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PROLOGO

En enero de 1957 y gracias a la valiosa colaboracién de la Revista del Colegio
Médico de Guatemala, el Instituto de Nutricibn de Centro América y Panami
public6 su Monografia No. 3 intitulada «Desnutricién Severa en la infancias.

En ella se compendian los conocimientos disponibles hasta esa fecha sobre
los aspectos clinicos, bioquimicos, patolégicos, epidemiolégicos, y de tratamiento
y prevencién de ese grave problema nutricional. Su publicacién ha tenido gran
demanda entre el gremio médico, en particular entre los pediatras y los estu-
diantes de medicina.

En esta oportunidad compilamos en forma monografica una serie de cuatro
articulos que fueron publicados también originalmente en la misma Revista. Poco
o nada podria agregarse a o0 ya escrito anteriormente en cuanto a los aspeétos
descriptivos de orden clinico, bioquimico y patolégico. Sin embargo, en los alti.
mos afios se han logrado significativos avances en la comprensién de algunas de
las fases fundamenlales de la fisiopatologia de este sindrome que, naturalmente,
influencian la conducta terapéutica. Esta es la razén por la que en esta Monogra-
fia No. 7 se tratan sélo los temas cuya ampliacién de conceptos se consideréd que
justificaba una revisién.

Confiamos en que, como fue el caso con la Monografia No. 3, esta publi-
cacién sea también de utilidad para todos aquellos que se preocupan por los
problemas nutricionales que afligen a nuestras poblaciones.

Una vez més patentizamos nuestro agradecimiento al Colegio Médico de
Guatemala. El habernos proporcionado la oportunidad de dar a conocer estos
trabajos a través de las paginas de su prestigiada revista, significa una colabora-
cion muy valiosa para los programas de investigacién del INCAP.

Guatemala, marzo de 1971
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EL PROBLEMA DE LA DESNUTRICION
PROTEINICO - CALORICA EN EL
ISTMO CENTROAMERICANO

INTRODUCCION Y EPIDEMIOLOGIA*

Fernando E. Viteri*#

Todo médico ceniroamericano esta mas
que consciente del gran ntmero de niiios
que ingresan a los servicios hospitalarios

con cuadros clinicos de desnutricién protei-

nico-caldérica (DPC), moderada o severa. Lo
que es mas grave aun, muchos de esos ni-
fos fallecen generalmente como consecuen-
cia de complicaciones con episodios infeccio-
sos, diarrea, deshidratacion y desequilibrio
electrolitico y otras causas que no siempre
llegan a determinarse con exactitud.

En el desarrollo de estas investigacio-
nes se conté con la ayuda financiera
de los Institutos Nacionales de Salud
(NTH) del Servicio de Salud Publica
de los Estados Unidos de América
(Subvencién No. AM-00981-12), Be-
thesda, Maryland, y de la Organiza-
cién Mundial de la Salud con sede en
Ginebra, Suiza.

e Jefe, Divisién Biomédica, Instituto de
Nutricién de Centro América y Pana-
ma (INCAP), Guatemala, C. A.

FR3

Director del INCAP.

s#3* Subjefe de la citada Division.

Publicacion INCAP E-472.

Moisés Béhar*+*

y Jorge Alvarado***#

Preocupa igualmente el hecho de que
la poblacion infantil de las clases sociales
menos privilegiadas estd constituida por
gran nimero de nifios, pequefios para su
edad y a menudo enfermos, pero en quienes
la presencia de desnutricién proteinica, ca-
lorica o mixta, de tipo leve o moderado, no
es clinicamente evidente. La magnitud del
problema, segin datos obtenidos reciente-
mente por el Instituto de Nutricién de Cen-
tro América y Panama (INCAP) y la Ofici-
na de Investigaciones Internacionales de los
Institutos Nacionales de Salud de los Esta-
dos Unidos de América (OIR), en el curso
de una encuesta que abarcé todo el Istmo
Centroamericano, se aprecia en el Cuadro
No. 1. Esos datos conciernen al nimero to-
tal de nifios que —de acuerdo a la clasi-
ficaciébn de Gémez (1)— podrian ser cata-
logados segin el peso que les corresponde
en relacién a su edad, como afectados por
distintos grados de desnutricién proteinico-
calorica. Francamente, alarma el hecho de
que en esta-érea el 64.2% de los nifios me-
nores de 5 afios tienen una estatura peque-
fia para su edad. Preocupa también lo poco
que se sabe sobre la magnitud funcional de
las secuelas que produce la desnutricién
proteinico-calérica leve, moderada o severa,
a pesar de que diversos estudios al respec-
to han revelado claramente que la desnutri-
cién en el nifio puede tener serias repercu-
siones, tanto desde el punto de vista fisico
como mental (2).



CUADRO No. 1

NINOS MENORES DE CINCO ANOS CON RETARDO PONDERAL, QUE DE ACUERDO A LA CLASIFICACION DE

GOMEZ (1), PODRIAN CATALOGARSE COMO PACIENTES DE DESNUTRICION PROTEINICO-CALORICA*

’
Ce

40.0
441
45.6
41.2
39.1
40.7

Poblacion Con desnutricion Con desnutricion
total de Grados 1, 2 y 3 Grado 1
calR menores- de = Total de caéos S Tota'll‘ de casos
cinco anos .
en el pais % en el pais
Costa Rica 294,300 153,200 52.0 117,900
El Salvador 554,400 380,000 63.5 244 600
Guatemala 833,400 611,660 3.4 380,100
Honduras 346,900 221,300 63.7 143,000
Nicaragua 287,500 148,800 51.8 112,300
Panama 207,900 104,947 50.4 84,625
Total 2,524,400 1,619,907 64.2 1,082,525

42.9

Con desnutricion
Grado 2

o ;f:){al de casos
en el pais

468,490

Con desnutricion
Grado 3

———— o —— e el Pr— ————— ———————

'I'otallde casos o

%

1.4

3.3
41
2.0
14
0.6

en el pais

10.6 4,000
21.1 18,500
23.7 33,860
20.5 7,100
11.3 4,100

9.1 1,332
18.6 68,892

“ Esta informacién se obtuvo como parte de la encuesta nutricional que el INCAP y los Gobiernos de Centro América y Pa-
nama llevaron a cabo en cooperaciéon con la Oficina de Investigaciones Internacionales (OIR), Institutos Nacionales de Salud
(NIH) de los Estados Unidos de América, durante el periodo 1965-1967. La encuesta fue auspiciada por la “Advanced Research
Projects Agency” (Proyecto AGILE) por intermedio de la Seccién de Nutricion de la OIR, segin Orden ARPA 580 del Pro-
grama No. 298.
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En vista de las consideraciones prece-
dentes, y a sabiendas de que el namero de
nifios severamente desnutridos es muy pe-
quefio con relacién al gran niimero de nifios
que sufren de DPC moderada o leve, los es-
fuerzos méaximos deben orientarse hacia la
prevencion de la desnutricién. Esto no im-
plica que el médico y personal que integran
los equipos de salud, no deban dedicar todo
su empefio a salvar y rehabilitar a todo ni-
fio que sufra de desnutricién severa, mode-
rada, o leve. En consecuencia, no es ne-
cesario subrayar que el personal de salud
tiene responsabilidades en dos aspectos pri-
mordiales del problema que nos ocupa: a)
la prevencién de la desnutricién, y b) la
rehabilitacién del desnutrido.

Obviamente, el problema nutricional que
enfrentan nuestras poblaciones no puede
ser resuelto de manera unilateral, es decir
s6lo por aquéllos que trabajan en el &area
de la salud, ya que Ja desnutricién consti-
tuye un reflejo del subdesarrollo de nues-
tros paises. Sin embargo, si es al profesio-
nal en salud a quien corresponde la respon-
sabilidad de sentar las bases necesarias para
valorar la magnitud y el significado fisio-
l6gico y social de la desnutricién y, como
consecuencia, la misién de orientar a la so-
ciedad para que preste la atencién que re-
quiere este vital problema. Le correspon-
de también cooperar en la elaboracién y
ejecucién de medidas preventivas y de reha-
bilitacién nutricional.

El objetivo primordial de la serie de
trabajos sobre este tema que se inicia con
el presente articulo, es exponer someramen-
te algunos conceptos epidemiolégicos, clini-
cos, fisiolégicos y terapéuticos concernien-
tes a la desnutricibn proteinico-calérica en
el nifio. Las autores confian en que a tra-
vés de ellos, el profesional pueda ubicar el
sitio donde su interés y accién puedan ser
més efectivos en la ardua lucha por resol-
ver nuestros problemas nutricionales.

CONCEPTO EPIDEMIOLOGICO

Scrimshaw y Béhar (3), aplicando el
criterio de Gordon (4), segan el cual en to-
do proceso patolégico concurren tres fac-

— —

tores primordiales, esto es, el agente, el
huésped y el ambiente, han desarrollado el
concepto epidemiolégico de las enfermeda-
des nutricionales y, en el presente caso, de
la DPC.

El anilisis de cada uno de esos tres
factores epidemiol6gicos permite la com-
prension de una diversidad de situaciones
que favorecen y modifican el desarrollo de
Ia desnutricién y que, en consecuencia, de-
terminan las caracteristicas del desnutrido
en sus diversos grados: leve, moderado y se-
vero. A partir de esa comprensién pueden
formularse también ciertos juicios validos
que orienten las acciones de tipo preventi-
Vo.

Por razones de exposicién, se comenta-
ra en primer término la fase correspondien-
te al ambiente; luego se abordaran los as-
pectos relativos al agente y al huésped, re-
duciendo su enfoque casi exclusivamente a
aquéllos de relacion directa con el problema
nutricional tema de estos trabajos: la des-
nutricién proteinico-calérica en el niiio.

Condiciones del Ambiente

Macroambiente — En muy diversas re-
giones del globo se tiene méas que amplia
evidencia de que la desnutricibn prevalece
en los paises o &reas en vias de desarrollo
(5). En Centro América ese subdesarrollo
se manifiesta en pobreza, no sélo en el sen-
tido estricto de la palabra, es decir, pura-
mente econ6émico, sino también en los refe-
rente a educacién, comunicaciones, salud y
muchos otros aspectos de la vida estatal e
individual. A esta situacién se yuxtaponen
los problemas existentes en cuanto a tenen-
cia y distribucién de terras, su cultivo, y
la politica econémico-agropecuaria que las
rige, y cuyo resultado es una baja produc-
tividad de alimentos que los sistemas ina-
decuados de conservacién y distribucién de
los productos disponibles vienen a agravar.
Ajeno a ello hay que tener presente otra
serie de factores: la ignorancia de grandes
sectores de la poblacién acerca de lo que es
una nutricién adecuada, sobre todo del ni-
fio pequefio, de lIa mujer embarazada y de
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la madre lactante; el rapido crecimiento de-
mogréfico; 1la muy defectuosa integracion so-
cial y familiar y, no menos importante, la
falta de recursos econdmicos que limitan las
capacidades de accion a nivel comunal. Pe-
ro no termina aqui esta combinacién de
circunstancias, ya que como consecuencia
de ese subdesarrollo tecnolégico y de las
bajas condiciones de salud y de nutricion,
también la productividad y la capacidad
adquisiiva de un gran nimero de trabaja-
dores que gravitan en las areas marginales
urbanas y en el medio rural, se ve franca-
mente limitada. En este enfoque no po-
driamos olvidar la presencia de otros males
de tipo social tan arraigados en nuesiro
medio como son la falta de paternidad res-
ponsable, el alcoholismo, la ausencia de am-
bicién y la frecuente tergiversacion de va-
lores.

Légicamente, esta situaciéon redunda en
una contribucién econémica muy escasa pa-
ra el pais en particular, y para la region
centroamericana en general, con la consi-
guiente pobreza estatal. Esta, a su vez, se
suma a la pobreza comunal, siendo cl re-
sultado a nivel local, una deficiencia en los
sistemas de comunicacion, asi como la dis-
ponibilidad de menores recursos en los ru-
bros de educacién y agricultura y una pro-
teccion de la salud méis que inadecuada. To-
do ello se traduce en una serie de comuni.
dades aisladas del resto del mundo desarro-
llado, no sélo fisica sino también econémica
e intelectualmente, que sufren de enferme-
dades endémicas, con brotes epidémicos (6,7)
que afectan la capacidad fisica para un 1ira-
bajo efectivo y el potencial productivo lo-
cal, aan mas alld de sus limitaciones actua-
les.

Gran ntimero de esas comunidades sub-
sisten de su propia produccién de alimen-
tos, la cual es Imitada en gran parte por el
minifundismo y la ayuda casi ausente en
cuanto a téenicas de produccién y conserva-
cién. Los pocos alimentos ricos en proteinas
como son los huevos, la leche y las carnes,
con frecuencia se venden para satisfacer
otras necesidades mas urgentes. La falta
de conocimientos sobre conservacién de ali-

mentos, contirol de pestes, insectos y roedo-
res, y la ausencia casi absoluia de conoci-
mientos en materia de higiene,” hacen que
los alimentos no sélo se pierdan en grandes
proporciones sino que, a menudo, se con-
viertan en vehiculos de microorganismos y,
ocasionalmente, de substancias tdéxicas cuyo
resultado es una mayor incidencia de en-
fermedad predominantemente diarreica.

Aun cuando con ciertas modificaciones,
el cuadro antes descrito se presenta también
en las &reas marginales de las ciudades.
En igual forma, la falta de higiene y el po-
co control a que esti sujeto el mercadeo de
alimentos, se traducen en altas tasas de
morbilidad. Obviamente, el resultado final
es una baja disponibilidad de alimentos,
agravada por una eficiencia nutricional ina-
decuada de los mismos.

A titulo ilustrativo, en los Cuadros Nas.
2 y 3 se resume la situacién actual y la
proyeccion futura de la disponibilidad de
alimentos en Guatemala y en Centro Amsé-
rica y Panamai, respectivamente, considera-
dos en relacién a los requerimientos nutri-
cionales que aseguren una dieta minima
adecuada a todos sus pobladores. Su cdleu-
lo se basa en el ritmo del desarrollo alimen-
tario actual.

La consecuencia de esta situacion cs
que los grupos de poblacién con requeri-
mientos nutricionales relativos mais eleva-
dos y vulnerables desde el punto de vista
nutricional, son frecuentes victimas de des
nutriciébn crénica, a la cual se asocian a
menudo procesos infecciosos. El efecto glo-
bal de esta serie de circunstancia son las ci-
fras elevadas de morbilidad y mortalidad
que se registran en los grupos mas vulne-
rables, lo que reduce atn mas la ya men-
guada eficiencia nutricional de los alimentos
disponibles.

Microambiente — Aplicamos este térmi-
no a la vivienda del nficleo familiar. Des-
de el punto de vista nutricional, este ulti-
mo constituye la unidad biolégica, ya que
en relacién al estado de salud no es factible
disasociar al nifio de la madre, del padre,
ni de los hermanos.
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CUADRO No. 2

DISPONIBILIDAD DE ALIMENTOS EN GUATEMALA PARA LOS ANOS 1965 A 1930,

TOMANDO COMO BASE (100%) LAS NECESIDADES DE UNA DIETA MINIMA

(Estimacion expresada en términos de porcentaje)

ADECUADA*

Alimento 1965 1970 1975 1980
Leche o8 64 70 76
Huevos 40 40 41 43
Carnes 42 40 46 45
Frijoles 36 35 34 32
Verduras o0 51 52 52
Frutas 60 61 62 63
Muséiceas 140 112 89 Tl
Raices y

tubérculos 32 33 33 A
Maiz 180 173 163 152
Trigo** 16 15 13 12
Arroz 29 29 29 28
Azicar y panela 95 112 122 126
Grasas o3 64 70 76

Adaptado de: Ramirez, Marco Antonio. Los Alimentos en Centroamérica. 1a. ed. San
Secretarfa General de la Organizacion de Estados Centroame-
ricanos (ODECA}, 1968. Guatemala, Lit ografia Byron Zadik y Cia., S.C., 1969, vi +
124 pags. (Serie de Monografias Técnicas, 3).

Salvador, El1 Salvador.

Grano en términos de harina importada.



CUADRO No. 3

DISPONIBILIDAD DE ALIMENTOS EN CENTRO AMERICA Y PANAMA PARA LOS ANOS 1970 Y 1980,

TOMANDO COMO BASE (100%) LAS NECESIDADES DE UNA DIETA MINIMA ADECUADA®

(Estimacion expresada en términos de porcentaje)

Alimento Costa Rica El Salvador Guatemala Honduras Nicaragua
Afo 1970 1980 1970 1980 1970 1980 1970 1980 1970 1980
Leche 113 130 94 84 64 76 67 58 144 138
Huevos 59 65 38 43 40 43 64 76 41 40
Carnes 63 66 44 T 40 45 25 22 50 49
Frijoles 55 95 21 19 35 32 51 52 3 T2
Verduras 69 105 17 17 ol D2 12 11 14 14
Frutas 87 79 35 36 61 63 T4 76 58 o1
Musaceas 82 104 11 11 112 T1 388 287 94 92
Raices y
tubérculos 75 80 T 8 33 34 ST 52 65 64
Maiz 106 101 107 111 173 152 187 176 152 149
Trigo** 112 9 55 1 15 12 2 2 o1 49
Arroz 168 168 40 39 29 28 56 49 (L) 8
AzGcar y panela 103 93 190 169 112 126 140 149 186 182
Grasas 115 139 104 107 64 76 68 82 228 224

Panama
1970 1980
60 67
54 64
65 64
46 36
31 46
59 02
52 45
67 62
315 249
111 97
185 202
43 38
55 39

(441

*  Adaptado de: Ramirez, Marco Antonio. Los Alimentos en Centroamérica. 1a. ed. San Salvador, El Salvador. Secretaria Ge- |

neral de la Organizacién de Estados Centroamericanos (ODECA), 1968. Guatemala, Litografia Byron Zadik y Cia., S. C,,

1969, vi + 124 pags. (Serie de Monografias Técnicas, 3).
** Grano en términos de harina importada,
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Sobre la unidad familiar inciden todos
los problemas del macroambiente y también
juegan un papel importante nuevos facto-
res que condicionan el desarrollo de la des-
nutricién en el propio seno familiar. La
baja productividad del padre con la conse-
cuente reducida capacidad adquisitiva de la
familia —a su vez pobremente integrada—
unida a la poca responsabilidad paterna y
a la falta de educacién, con suma frecuen-
cia tiene como resultado una escasez ali-
menticia crénica. A ello se agrega una dis-
tribucién inequitativa de los alimentos, de
por si insuficientes, entre los miembros de
esta unidad biolégica. Seghn estudios re-
cientes llevados a cabo por el INCAP (8),
al varéon que trabaja se le da 1la mejor par-
te de los alimentos familiares aunque esa
porcién sea a menudo insuficiente. Otros
estudios del INCAP (9) indican que al nifio
preescolar se le administran menos alimen-
tos de los que proporcionalmente le corres-
ponden para su edad en términos de su dis-
ponibilidad total. Por otro lado, muchas ve-
ces existen creencias erréneas de indole cul-
tural, cuya préctica tiene como resultado
una limitaciéon todavia mayor de alimentos
de alta calidad para el nifio.

Le falta de higiene y el hacinamiento a
nivel familiar favorecen atn méas la eleva-
da incidencia de enfermedades infecciosas.
En consecuencia, se mantienen altos niveles
endémicos de dichas enfermedades a nivel
de la comunidad, con sus trigicas repercu-
siones.

Condiciones del Agente

En el caso de la desnutricién proteinico-
caldrica, el agente actiia por ausencia y no
por presencia. Dicho en ofras palabras, su
accion se manifiesta cuando la ingesta ca-
16rica y/0 de proteinas es deficiente en fun-
cién de los requerimientos orgénicos del in-
dividuo. Consideremos por un momento al
nifio normal alimentado exclusivamente al
seno materno. Es ficil deducir, en base a
la produccibn promedio lictea de madres
que gozan de buen estado nutricional -——que
es aproximadamente 800 ce por dia, con una
composicién promedio de 1.25 g de proteina

y 67 calorias por 100 cc— que a partir del
50. 6 60. mes de edad ese bebé ya no sa-
tisface sus necesidades caléricas ni protei-
nicas. Ahora bien, se sabe que en el medio
centroamericano, sobre todo en las comu-
nidades rurales e indigenas, la prolongada
alimentacién al seno materno es practica
frecuente. La alimentacién complementa-
ria a base de purés, s6lidos y algunas be-
bidas (atoles, agua de arroz, etc,) se ini-
cia en algunos grupos a partir del 40. 6 5o0.
mes de edad, y en otros hasta después de
que el nifio ha cumplido un afio. Sin em-
bargo, en todos los casos la calidad nutricio-
nal de los alimentos complementarios es
generalmente mala, ya que no sélo son de
bajo contenido en proteina, de calidad defi-
ciente, sino que a menudo el contenido ca-
l6rico o la cantidad total de ese suplemento
son también insuficientes (10). Con frecuen-
cia, Ia progresién de la alimentacién com-
plementaria es inadecuada, pues los nifios
llegan al afio o afic y medio de edad, y en
algunos grupos de poblacién hasta los 2 a
3 afios, sin recibir més alimentos que algu-
nos de poco valor nutritivo como comple-
mento a la lactancla materna, ya para ese
entonces obviamente inadecuada.

Estos datos sobre la insuficiente inges-
ta proteinica y calbérica concuerdan con la
detencién en crecimiento y desarrollo que
se observa a partir del cuarto mes de vida
(11) en el nifio del medio rural y de los
sectores wurbanos marginales de Centro
América,

Al inicio de 1a alimentacién completaria
y con mucha frecuencia con anterioridad a
este evento, el _nifio sufre una serie de pro-
cesos infecciosos (12) muchos de los cua-
les tienen como resultado la diarrea (13).
Esta agudiza las pérdidas cal6ricas y pro-
teinicas, con lo que el aporte nutritivo de
tales alimentos se hace alin menos adecua-
do.

SegGn ha podido comprobarse, en la
mayoria de las familias con nifios desnutri-
dos, no es s6lo él quien sufre de un aporte
insuficiente de calorias y proteinas. Fre-
cuentemente, los adolescentes, la mujer em-
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barazada, la madre lactante y aan el hom-

bre activo en trabajo fisico inienso, sufren
de deficiencias nutricionales. Por ejemplo,
estudios en mujeres embarazadas han reve-
lado la presencia de cicrtos signos de defi-
ciencia proteinica en grupos de bajo nivel
socioecon6mico, que no presentan aquéllas
cuyo nivel socioeconémico es adecuado o
alto (14). Ademaés, investigaciones recientes
del INCAP han demostrado claramente que
en diversos sectores pobres de la poblacién
rural de Guatemala, la actividad fisica del
hombre adulto se ve limitada por la baja
ingesta caldrica (15). El campesino que in-
giere menos de 3,000 calorias/dia posee una
masa corporal magra menor que el cam-
pesino cuya nutricién es adecuada; ello su-
giere no sélo un defecto en cuanto a inges-
ta cal6rica, sino también una ingesta ina-
decuada de proteinas (16). Finalmente, a
través de una serie de estudios que actual-
mente estin en progreso (17), se ha podido
establecer que la frecuencia de DPC severa
en los pacientes de los hospitales naciona-
les, tanto en hombres, como en mujeres adul-
tos, no es nada despreciable.

Condiciones del Huésped

Los nifios cuyas madres son de nivel
socioecon6émico bajo, corrientemente nacen
con un peso menor que el de nifios de ma-
dres que gozan de mejores condiciones socia-
les y econémicas (18). Este hallazgo sugiere
cierto grado de mala nutricién fetal, que
probablemente se acentia como consecuen-
cia de las alteraciones placentarias descritas
recientemente en embarazadas con nutri-
cién subdéptima (1%). En pocas palabras, el
nifio nace ya con relativa desventaja nutri-
cional ante otro que es producto de una
gestacién ptima. Luego, al poco tiempo de
nacido, esto es, durante la época de maximo
crecimiento, el nifio recibe un aporte caléri-
co y proteinico insuficiente, es expuesto a
un ambiente contaminado, y sufre de fre-
cuentes Infecciones y diarrea que aumentan
sus requerimientos nutritivos y reducen 1a
absorcién de nutrientes (20). Esta es pre-
cisamente la situacién crénica del nifio con
DPC moderada que, por medio de una se-
rie de mecanismos de adaptacién dentro de

los cuales esti la detencién de crecimiento,
se mantiene vivo, aunque se ha convertido
en un nifio pequefio, retrasado tanto en su
desarrollo fisico como biolégico y funcional.
Segitin la intensidad, duracién y edad a la

que se suscitan esas deficlencias nutriciona-
les, se harin evidentes los distintos grados

de defecto en crecimiento, no s6lo en 1la
época en que ocurre la disminucién en cre-
cimiento, sino también durante el resto de
su vida ya que, en general, el déficit en
talla causado por la desnutricién no llega a
recuperarse (21). Todavia no se sabe a cien-
cia cierta cuil es ]Ja magnitud de ese dafio
¥ cuan permanente es el retardo en su desa-
rrollo biolégico y funcional.

Si la deficiencia es predominantementes
calérica y de larga duracién, 1o comin s
que el nifio no crezca, y si esa deficiencia
es méas severa, que vaya perdiendo peso
progresivamente y haciéndose cada vez mas
marasmético (DPC sin edema). Si a este
proceso habitual se sobreagregan las infec-
ciones crénicas, los procesos de pérdida
ponderal y emaciaciéon se aceleran. Por
otro lado, si la infeccién es de caricter agu-
do y severa, como es el caso del sarampion
o de la tos ferina, o si la diarrea es intensa
y/0 al nifia se le proporciona una dieta
practicamente libre de proteinas, peor aun
si ésta es rica en carbohidratos (por ejem-
plo: atoles de maicena, etc.), en él se desa-
rrollard rapidamente, ademas, una deficien-
cia proteinica franca. Los edemas haran su
aparicién y el resultado seri el tipico nifio
con sindrome de pluricarencia infantil o
DPC severa de tipo edematoso. Si el nifio
derrolla diarrea crénica, la consecuencia de
ésta sera la malabsorcién intestinal. Cuan-
do se establece cierlo grado de desnutricion,
ésta se agrava por la presencia de altera-
ciones funcionales, lo que conduce a mas
diarrea y mayor desnutricién, establecién-
dose asi un ciclo de deterioro nutricional ra-
pldo. Como si esto no fuera suficiente, al
nifio enfermo con un proceso infeccioso o
con diarrea, se le somete a menudo a die-
tas rigurosas y perjudiciales que conllevan
generalmente una restriceién nutricional se-
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CUADRO No. 4 .

TASAS DE MORTALIDAD DE NINOS DE 04 ANOS EN ESTADOS UNIDOS DE

AMERICA Y GUATEMALA

¥

1958 — 1964
Edad Estados Umidos de America* Guatemala*® Razén
0 — 28 dias 186 359 19
1 — 11 meses 72 559 78
Menor de 1 afio 277 918 36
1 afio 17 500 294
2 afios 10 352 322
3 afos 08 249 311
4 afos 06 161 268
1 -- 4 afios 1.0 321 321

- ——a

Fuente: Vital Statistics of the United States, 1958 to 1964, U S Department of Health,
Education and Welfare, Washington, D C, 1965

Fuente. Evaluacién Nutricional de la Poblacién de Centro América y Panami. Gua-
temala. (Ref. 11).
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vera; se le laxa también artificialmente y,
claro esti, esto induce una pérdida ain ma-
yor de las escasos nutrientes de que dispo-
ne su organismo.

Se ha podido comprobar que en el me-
dio urbano cada vez son mas frecuentes
ciertas excepciones al esquema epidemiol6-
gico descrito. Una de ellas es el nifio menor
de un aifio con marasmo clisico, resultante
de la mala practica de lactancia artificial, a
base de leches diluidas, a que se somete des-
de temprana edad. La otra es el nifio que
después de una lactancia materna adecuada
se le desteta y se le obliga a consumir be-
bidas sumamente ricas en carbohidratos, y
practicamente carentes de proteinas (ejem-
plo tipico: el atol de maicena). En él se
desarrollard un cuadro caracteristico de
edema masivo y obesidad que en la litera-
tura inglesa se identifica con el término
“kwashiorkor” o “sugar baby"” (nifio de azu-
car), en la literatura italiana como nifio con
distrofia de fariniceos, v en la literatura
alemana, como Mehlnehrschaden.

Otras consideraciones concernientes al
{factor huésped se tratan en el capitulo co-
rrespondiente a conceptos fisiol6gicos y cli-
nicos de esta entidad.

CONSECUENCIAS DEL CUADRO
EPIDEMIOLOGICO DESCRITO

Varias son las interrogantes a las que
debe responderse en este sentido. En primer
término cabe preguntar: ;Cuil es el futu-
10 de estos nifios? La evidencia de que ac-
tualmente se dispone indica que un allo
porcentaje con DPC moderada o severa
mueren como consecuencia de procesos so-
sobreagregados que, sin embargo, no son ne-
cesariamente fatales en el nifio bien nutri-
do (22). Este trasfondo nutricional es, pre-
cisamente, el factor responsable en gran
medida de la alta mortalidad que prevale-
ce en Centro América y Panama entre los
nifios menores de 5 afios, y que alcanza ni-
veles hasta 32 veces méas altos que en los
paises desarrollados. El Cuadro No. 4 ex-
pone los datos correspondientes a Guate-

mala.

:Qué sucede al nifio que sobrevive pero
que lleva ya el estigma causado per diver-
sos grados de la desnutricién proteinico-ca-
loérica? ;Cuanto impedimento fisico, fun-
cional, soméatico y psicolégico prevalece? y
ien qué grado es reversible ese impedimen-
to y cuan pronto? ;En qué magnitud con-
tribuyen los diversos aspectos desfavorables
del ambiente, descritos en paginas anterio-
res, independicniemente de la nutricién o
viceversa, como causa de alteraciones mas
0 menos permanentes? ;Cémo pueden los
conocimientos en materia de nutricién con-
tribuir eficazmente a la prevencién de estos
serios problemas?

Todas éstas son interrogantes que preo-
cupan intensamente al investigador en nu-
tricién y en las que el INCAP esti invir-
tiendo valiosos recursos en su afin de re-
cabar nucvos y sélidos conocimientos, asi
como en la basqueda de medios para solu-
cionar el problema. La meta gue con ello se
persigue es, en concreto, contribuir de ma-
nera efectiva a los esfuerzos preventivos y
de rehabilitacion nutricional en que estan
empefiados nuesiros paises.
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COMPOSICION CORPORAL Y REQUERIMIENTOS
CALORICOS Y PROTEINICOS EN
RELACION A LA EDAD*

Fernando E. Viteri**

Previo a considerar los cambios fisiolo-
gicos y patolégicos que ocurren en la des-
nutricién proteinico-calérica (DPC), con-
viene una breve revisién de ciertos con-
ceptos de lo que es la composicion corpo-
ral normal, desde el nacimiento hasta la
edad adulta. Ello es fundamenial por las
razones siguientes:

a) Fl crecimiento y la maduraciéon fi-
siolégica se acompafian de cambios impor-
tantes en el tamaifio y la composicién de las
diversas partes del cuerpo. Dichos proce-
SOS ocurren en una sccuencia ordenada, y
conllevan cambios en las proporciones de
los diversos componentes corporales. Aho-
ra bien. las cantidades de energia y de pro-
teinas necesarias para lograr un crecimien-
to armoénico, mantener una composicién cor-
poral normal y permitir el desarrollo de
actividad fisica adecuada, constituyen los re-

* JIstos trabajos se llevaron a cabo con la
ayuda financiera de los Institutos Nacio-
nales de Salud (NIH) del servicio de
Salud Publica de los Estados Unidos de
América (Subvencién No. AMN-00981-12),
Bethesda, Maryland, y del Comando de
Investigaciones Médicas y Desarrollo
de las Fuerzas Armadas de los Esta-
dos Unidos (Subvenciéon No. DA-49-193-
MD-2664).

*+ Jefe, Division Biomédica, Instituto de
Nutricibn de Centro América y Pana-
méa (INCAP), Guatemala, C. A.
Publicacion INCAP E-476.

querimientos caldricos y proteinicos mini-
mos. De aqui que éstos varien segin la
edad, el sexo y la maduracién fisiolégica
del ser humano. b) Las deficiencias calori-
cas y proteinicas necesariamente alleran la
composiciéon corporal, y sus efectos sobre
el individuo varian segin la etapa de creci-
miento y maduraciéon en que éste se en-
cuentre, y de acuerdo a las caracteristicas
de las deficiencias. c¢) Por ultimo, dichas
deficiencias, a su vez, provocan cambios
predominantemente adaptativos en la com-
posicién corporal y en muy diversos meca-
nismos quimico-fisiolégicos tanto a nivel ce-
lular como del cuerpo en su tolalidad. L}
resultado de estos procesos son las mani-
festaciones antropométricas y clinicas de la
DPC en sus diversos grados de severidad.

Se considera imporiante dejar sentado,
desde un principio, que a partir del estable-
cimiento del concepto de equilibrio dinami-
co de los diversos compartimientos corpora-
les (1) y el de constancia del medio inter-
no (2), los cambios consecutivos al esta-
blecimiento de la DPC, asi como aquellos
resultantes de la recuperacion nutricional,
deben juzgarse desde el punto de vista dina-
mico. En otras palabras, las deficiencias de
calorias, de proteinas o de ambas, se acom-
pafian de cambios de orden quimico-fisiold-
gico y de composicién corporal de tipo pre-
dominantemente adaptativo. ISsios tienen
como resultado el mantenimientio de ese
equilibrio dinamico, a los diversos niveles
que las deficiencias lo permitan, y sin el
cual es imposible la sobrevivencia.
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A partir de estos conceptos, puede, pues,
afirmarse que el sujeto severamente desnu-
trido es a la vez un individuo maximamente
adaptado a su estado deficitario. Dicho su-
jeto llega a preseniar el cuadro climico de
deficiencia nutricional severa, ya sea a lo
largo del tiempo —en un proceso lento y
progresivo (marasmo)-— o blen como con-
secuencia de una sobrecarga fisiolégica o
patolégica que excede su capacidad de adap-
taci6n, situindolo asi en un equibibrio pre-
cario, 1nestable y de maximo ahorro nutri-
cional, que lo precipita al cuadro clinico co-
nocido como DPC con edema, sindrome plu-
ricarencial infantil (SPI) o kwashiorkor (3).

A. Composicion Corporal - Definiciones

Desde el punto de wista fisiolégico y

* A lo largo del texto de este trabajo se
emplean ciertas abreviaturas que, para

Intracelular
Extracelular

Agua corporal total
Agua intracelular

Agua exliacelulay
Minerales totales

Masa corporal total (peso)
Adiposidad

Masa corporal magra
Carbohidratos

Masa celular

Masa muscular
Proteina corporal total
Masa tisular activa
Consumo de oxigeno
Masa visceral

Masa proteinica muscular
Masa proteinica visceral
Nitrégeno

Sodio

Potasio

Cloro

Calcio

Fosforo

Magnesio

Concentracion

bioquimico, el cuerpo humano puede con-
siderarse 1mntegrado por varios componentes
mayores. Estos han sido definidos por me-
dio de analisis quimico de cadiveres (4-8)
como Ssigue

1) H20 CT*, que 1ncluye el H20 IC y el 20
EC, esta Gltima subdividida en agua inters-
ticial y agua mtravascular 2) Grasa, tan-
to integrante del paniculo adiposo, como
constitutiva de las membranas celulares y
subecelulares 3) Proteinas y compuestos ni-
trogenados no proteinicos, en sus diversas
formas Desde el punto de vista cuantita-
tivo, los compuestos proteinicos constituyen
la gran mayoria de los compuestos nifro-
genados corporales Se consldera que el
nitrogeno corporal forma parte de dos com-
partimientos generales proteina colagena

facihitar su interpretacion al lector, se
explican seguidamente

1C

EC

H20 CT
IC

H20 LC
m

MCT

A

AICM
(CH20) N
MC

MM

Prot CT
MTA
V02

M Visc
Prot Musc
Prot Visc
N

Na

K

C1

= Ca

P

Mg

{ 1
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o de sostén, que contiene 18% de N, y pro-
teina no colidgena, que contiene 16% de N
(9). La proteina colagena se calcula en ba-
se a su contenido de hidroxiprolina (cola-
geno = hidroxiprolina x 7.09). La proteina
no colagena no contiene este aminoécido, v
es la proteina protoplasmica de visceras, ce-
rebro, misculo, etc. 4) Minerales, los cua-
les estian distribuidos en diversos compar-
timientos corporales; asi, K es esencial-
mente intracelular, y Na y Cl, principalmen-
te extracelulares; méas del 80% del Ca, P y
Mg se halla en los minerales 6seos (10),
aunque estin distribuidos intra y extrace-
lularmente en todo el organismo. El resto
de los minerales se encuentran en cantida-
des francamente menores que los citados.

Con base en el andlisis de cadaveres
fotales y en la composicién quimica de di-
versos tejidos obtenidos de autopsias o por
medio de biopsias, se ha llegado a conocer
la composicién de los 6rganos y tejidos mas
importantes del cuerpo. La contribucién re-
lativa de cada uno de estos 6rganos o teji-
dos a cada uno de los mayores componen-
tes de la masa corporal total (MCT) cn el
individuo de diversas edades, se conoce s6-
lo aproximadamente a partir de datos limi-
tados. En consecuencia, no se cuenta toda-
via con un patrén normal exacto de distri-
bucién de los componentes corporales ma-
vores ni de su variabilidad dentro de lo
normal.

En el individuo vivo, la composiciéon
corporal se ha estimado empleando una se-
rie de técnicas indirectas que cuantifican
compartimientos corporales diversos. Par-
tiendo de la subdivision mas simple del o1-
ganismo en dos componentes, se ha consi-
derado que la MCT se encuentra formada
por adiposidad (A) y masa corporal ma-
gra (MCM) (11, 12), de donde MCT = A
+ MCM.

Los dos ultimos (A y MCM) estin cons-
tituidos a su vez por diversos componcntes;
asi. A incluye no sélo la grasa neutra (iri-
glicéridos), sino también el H20 IC y H20 EC,
las proteinas (CH20)n y m del componen-
te celular del tejido adiposo.

En igual forma, la MCM incluye grasa
estructural, proteinas diversas, m, (CH20)n,
H20 I1IC y H20 EC. En individuos normales
tanto A como MCM iienen una composicion
relativamente constante; sin embargo, los
sujetos que se apartan de lo “normal” en
su composicion corporal, sobre todo aqué-
llos de tipo sumamente asténico, poseen una
MCM en la que la contribucién relativa de
sus diferentes componentes, sobre todo m,
puede diferir de lo “normal” (13). De la
misma manera, en individuos emaciados o
con edema, el aporte relativo del H20 CT a
la MCM aumenta, debido a la notoria dis-
minucién de A y al relativo incremento del
H20 EC, en los primeros (14), y tanto del
H20 EC como del H20 IC, en los segundos
(15).

La relativa inconstancia de la composi-.
cion del MCM obliga a considerar otras me-
diciones de los componentes corporales.
Dentro de éstos, el H20 IC constituye el ma-
ximo contribuyente a la MCT y a la MCM
(16,17). De nuevo, en individuos ‘“norma-
les” el H20 CT es relativamente constanie
al igual que sus dos espacios de distribucién,
intracelular (IC) y cxtracelular (EC). Par-
tiendo de los valores obtenidos en indivi-
duos “normales” se ha llegado a establecer
que el H20 IC constituye, como promedio,
el 73% de la masa celular (MC) (18, 19).
Esta cifra de 73% es, a la vez, la resultan-
te de la suma ponderada del contenido de
H20 IC de diversos drganos. En otras pa-
labras:
1120 1C IH20 IC] en el cerebro X

peso del cerebro+

[H20 IC] en el misculo X
peso del miusculo+

1H20 IC] en el higado X
peso del higado+... etc.

A partir de estas “constantes” la MC
puede, pues, determinarse asi:

MC = H20 IC
0.73

Claro estd que con base en las consi-
deraciones precedentes, l1a MC no es igual a
la MCM, aunque en individuos adultos “nor-
males” la primera constituye parte relati-
vamente constante de la segunda. IL.a MCM
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= MC 4+ H20 EC + solutos EC + minera-
les EC de tejidos especializados (hueso y
dientes).

Al considerar los procesos de emacia-
cién y de edema, en los cuales el H20 CT,
el H20 IC y el H20 EC estan alterados, es
oportuno recordar los siguientes puntos: a)
En los procesos de emaciacién los distin-
tos tejidos sufren diversos grados de reduc-
cin en su masa total, predominantemente
en su MC, sin que ocurra una disminucién
paralela del tejido intersticial, lo que indu-
ce 2 un relativo aumento del espacio EC y
del tejido coligeno (20). La razén funda-
mental de esta divergencia estriba en el re-
cambio lento de la proteina de sostén (cola-
geno) en relacién al de la mayoria de los
otros componentes tisulares (21). Ademas,
diversos 6rganos se ven afectados en dis-
tinta proporcion en los procesos generales
de emaciacién, el caso de la inanicién, por
ejemplo (22). b) Existe una serie de me-
canismos adaptativos que rigen en gran
parte el proceso descrito en a), y que va-
rian segin las condiciones nutricionales pre-
vias del huésped y el tipo de “stress” que
los ocasiona. c¢) Por tltimo, los espacios de
distiibueién del H20 CT en condiciones de
emaciacion y edema pueden ser alterados
por procesos sobreagregados, gencralmentc
patologicos (23, 24). Puede llegarse asi al
caso comun de individuos edematosos, en
qgue hay una coexistencia de deshidratacién
y edema (25).

La contribucién relativa de la masa 1o-
tal de minerales (m) a la MCM ha sido tam-
bién investigada en adultos, niflos y anima-
les, habiéndose llegado a la conclusion que
- bajo condiciones de normalidad— m cons-
tituye entre 1.5 y 5.0% de la MCT segiin la
edad, y alrededor del 89 de la masa corpo-
ral magra (26, 27).

Tenicndo en cuenia que mas del 809+
de los minerales totales se encuentran en el
tejido éseo, diversos investigadores han me-
dido una serie de parametros relativos al
esqueleio (28-30), a partir de cuyos hallaz-
gos han propuesto la estimacion de los mi-
nerales (m) fseos y corporales totales, in
vivo, por medio de diversas féormulas. De

éstas, la de Allen y Krzywicki (30), que to-
ma en cuenta la talla y ocho didmetros
transversales de diversas articulaciones, en
base a los datos de Trotter (31) aproxima,
en adultos, el mineral 6seo = 039 (10-~3)
(T) (D2), donde T es la talla y D2 el cuadra-
do del promedio de los ocho didmetros trans-
versos mencionados.

Dentro de los componentes minerales
del cuerpo, el K es relativamente constante
en la MCM (32). A través del anilisis del
contenido de este mineral en distintos te-
jidos ¥ en la MCT (33, 34) se ha-llegado a
establecer que la MCM contiene un prome-
dio de 68.1 mEq de K por kilogramo de pe-
so corporal (35). Sin embargo, Hansard
(36) corrige esta cifra a 73 mEq/kg de
MCM, tomando en consideracion que A con-
tiene 20% de agua. Puesto que la mayoria_
de K es IC, es obvio que una reduccién en
la MC o una deficiencia aguda de K, altera-
ran esta relacién (37).

En el adulto “normal” la MM contribu-
ye a la MCM en una proporcion mayeor gue
cualquier otro 6rgano (38). Al mismo tiem-
po, estudios diversos (39, 40) han demostra-
do que en condiciones de normalidad, la pro-
duccién enddégena de creatinina es constan-
te por unidad de misculo. Se ha podido
constatar que mientras se mantenga un
estado estable, la eliminaciéon urinaria de
este metabolito, producido casi exclusiva-
mente por el miisculo, es constante duran.-
te largos periodos de tiempo. Tanto en
adultos como en nifios y en animales de va-
rias especies, 12 excrecion de creatinina uri-
naria, por unidad de tiempo, parece guar-
dar una relacién linear con la masa mus-
cular. En los-nifios esa relacién es de apro-
ximadamente 20 g de miusculo por mg de
creatinina urinaria en 24 horas (41, 42), y
cn el adulto, de 189 (43). A causa de las
interrelaciones relativamente constantes en-
tre MM, MCM, y MC, asi como por la re-
lativa constancia del contenido proteinico
de cada uno de estos compartimientos cor-
porales, es factible obtener cifras bastante
aproximadas de Prot. CT, MC, y MCM a
partir de la eliminacién de creatinina en el
adulto normal. De esta manera, Ryan y
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colaboradores (44) indican que:

MC (kg) = 145 + 95 x mg de creali-
nina urinaria en 24 horas, y Prot. CT
(g) = 5.13 + 0.43 mg de creatinina uni-
naria cn 24 horas.

Por olro lado, Miller y Blyth (45) in-
forman que en el adullo existe una excelen-
te correlaciéon entre la creatinina urinaria y
la masa corporal magra:

MCM = 20.97 + 0.5161 de creatinina uri-
naria (mg/hora)

Il aporte de (CH20)n a la MCMI es va-
riable, ya que la concentracién de glucdge-
no en el musculo y en el higado fluclia se-
gun la ingesta previa de carbohidratos y
grasa, el lapso transcurrido entre la ingesia
y la determinacion de glucégeno en dichos
érganas, y la actividad muscular previa
(46). Iin todo caso y bajo condiciones nor-
males de acimulo maximo de glucdégeno, su
contribucién relativa a la MCM es muy baja.

Finalmente resta considerar otra me-
dida de la composicion corporal que se fun-
damenta cn la produccién basal de cnergia
y quce mide, por lo tanto, la masa tisular
activa. Tista dltima (DMTA) es la resultante
de la suma del consumo de encrgia —bajo
condiciones basales— de Arganos y tejidos
con dislinto metlabolismo energétlico. Su
medicién se asienta en ¢l consumo de oxi-
geno (V02) en condiciones basales.

Ilay que tener presente gue el VO2 bha-
sal del nifio alrededor del primero ano de
cdad. equivale a 60 Cal/kg/dia, mientras
gue el del adulto es de aproximadamente 22
Cal kg ‘dia. L.as implicaciones de esie hecho
estriban en que, al estimarse por unidad de
MCT y aln por unidad de MCM, la contri-
buciéon de las visceras —~ que tienen un alto
metaholismo energético en condiciones ba-
sales- - es notoriamente mayor en el nifio
que en el adulto. Esta mayor MTA por uni-
dad de peson corporal, en el nifio, se acen-
1Ga relativamenie en aquéllos que atravie-
san por un proceso de emaciacién ocasiona-
do por deficiencias caldricas y proteinicas,
va que dicho proceso afecta primordialmen-
1e a tejidos cuyo aporte a la MTA es de
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menor cuantia. Ikn este sentido, es impor-
tante subrayar que los tejidos que contri-
buyen significativamente a la MCT, como
son el tejido adiposo, el 6seo, el muscular y
la piel, aportan poco (menos del 209) a
la masa tisular activa (47).

A pesar de que la MTA y la MCM re-
presentan distintos aspectos de la composi-
cion corporal, y que las contribuciones re-
Iativas de las visceras y otros tejidos a la
MCM y a la MTA son distintas en los adul-
tos normales, Miller y Blyih (45) encontra-
ron una excelente correlacién entre ambos
parametros:

MCM = —7.36 +
tml min) (kg).

0.2929 VO2 basal

En nifios normales y bien nutridos tam-
hién se han encontrado excelentes correla-
ciones entre la MCM y el V02 basal (MTA)
(48,49).

B. Concepto de “Cuerpos de Relerencia”
Y Composicion Corporal durantie el
Crecimiento y la Edad Adulia

A pesar de las limitaciones que impone
¢l hecho de que el numero de analisis de
cadaveres de individuos normales en distin-
los grupos etarios es escaso, y de que las
mediciones de composicion corporal que se
pueden efectuar in vivo son indirectas, ha
pudido computlarse la composicién corporal
“normal” que es de esperar para nifios lac-
tantes y para adulios. De esta manera, se
han establecido los llamados “cuerpos de
referencia”, que reflejan lo considerado co-
mo normal en la composicidon corporal. El
proposito de estos cuerpos de referencia es
tinicamente servir de punto de comparacion
para el estudio de individuos o grupos de
poblacién 1anto bajo situaciones fisiologicas
como patlolégicas (50,51). Con el mismo
fin, vy fundado en muy diversas mediciones
de varios compartimienios corporales pu-
blicadas en la literatura (4, 10, 33, 35, 52-63)
asi como a partir de estudios sobre la com-
posicién corporal del nifio y del adulto (49,
$4-70) efectuados por la Divisiébn Biomédica
del INCAP, se han preparado tablas de re-



Volumen 21
Nuamero 3

Composicién Corporal y Requerimientos Caléricos y
Proteinicos en Relacién a la Edad

153

ferencia sobre la composicién corporal nor-
mal de lactantes, nifios, adolescentes y adul-
tos varones comprendidos entre los 18 y 65
afios de edad. Estar tablas se dan a conocer
en los Cuadros Nos. 1 y 2.

Antes de analizar los datos incluidos en
dichas tablas, precisa esclarecer diversos as-
pectos de su contenido:

a) Las tablas se refieren tinicamente a
varones. Durante la ninez, es decir, antes
de la adolescencia, es notoria la similitud
entre ambos sexos, aunque Graystone (71)
y otros autores (35, 58, 72) han observado
diferencias entre ambos sexos, desde eda-
des muy tempranas, en diversos aspectos
de la composicion corporal. Las diferencias
entre ambos sexos se hacen francamente
evidentes en la edad de la pubertad: la mu-
jer mantiene un patirén de maduracién que
cambia en forma mas gradual que en el
hombre, quien  en este periodo de crecimien-
to, evidencia cambios bruscos. En el varén,
la MM, el H20 CT, M20 IC y el M20 EC su-
fren un quiebre franco hacia incrementos
mas rapidos con la pubertad, mientras que
la adiposidad (A) acusa un franco descen-
s0, Estos cambios son mas visibles cuando
se correlacionan con la talla del individuo
(71,72).

b) Los valores calculados constituyen,
en parte, valores extrapolados de estudios
llevados a cabo en diversas edades y por
distintos métodos, los cuales han sido adap-
tados a una curva de caracteristicas conti-
nuas que reflejan los cambios porcentuales
observados en dichas edades a través de
distintas mediciones.

¢) Los valores para nifios menores de
un afio y para adultos a partir de los 18
afios, se basan en los cuerpos de referencia
yva mencionados (50, 51).

d) Los datos correspondienies a la adi-
posidad son los que usualmente se observan
en individuos de clase media de poblacio-
nes técnicamente desarrolladas. En este sen-
tido, el 15% de adiposidad en el hombre
puede muy bien ser excesivo para poblacio-
nes adultas con elevada actividad fisica, tal
como ocurre en individuos que se mantie-

nen fisicamente aptos. En éstos, la adipo-
sidad es mis baja, generalmente de alrede-
dor de 129 de la masa corporal total (64).

e) Al varén de 18 ahos se le atribuye
una composicién corporal de hombre adulto
que, idealmente, deberia conservarse aun
después de los 50 afios de edad. Sin embar-
go, siendo el hecho més comin que llegada
esa edad —o hasia antes— ¢l varén pierde
masa muscular y aumenta su adiposidad
(73, 74), se han concedido ciertos cambios
en la contribucién corporal porcentual de
estos compartimientos, aun cuando se con-
sidera que el peso es constante a partir de
los 18 arios.

f) Se supone que la maduracién del in-
dividuo “normal” no ha sufrido retardos, ya
que de no ser asi, la consideracién de que a
los 18 afios ha alcanzado su madurez seria
falsa.

Para propoésitos de esta comunicacion,
se estima de importancia hacer énfasis en
los siguientes datos de los Cuadros Nos. 1
y 2 y de las Figuras 1 y 2, respectivamen-
te.

1. Agua corporal total (H20 CT), agua
intracelular (FI20 IC) y agua extracelu-
lar (H20 EC).

En todas las edades, el H20 CT consti-
tuye el mayor componente corporal, y a
partir del segundo mes de vida, éste se
manliene esencialmente constante en su
contribucién porcentual a la masa corporal
total. Si bien los datos correspondientes a
la segunda mitad del primer afio de vida
muestran un aporie menor que a partir del
segundo afio, ello se debe fundamentalmente
a que el lactante menor de un afio tiene un
alto contenido de tejido adiposo, el cual es
pobre en agua. Por otro lado, la contribu-
cién relativa de H20 IC al H20 CT aumenta
en forma progresiva hasta cerca de los 6
afios, y permanece esencialmente constan-
te a partir de esa edad. En otras palabras,
durante el proceso de crecimiento y madu-
racién biolégica ocurre un paulatino des-
censo del H20 EC (Figura 1).



CUADRO No. 1

COMPOSICION CORPORAL DE “REFERENCIA” PARA VARONES DE DISTINTAS EDADES
(expresada en términos de porcentaje)

————————— - — e s e et —— e —— e e+ e e e m—————— e e e e e

Edad MCT Composicién corporal
Lremat) (kg) H20 CT H20 IC H20 EC Grasa Proteina  Mineral Residwo
0 3.50* 75.1 42.8 32.3 11.0 11.4 1.7 0.8
2 5.45* 62.1 39.7 22.4 20.3 14.1 1.5 2.0
4 7.10* 60.1 38.9 21.2 22.2 15.4 1.5 0.8
6 8.28* 56.7 38.5 18.2 2.5 15.0 1.4 0.4
8 9.08* 56.7 39.1 17.6 25.4 15.8 1.5 0.6
10 9.82* 56.7 39.7 17.0 24.4 16.6 1.6 0.7
12 10.50* 56.7 40.8 15.9 23.3 17.5 1.7 0.8
Edad
(afios)
2 12.7 63 45.4 17.6 18.0 17.0 2.0 e
4 16.5 63 46.0 17.0 17.5 17.0 2.5
6 21.8 62 45.9 16.1 17.5 17.0 3.5 -
3 27.5 62 45.9 16.1 17.0 17.0 4.0
10 32.3 62 45.9 16.1 16.5 17.0 4.5 =
12 38.0 62 46.8 15.2 15.5 17.5 5.0 .
14 46.5 63 46.6 16.4 14.0 17.5 5.5 .
16 57.0 64 47.4 16.6 14.0 16.5 5.5 h
18 65.3** 62.4 48.1 16.9 15.3 16.4 5.8 .
25 65.3%* 62.4 48.1 16.9 15.3 16.4 5.8 i
35 65.3%* 62.4 48.1 16.9 16.4 16.4 5.8 =
45 65.3 61 45.4 15.6 20.2 15.0 6.0
55 65.3 60 43.7 16.3 20.2 14.5 6.0 =

* De 0 a 12 meses: cuerpos de referencia (51), mas la distribucién del H20 CT en IC y EC.
#* De 18 a 35 afios: cuerpos de referencia (52), més la distribucién del H20 CT en IC y EC.
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CUADRO No.

COMPOSICION CORPORAL Y VO2 DE “REFERENCIA” PARA VARONES DE DISTINTAS EDADES

: = 16 cesa

VO2 basal (cc/hr)

/kg de
MCT

/m2

/kg de
MCM

MC

MCM

ASC*
(m2)

Peso
(kg)

Edad
(meses)

110
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2 ]

B 3

1
1
1
h |
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055055007
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SRR3338888
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14
16
18

osicion Corporal y Requerimientos Omﬂoﬂqom y
m.noﬂmgnu%% en w.o_mnmob a la Edad

759

246

45.6 65.8

84.7

1.790

65.30

25

236

65.8

44 .4

84.7

1.790

79.8 42.0 62.2 192 241

1.790

45

79.8 39.1 60.0 184 231

1.790

ASC = Area de Superficie Corporal.
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Efecto del crecimiento sobre la composicién corporal del hombre.

2. Proteina corporal

En términos porcentuales de la MCT,
la Prot. CT aumenta significativamente du-
rante el primer afio de vida, y luego se
mantiene esencialmente constante hacia la
adolescencia, fluctuando alrededor del 179%
de la MCT con ligeras variaciones (Cuadro
No. 1). El hecho de que esta fracci6én cor-
poral aumente a pesar de que durante el
primer afio de vida existe un incremento
concomitante en la grasa corporal (Figuras
1 y 2), sefiala que el depébsito de este ele-
mento se efectiia a una velocidad més rapi-
da que el crecimiento corporal total que
tiene lugar en esa misma época. Esto se de-
be tanto a un incremento en la cantidad de
masa visceral (M. Visc.) como de MM, la
que, no s6lo aumenta en volumen sino tam-
bién en concentracién proteinica (75). De
aqui que la masa proteinica muscular (Prot.

Musc.) aumente de manera ain mas signi-
ficativa (Cuadro No. 3 y Figura 3). La pro-
leina visceral (Prot. Vise.) puede estimarse
de manera relativa, restando de la proteina
corporal total (Prot. CT) la proteina mus-
cular (Prot. Musc.). Dicha proteina (visce-
ral) incluye ademas, proteina de piel, de te-
jido adiposo y de tejido 6seo, asi como cier-
ta proporcién de proteina extracelular, to-
das las cuales aportan el equivalente al 30
a 40% a la proteina visceral total propia-
mente dicha. A pesar de este inconveniente,
los cambios que sufre la Prot. Visc. asi cal-
culada, en relacién a la Prot. Musc,, siguen
esencialmente el mismo patrén que el ob-
tenido al restar de la proteina visceral la
contribucién de proteinas de tejidos que no
son propiamenie viscerales (proteina visce-
ral corregida). El mismo inconveniente se
presenta al restar de la MC (H20 IC) 0.73
el H20 IC muscular, como lo hace Cheek
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Efecto del crecimiento sobre Ia composicién corporal del hombre.

(76). Debido a que la “correccion” de la
Prot. Visc. puede ser solo aproximativa, se
estima que los valores que aporia dicha co-
rreccion no son del todo fidedignos. La
Prot. Vise. (Prot CT — Prot. Musc.) se
mantiene esencialmente constianie en rela-
cién a la MCT durante la primera infancia
(Cuadro No. 3). En este mismo cuadro asi
como en la Figura 3, se aprecia que aun
cuando la cantidad relativa de Prot. CT se
mantiene constante desde aproximadamenie
el primer afio de vida hastia la pubertad, la
relacion de Prot. Visc. a Prol. Musc. dismi-
nuye a la mitad en el transcurso del perio-
do comprendido entre el primero y cuarto
afios de edad; luego experimenta otro des-
censo gradual que alcanza cerca de 40% a
los 18 afios. Estos francos descensos en di-
cha relacién se deben esencialmente a un
incremento significativamente mayor de la
MM en relacion al incremento en masa cor-
poral total.

3. Minerales totales y residuo celular*
Con base en el analisis de cadaveres, se
ha podido establecer estos dos componentes
de la MCT en nifios menores de un afio
(50, 77). En este contexto, el residuo celu-
lar estd constituido por una serie de com-
puestos orgénicos mal definidos que no se
consideran scparadamente en los patrones
para nifios mayores de un afio. Para el pre
sente caso, dichos compuestos serin consi-
derados en conjunto (masa mineral (m) +
residuo celular). Los m + residuo celular
alcanzan un punto minimo a los 6 meses de
vida, y de ahi en adelante aumentan paula-
tinamente hasta los 18 afios, edad en que lle-
gan a constituir 5.8% de la MCT en el
adulto de referencia.

* (Véase Cuadro No. 1 y Figura 1).



CUADRO No. 3

8C1

COMPOSICION CORPORAL Y CALCULO DE MASA VISCERAL EN LAS DISTINTAS EDADES. RELACION DE
PROTEINA VISCERAL A MUSCULAR
(datos expresados en por ciento de peso corporal)
Proteina*  Relacién*
Edad Proteina Proteina* visceral Prot. Vise.
(meses) Grasa MCM MM muscular visceral “corregida” Prot Musc.
0 11.0 89.0 20.1 2.50 8.81 4.41 T 3.40
2 20.3 79.7 20.1 2.98 11.12 6.82 2.73
4 22.2 77.8 20.2 3.40 12.00 7.90 3.53
6 26.5 73.5 20.3 3.72 11.28 7.28 3.44 g
8 25.4 74.6 21.2 3.94 11.86 8.06 3.01 5
10 24.4 75.6 21.8 4.12 12.48 8.68 3.02 E
12 23.3 76.7 22.6 4.35 13.15 9.45 3.02 s
Edad 8
(aiios)
2 18.(. 82.0 29.0 5.57 11.43 7.60 2.02 t
4 17.5 82.5 35.8 6.87 10.13 6.30 1.48 <
6 17.5 82.5 35.9 6.90 10.10 6.40 1.44 H
8 17.0 83.0 36.5 7.01 9.99 6.39 1.42 =
10 16.5 83.5 37.2 7.15 9.85 6.25 1.38 H
12 15.5/ 84.5 41.0 7.88 9.62 6.02 1.24
14 14.0 86.0 4.5 7.96 9.04 5.34 1.14
16 14.0 86.0 42.3 8.13 .37 4.77 1.03
18 15.3 84.7 44.4 3.52 7.88 4.38 0.92
25 15.3 84.7 45.6 .76 7.64 4.04 0.87
35 15.3 84.7 43.4 8.52 7.88 4.28 0.92 Egg
g2 5
45 20.2 79.8 42.0 8.07 6.93 4.33 0.86 o8
o
2a
55 20.2 79.8 39.1 7.51 6.99 4.39 0.93 sg
N _— - e —— [r]
* Véase texto. §°
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Efecto del crecimiento sobre la masa proteinica muscular y visceral.

De acuerdo con lo expuesto, es evidente
que el crecimiento y el desarrollo en gene-
ral, particularmente durante el primer afio
de vida, implican cambios importantes en
la composicién corporal.

C. Gasto Calérico y su Relacién con la
Composicién Corporal, el Crecimiento
y Ia Actividad

El gasto calérico total del ser humano
es la suma de las necesidades energéticas
requeridas para mantener una composicién
corporal normal, lograr un crecimiento ade-
cuado y suplir la energia necesaria que
exige la actividad fisica.

En consecuencia, las necesidades cald-
ricas para satisfacer cada uno de estos ru-
bros deben someterse a anilisis con el fin
de estimar su contribucién relativa al gas-
to calérico total. De antemano se advierte

gue el gasto energético en el rubro de acti-
vidad fisica decididamente varia de un in-
dividuo a otro.

1. Gasto calfrico para mantenimiento de
la composicién corporal

Este constituye el gasto calérico basal
(VO2 basal), el cual es la consecuencia de
las necesidades orginicas minimas para el
mantenimiento de: a) el trabajo mecénico
de diversas partes del cuerpo en reposo, que
incluye el requerido para la oxigenacién ti-
sular y el tono muscular; b) la constancia
del medio interno, de las caracteristicas
bioelectroquimicas de la célula y de su es-
tructura (baja entropia), y ¢) el manteni-
miento en los procesos de catabolismo y
necesario para que el organismo logre un
estado estable. La magnitud exacta de caqa
sintesis tisular, o sea el recambio tisular
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uno de estos factores es muy dificil de de-
terminar, a pesar de que los datos disponi-
bles en cuanto a recambio proteinico y cos-
to de depésito de proteina sugieren que el
proceso de recambio representa una buena
parte del gasto calérico basal (78).

Se ha calculado (79) que entre 70 y
80% del gasto caldérico basal se debe a la
produccion de calor por parte de cinco vis-
ceras que en el término de 24 horas y bajo
condiciones Optimas, contribuyen en las
proporciones siguientes:

Cal/100q/24hr
Corazén (ventriculo
izquierdo) 600
Rifi6n 400
Regién esplacnica 350
Pulmones 300
Cerebro 260

El resto de los tejidos, predominante-
mente mausculo, piel, tejidos de sostén y te-
jido adiposo, contribuyen al metabolismo
basal en aproximadamente 20 a 30% del to-
tal.

Por otro lado, Brozek y Grande (80)
han computado, para el adulto, la contribu-
cién relativa de diversos oOrganos al peso
total del organismo y al gasto calérico ba-
sal (Cuadro No. 4.) Con base en estos datos
se puede calcular la relacién existente entre
la contribucién relativa a la MCT y al VO2
basal total de cada 6rgano (véase 1ltima
columna del mismo Cuadro No. 4). El re-
sultado de este cilculo confirma los datos
referentes al gasto caldrico/100 g de 6rga-
no/24 horas.

CUADRO No. 4

CONTRIBUCION RELATIVA DE DIVERSOS ORGANOS AL V02 BASAL EN EL
ADULTO NORMAL

Organo Peso Peso corporal voz YO?2 vO2 Relacion
(g) (%) (ce/100g/min) Total basal 5/2
Corazon 300 0.43 9.4 23 9.2 21.40
Rifiones 300 0.43 6.1 18 7.2 16.72
Higado 1,500 2.1 4.4 66 26.4 12.36
Cerebro 1,400 2.0 3.3 46 18.3 9.15
Misculo 217,800 39.7 0.23 64 25.6 0.63
217 86.7

Mientras que el corazén, los rifiones, el
higado y el cerebro contribuyen al VO2 ba-
sal en proporciones que exceden su aporte
a la masa corporal hasta 20 veces, el mis-
culo contribuye en menos de la unidad
(0.63). Si éste es el caso en el adulto, en

quien la Prot. Visc,, en relacién a la Prot.
con mayor razon ocurriri en el nifio, par-
ticularmente en los menores de un afio, en
quienes dicha relacién es superior a la uni-
dad (Cuadro No. 3). Esto explica en gran
Musc.,, es menor de 1 (entre 0.86 y 0.93),
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Efecto del crecimiento sobre el VO2 basal y

medida el hecho de que el VO2 basal por
kg de peso del nifio, sea hasta 2.7 veces
mayor que el del adulto.

En vista de que el VO2 basal usual-
mente se expresa en términos de area de su-
perficie corporal, se han calculado las di-
versas relaciones entre los componente cor-
porales y el VO2 basal por m2 de super-
ficie corporal, de manera similar a los cal-
culos hechos en base a la MCT (Cuadro No.
2).

La Figura 4 muestra los resultados ob-
tenidos del céalculo de la Prot. Visc. y Prot.
Muse. en kg/m2, asi como el VO2 basal
(VO2 en cc/hora/m2) para las distintas
edades. Dos son los hechos que saltan a la
vista: 1) que la relacién de VO2 basal/m2
en el nifio, con respecto al adulto, alcanza
una proporciéon de 4 a 6 veces mayor en el
primero entre los 6 y 12 meses de edad. 2)
Que el VO2 basal/m2 méiximo ocurre apro-

sobre Ia masa proteinica visceral y muscular.

ximadamente a los diez meses de vida, épo-
ca en que tanto la Prot. Vise. como la Prot.
Musc. se acumulan mas rapidamente por
unidad de superficie corporal, que en eda-
des posteriores. El hecho de que el VO2 ba-
sal/m2 sea esencialmente constante entre
los 8 y ios 12 meses de edad a pesar de los
incrementos en masa proteinica ya descri-
tos, sugiere la exlstencla de un factor sobre-
agregado que tiene el efecto de disminuir
el gasto calérico basal/m2. Bien puede ser
que la adiposidad del nifio en esta edad, ac-
tuando como material aislante, sea ese
factor.

Con el propésito de explorar méas a
fondo los factores de composicién corporal
contribuyentes al VO2 basal, se ha elabo-
rado la Figura 5, donde primordialmente se
muestra la relacibn entre el VO2 basal y
la MCM, complementando dicha informa-
cién con la relacién de Prot. Visc. a Prot.
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Musec. y la expresién de VO2 basal por uni-
dad de peso corporal total y por m2 de
superficie corporal. En esta seric de grafi-
cas se observa que el VO2 basal/kg de MCM
alcanza un méaximo a los seis meses de vi-
da al igual que el VO2 basal/kg de MCT, y
que los cambios consecutivos a la edad si-
guen esencialmente la misma tendencia.
Sin embargo, el VO2 basal/kg de MCM evi-
dencia cambios mayores a los observados
en el VO2 basal/kg de MCT durante 1la
primera infancia. Parte de esta discrepan-
cia en cuanto a magnitud la explica el ra-
pido depésito de grasa que tiene lugar en
los primeros seis meses de vida, asi como
la relacién cambiante entre Prot. Vise. y
Prot. Musc.; ésta alcanza un maximo a los
dos meses de edad y se mantiene elevada
durante casi todo el primer afio de vida.
Luego desciende significativamente hasta
los dos afios de edad, de manera similar al
descenso pronunciado en VO2 basal/kg de
MCM, indicando asi claramente la impor-
tancia que la masa visceral tiene en el gasto
cal6érico basal. La discrepancia entre el pa-
trén de VO2 basal expresado por unidad de
MCT o MCM, y la relacién entre Prot. Visc.

{kq)
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y la masa corporal magra.

a Prot. Musc.,, sefiala que ésta no explica
del todo ni el incremento ni el descenso del
VO2 basal/MCM. Entre los 2 y 12 meses de
edad, tanto los porcentajes de M. Vise. como
de MM en relacibn a la MCT permanecen
esencialmente constantes, mientras que la
concentracion proteinica corporal aumenta
acompafidndose de una disminucién del agua
EC. Se estima, por lo tanto, que el maximo
de VO2 basal/MCM que se alcanza a los
seis meses de edad, constituye un reflejo
del ripido crecimiento y de la maduracion
fisiol6gica que el nifio experimenta duran-
te el primer semestre de vida. En conse-
cuencia, al tratar de explicar la razén fun-
damental de los valores relativos de VO2
basal, debe tenerse en cuenta el crecimien-
to, la maduracién funcional y los cambios
en composicién corporal que ocurren comn
la edad.

2. Gasto caldrico para crecimiento

Los cambios que con la edad ocurrem
en cuanto al peso (MCT), en sus dos com-
partimientos mayores, MCM y grasa, asf
como en el &rea de superficle corporal
(m2), se presentan en la Figura 2. Segiin se
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observa, el peso aumenta a un ritmo mayor
durante el primer semestre de vida, para
luego ascender casi de manera linear du-
rante el resto de la infancia, hasta la pu-
bertad. No ocurre lo mismo con sus dos
componentes mayores: la A aumenta rai-
pildamente tanto en términos absolutos co-
mo en relacién a la MCT en el primer se-
mestre de vida, mientras que la MCM au-
menta en términos absolutos pero dismi-
nuye en términos relativos a la MCT du-
rante el mismo periodo de tiempo. En el se-
gundo semestre de vida la MCM aumenta
atn en relacién a la MCT, pero la adiposi-
dad (A) disminuye en relacién a la MCT.

El area de superficie corporal aumenta
menos que el peso, ya que la magnitud de
su incremento total (al término del creci-
miento) es siete veces mayor de la que te-
nia al nacimiento; en cambio, el peso y la
MCM alcanzan cifras que llegan a ser has-
ta 18 y 21 veces mayores que las determi-
nadas al nacimiento.

El proceso de crecimiento en si contri-
buye significativamente al gasto calérico
durante las edades mis tempranas, pero és-
te ya no es el caso a partir de los 6 meses
de vida (Cuadros Nos. 5 y 6). De acuerdo a
los datos experimentales publicados por Mi-
ller y Payne (78), el depdsito de 1 gramo
de proteina requiere el gasto de 24 calo-
rias, mientras que segiin McCraken (81),
el depésito de 1 gramo de grasa requiere el
gasto de 15.9 calorias. Fundados en estos
datos y en el supuesto de que la NICM con-
tiene 18% de proteina y 7% de grasa es-
tructural, el dep6sito de 1 kg de MCM re-
quiere el gasto de aproximadamente 5,400
calorias. Por otro lado, Passmore y colabo-
radores (82) han calculado que el acliimulo
de 1 kg de tejido adiposo requiere una in-
versidon calérica de aproximadamente 8,500
calorias.

El Cuadro No. 5 ilustra los datos co-
rrespondientes a masa corporal magra
(MCM) y adiposidad (A) expresados en tér-
minos absolutos, que poseen los cuerpos de
referencia en las distintas edades, asf como
los cambios que ocurren en estos compo-

nentes corporales durante el crecimiento
normal. Ademés, muestra el gasto calérico
que el proceso de acimulo tisular requiere,
para calcular —finalmente— los requeri-
mientos calbéricos totales para crecimiento,
y las contribuciones de los actimulos de
MCM y A al requerimiento calérico total
de crecimiento en términos de MCT/dia. Es
evidente que a partir del sexto mes de
edad, los requerimientos caléricos por Kkilo
de MCT para crecimiento son muy bajos,
atin durante el periodo de la adolescencia.
Es igualmente evidente que el acimulo de
MCM requiere mais calorias por kilo de MCT
que el acimulo de adiposidad, salvo el pe-
riodo comprendido entre los cuatro y sels
meses, y que entre el primero y segundo
afios de vida el nifio normal (de referen-
cia) pierde adiposidad y deposita cantidades
significativas de MCM.

D. Requerimientos Caléricos y Proteinicos

A partir de las consideraciones que an-
teceden, pasamos a calcular, ahora, tanto los
requerimientos fisiol6gicos de calorias, co-
mo de proteinas.

1. Requerimientos caldricos

Los datos de requerimientos caldricos
totales, computados para las distintas eda-
des con base en el anilisis factorial de ca-
lorias basales, de crecimiento y de actividad,
se exponen en el Cuadro No. 6. Las calo-
rias de crecimiento son las resultantes de
los célculos que muestra el Cuadro No. 5;
las calorias basales han sido calculadas por
el VO2 basal, tomando el eguivalente ca-
16rico de 1 litro de 02 como 4,825 calorias,
para un cociente respiratorio promedio —no
proteinico— de 0.80. El calculo de las ca-
lorias de actividad se hizo en base a que
éstas reperesentan una proporcién del gas-
to calbérico basal. Esta proporcién ha sido
obtenida a través de estudios de actividad
efectuados en campesinos adultos de Gua-
temala (64, 65) y en nifios con actividad
moderada hospitalizados en el Centro Clini-
co del INCAP. Estos Gltimos estudios estén
actualmente en progreso.



CUADRO No. 5 ' §

COMPOSICION CORPORAL Y REQUERIMIENTOS CALORICOS PARA CRECIMIENTO DE LA MASA CORPORAL MAGRA

(MCM) Y ADIPOSIDAD (A) CON LA EDAD
Cambio Total Total Requerimientos
Edad Peso MCM A en kg Requerimientos caléricos Cal Cal/kg Cal/kg/dia
(meses) (kg) (kg) (kg) MCM A MCM A Total /dia /dia MoM %
0 3,500 3,120 380 — — — e — - - —- — — =+
2 5,450 4,340 1,110 1,220 730 6,500 6,200 12,700 212 47 24.0 23.0 E
4 7,100 5,530 1,570 1,190 460 6,440 3,900 10,340 172 27 16.7 10.3 Z
6 8,280 6,090 2,190 560 620 3,020 5,300 8,320 139 18 6.5 11.5 | 8
8 9,080 6,770 2,310 680 120 3,670 1,000 4,670 78 9 7.1 1.9 -
10 9,820 7,420 2,400 650 90 3,510 760 4,270 71 8 6.5 1.5 2
12 10,500 8,050 2,450 630 50 3,400 420 3,820 64 6 5.3 0.7 <
Edad —
(afios) E
2 12,700 10,420 1,280 2,370 -170 1,280 —445 12,355 34 3 3.1 —0.1 .
i 16,500 13,610 2,890 3,390 1,610 18,300 13,700 32,000 44 9 1.7 0.3 ‘
6 21,800 18,000 3,800 4,390 910 23,700 7,740 31,440 43 2 1.6 0.4
8 27,500 22,800 4,700 4 800 900 25,900 7,650 33,550 46 2 1.6 0.4
10 32,300 26,750 5,550 3,950 850 21,300 7,220 28,520 39 2 1.5 0.5
12 38,000 32,150 5,850 5,400 300 29,000 2,540 31,740 43 1 0.9 0.1
14 46,500 40,000 6,500 7,850 560 42,400 5,530 47,930 66 2 1.7 0.3
16 57,000 49,000 8,000 9,000 1,500 48,600 12,750 61,350 84 2 1.6 0.4 ®n
18 65,300 55,300 10,000 6,300 2,000 34,000 17,000 51,000 70 1 0.7 0.3 ]
25 65,300 55,300 10,000 0 0 0 0 0 0 0 0 0.0 'g-
35 65,300 55,300 10,000 0 0 0 0 0 0 0 0 0.0 =
45 65,300 52,200 13,100 -3,100 3,100 16,700 —14,300 -—14,300 ——20 —0.3 —0.4 0.1 g
65 65,300 52,200 13,100 0 0 0 0 0 0 0 0 .
B~
| ©

OJIP9IN O133[0D
9P ®)IS1A’Y



CUADRO No. 6

REQUERIMIENTOS CALORICOS TOTALES Y NECESIDADES CALORICAS PARA CRECIMIENTO, METABOLISMO BASAL
Y ACTIVIDAD. NECESIDADES DE CONSUMO DE LECHE HUMANA PABA SATISFACER DICHOS REQUERIMIENTOS EN
EL LACTANTE

| éonsumo

1* 2% 1 + 2% % 1% % 2% de leche Proteina
Edad Creci- Meta- Req. humana ne- que pro-
(meses) miento bolismo Cal, necesaria veeria la
basal Actividad Total (ce/ kg de Leche leche
como 7% /kg peso humana humana
Actividad de 2 /dia  corporal) (cc/dia) (g/kg/dia)
0—2 47 56 103 45.6 54.4 10 20 113 169 756 2.03
24 27 60 87 31.0 69.0 12 20 99 148 928 1.78
46 18 62 80 22.5 TL.5 15 25 95 142 1,090 1.70
6—8 9 62 T1 12.7 87.3 18 30 89 133 1,152 1.60
83-10 8 61 69 11.6 88.4 21 35 90
10—12 6 59 65 9.2 90.8 24 40 89
Edad
(afios)
1—2 3 56 59 5.1 94.9 32 50 91
24 3 51 54 5.6 94.4 27 53 81
46 2 45 47 4.2 95.8 30 67 7
6—8 2 40 42 4.8 95.6 30 (5 72
810 2 36 38 5.3 94.7 30 83 68
10--12 1 33 34 3.0 97.0 29 88 63
1214 2 30 32 6.2 93.8 26 87 58
1416 2 28 30 6.7 93.3 23 83 53
16—18 1 26 27 3.7 96.3 24 92 51
18— 25 23 23 27 117 50
25—35 22 22 26 117 48
35—45 22 22 26 117 48
45-55 22 22 22 100 44

. . e e e — ——

* Indican los datos de las columnas que se suman (1+2), o el porcentaje de cada uno de los datos de la columna para el com-
puto de los requerimientos.
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Los resultados mis importantes que se
consignan en el Cuadro No. 5 pueden re-
sumirse asi: a) los requerimientos caldri-
cos totales por kg/dia son méaximos duran-
te los primeros 2 meses de vida, para Iuego
descender lentamente hasta la edad adulta;
b) los requerimientos caléricos para creci-
miento y mantenimiento constifuyen la ma-
yor parte del requerimiento caldrico total
hasta la adolescencia. Sin embargo, a partir
de los 8 a 10 afios de edad las calorias de
actividad se aproximan a la suma de las
calorias basales y de crecimiento.

2. Requerimientos proteinicos

El célculo de la ingesta de leche huma-
na necesaria para satisfacer los requeri-
mientos caléricos desde el nacimiento has-
ta los ocho meses de vida (Cuadro No 6)
puede proporcionar las bases para compu-
tar la ingesta proteinica durante la primera
infancia a partir exclusivamente de este
alimento. La ingesta proteinica resultante
concuerda casi en forma exacta con las com-
putadas por Arroyave (Cuadro No. 7) (83).

Los requerimientos proteinicos de pro-
leina ideal (en el caso del lactante, la pro-
ieina de la leche materna) han sido calcu-
lados por Arroyave con base en las necesi-
dades proteinicas para mantenimiento, maés
las necesarias para crecimiento.

Los requerimientos de proteina ideal
(N X 6.25) para mantenimiento las calcu-
16 dicho autor en base a la estimacién

Composicién Corporal y Requerimientos Caldricos y
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(84-87) de que las pérdidas endégenas de N
por calorfa basal, por dia, son como sigue:
2.0 mg en orina

0.4 mg en heces

0.8 mg por piel y tegumentos

3.2 mg total, equivalente a 20 mg/Cal basal
por dia de proteina ideal.

Los requerimientos proteinicos para
crecimiento fueron calculados a partir de
las estimaciones de Hegsted (85) de que
el tejido de crecimiento contiene 18% de pro-
teina.

En esta breve resefia de los requeri-
mientos proteinicos se sobreentiende que la
pr¢ teina ideal satisface las necesidades de
an.nodcidos esenciales. Este hecho asume
primordial importancia en el niifio de corta
edad, cuyos requerimientos de ciertos ami-
noéacidos esenciales son mas altos y estric-
tos que los del adulto. Para un examen mas
a fondo de estos aspectos, seria recomen-
dable consultar los trabajos de Arroyave so-
bre este tema (83).

Para concluir, vale la pena subrayar la
concordancia cbservada enire los valores de
requerimientos proteinicos del lactante ob-
tenidos por los céleulos de Arroyave (83)
y los que aqui se presentan, que se obtu-
vieron por medio de cilculos basados pri-
mordialmente en cambios en cuanto a com-
posicién corporal.
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ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS Y RESPUESTAS
ADAPTATIVAS EN LA DESNUTRICION CALORICA Y EN
LA DESNUTRICION PROTEINICA*

Fernando E. Viteri** y Jorge Alvarado***

A. Deficiencia Caldrica y
Respuestas Adaptativas

Fisiopatologia.

Como se expusiera detalladamente en
otra comunicacién (1), el organismo huma-
no requiere una ingesta energética adecua-
da para lograr el mantenimiento de su ma-
sa corporal; para reponer su gasto energeé-
tico por actividad, y para lograr el depésito
de tejido de crecimiento durante los perio-
dos de la vida cn que este fenémeno ocurre.

Ante una ingesia deficiente o una uti-
lizacién inadecuada de nutrientes producto-
res de energia, estos procesos obligataria-
mente tienen que sufrir ciertas alteraciones
a fin de lograr un ahorro en el gasto ca-
l6rico que permita el mantenimiento de las
funciones vitales; ocurrird también cieria
pérdida de peso inicial por consumo de re-

* En el desarro'lo de cstas investigacio-
nes se conté con la ayuda financiera
de los Institutos Nacionales de Salud
(NTH) del Servicio de Salud Piiblica
de los Estados Unidos de América
(Subvencién No. AM-009381-12 y Con-
trato No. 69008-15), Bethesda, Mary-
land, y del Comando de Investigaciones
Médicas y Desarrollo de las Fuerzas
Armadas de los Estados Unidos de
Ameérica (Subvencion No. DA-49-193-
MD-2664), respectivamente.

** Jefe, Divisién Biomédica, Instituto de

Nutricién de Centro Ameérica y Pana-

mé& (INCAP), Guatemala, C. A.

Jefe Asociado de la citada Division.

Publicacion INCAP EA4TT.
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servas energéticas internas (adiposidad y
masa corporal magra), hasta lograrse un
nuevo equilibrio. Esa pérdida de peso con-
tinia de manera progresiva hasta llegar a
la muerte por inanicion.

En otras palabras, para el manienimien-
to de sus funciones vitales, el organismo su-
fre cambios de orden predominantemente
adaptativo. A continuacién se enfocan esos
procesos de adaptacion ante una ingesta ca-
1érica insuficiente.

1. Deficiencia calérica y gasto calérico
por actividad

Los estudios efectuados en humanos con
miras a determinar el efecto de las deficien-
clas caldricas en la actividad fisica, son re-
lativamente reducidos. Sin embargo, todos
ellos indican que la actividad de individuos
con ingestas cal6ricas deficientes, disminu-
ye. Asi, Keller y Kraut (2) demostraron
una actividad fisica deficiente en sujetos de
Alemania que, durante la segunda guerra
mundial, sufrian restriccién calérica. Por
otro lado, los estudios experimentales de
Keys y colaboradores (3) revelaron clara-
mente que durante un periodo prolongado
de restricei6n caldrica franca (semi-inani-
cién), la actividad fisica de los sujetos dis-
minuia notablemente. AGn mais, estos in-
vestigadores comprobaron en los mismos su-
jetos un aumento significativo en su esfuer-
zo para realizar trabajos de intensidad me-
diana, el cual se asociaba a mayor fatiga-
bilidad. Los efectos observados cuando di-
chos sujetos realizaban un trabajo fisico in-
tenso fueron similares.
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CUADRO No. 1

DISMINUCION DEL GASTO CALORICO Y DE LA ACTIVIDAD FISICA EN
ADULTOS GUATEMALTECOS JOVENES CON BAJA INGESTA CALORICA

Sujetos
i Campesinos que
le:obr esos recibieron suplementacién
calérica y proteinica

Ingesta caldrica

(promedio/dia) 1,526 3,446
Gasto calérico basal

(promedio/dia) 1,526 1,594
Calorias disponibles para actividad

(promedio/dia) 1,167 1,852
Gasto caldrico promedio en trabajo*

(Cal/min) 4.6 5.2

Por ciento del dia ocupado en

actividad#*+* 51 67

(promedio)
Por ciento del dia

€N reposo*** 41 25

* Trabajo por tarea.

**+ Incluye el tiempo en que efectuaron
la tarea y el tiempo que permanecie-
ron activos después del trabajo.

*** Incluye reposo nocturno y reposo pro-
longado (sentado o acostado) durante
el dia. No incluye tiempos de comida
ni pausas cortas en el trabajo.
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Estudios llevados a cabo en el Labora-
torlio de Fisiologia de la Divisién Biomédi-
ca del INCAP han demostrado que, bajo
las condiciones habituales, la cantidad de
trabajo fisico que campesinos con ingesta
calérica baja son capaces de realizar, es in-
ferlor a la que rinden campesinos cuya in-
gesta calérica es elevada (4, 5). El Cuadro
No. 1 muestra algunos de los resultados ob-

tenidos en estos experimentos. Ademaés, ba-
jo condiclones estandarizadas de laboratorio,
Ios mismos sujetos con baja ingesta cal6-
rica y una ingesta proteinica subfptima tie-
nen menor capacidad de trabajo aerébico
méximo. EI resultado es una capacidad de
trabajo fisico inferior a Ia de individuos con
ingestas calérica y proteinica adecuadas (Fi-
gura 1).
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Si bien estos estudios han sido hechos
en adultos, es muy probable que los resul-
tados puedan extrapolarse a nifios. La ex-
periencia general sobre la actividad fisica
de nifios con diversos grados de severidad
de desnutricién proteinico-caldérica (DPC),
indica que son menos activos que aquéllos
bien nutridos. Ademas, conforme aumenta
el grado de depauperacién nutricional, la

disminucién en actividad se hace mé&s noto-
ria.

Es facl! comprender el efecto de ahorro
calérico que se logra al reducir la activi-
dad fisica, si se toma en cuenta que el ejer-
cicio fisico normal del nifio y del adulto
constituye una considerable proporcién del
gasto caldrico total (1).
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Cambios en el consumo basal de oxigeno y su aporte por descenso en masa celular en
la inanicién y en la semi-inaniclén.
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2. Deficlencia calérica y gasto calérico
basal

Diversas investigaciones, tanto en ani-
males como en humanos (3, 5-8), han demos-
trado que una franca reduccién en la inges-
ta calérica produce un rapido descenso del
gasto calérico basal, y que éste tiende a
estabilizarse conforme progresa el periodo
de deficiencia de calorias. Con base en és-
tos y otros estudios de los que da cuenta la
literatura sobre el tema (3, 5, 6, 9, 10), asi
como a partir de los resultados obtenidos
por el INCAP en adultos y en nifios seve-
ramente desnutridos (4, 11-13), es factible
deducir un patrén del cambio esperado en
gasto calérico basal (VO2 basal) como con-
secuencia de la restriccion calérica (Figura
2). Inicialmente, el VO2 basal disminuye
francamente a niveles por debajo de los
que era de esperar para la cantidad de ma-
sa celular existente. A medida que la defi-
ciencia calérica avanza, l1a masa celular se
reduce a una velocidad mayor que el des-
censo en VO2 basal, de manera que en con-
diciones de deficiencia calérica crénica, la
disminucién en masa celular se aproxima a
la reduccién en VO2 basal.

Los cambios en VO2 basal observados,
los explica el hecho de que, inicialmente, la
masa de los 6rganos mais activos en térmi-
nos metabdlicos disminuye con mayor rapi-
dez que la de aquéllos metabélicarmente me-
nos activos (14-16). La caida brusca inicial
del VO2 basal! indica, asimismo, un franco
descenso en la actividad metabélica general
con predominio de los procesos anabélicos
del recambio tisular. Interpretando de esta
forma el rapido cambio en VO2 basal, po-
dria estimarse que —en condiciones norma-
les— aproximadamente del 50 al 60% del
gasto calérico basal se emplea para propé-
sitos de recambio tisular. A pesar de que
en condiciones de normalidad, alrededor del
209% del gasto calérico basal se utiliza para
fines mecénicos, cuando existe deficiencia
calérica éstos iltimos pueden disminuir sig-
nificativamente. La franca reduccién en {ra-
bajo cardiaco que Keys y colaboradores (3}
constataron en sus estudios de semi-inani-
cién experimental, constituye un ejemplo de
lo expuesto. Este hecho también contri-

buye al descenso del VO2 basal, ya que
la reduccibn del trabajo cardiaco es
mayor que la baja total del VO2 basal
(—51.3% versus —39.0%, respectivamente).

El mantenimiento de las caracteristicas
bioelectro-osmoéticas de las células requiere
el porcentaje restante del metabolismo ba-
sal normal (de 20 a 30%). Para fines de
supervivencia, este tltimo componentie del
metabolismo basal seri mantenido al maxi-
mo hasta el limite tolerable de la deficien-
cia caldérica. En pacientes con desnutri-
ci6én aguda, el VO2 basal por unidad de ma-
sa celular puede alcanzar valores minimos,
hasta de 50 a 60% de los que cabe esperar
para sujetos bien nutridos. Este hecho su-
giere que, en tales casos, la actividad ana-
bblica esti reducida a niveles minimos.

El VO2 basal de ninos marasmaticos es
bajo si se expresa por unidad de superficie
corporal y por unidad de talla (10, 17). Sin
embargo, cuando se calcula por unidad de
peso corporal, puede ser alto, normal o ba-
jo (13, 17). Ello es légico, ya que el VO2
basal depende primordialmente de la masa
visceral, la cual disminuye menos que la
masa corporal total en la deficiencia calo-
rica crénica severa. Por lo general, los ni-
flos desnutridos con un franco componente
marasméitico tienen un VO2 basal por unidad
de masa corporal magra, superior al de un
nifio normal, una vez reciben el aporte die-
tético adecuado (Figura 3). En realidad,
esto no es de sorprender si se recuerda que
en el individuo emaciado erénico, la masa
muscular disminuye méas que la masa visce-
ral y cerebral.

Otra indicacién de la reduccién del gas-
to calérico basal en la deficiencia calérica
es el descenso de la temperatura corporal
que se observa en cerdos sometidos a defi-
ciencia caldrica (18), asi como en nifios se-
veramente desnutridos (19), sobre todo en
los de tipo marasmatico.

3. Deficlencia calérica y crecimiento

Los célculos, ya publicados, sobre la
magnitud de los requerimientos caléricos en
la época del crecimiento (1) indican que a
partir del primer afio de vida éstos consti-
tuyen una fracci6n muy pequefia de las exi-
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gencias energéticas totales (menos de 5 Cal
/kg/dia). En este sentido es importante
subrayar que la eficiencia de utilizacién ca-
16rica para el crecimiento es elevada ya que
excede del 50% y probablemente se aproxi-
ma al 70% (20, 21).

A causa de su requerimiento energético
de sintesis, el crecimiento se agrega al re-
querimiento energético de recambio normal.
De aqui que la deficiencia cal6rica se acom-

paiie de un retardo en el crecimiento, tanto
en animales de experimentacién (22, 23),
como en humanos (24, 25).

4 Deficlencia calérica y composicion
corporal

Cuando la ingesta calérica desciende a
grados deficitarios, ocurre una pérdida de
masa corpora' Esta puede que suceda inin-
terrumpidamente hasta la muerte, o bien

FIGURA 3
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s6lo mientras se logran los ajustes en cuan-
to a gasto calérico, ya descritos, seglin sea
el grado de severidad de la deficiencia. La
pérdida de masa corporal presenta caracte-
risticas diversas que varian de acuerdo a los
factores siguientes: a) la edad y el sexo
del sujeto afectado, y b) la severidad, el ti-
po y la duracién de la deficiencia calérica.

a) Efecto de la edad y del sexo sobre
Ia pérdida de peso

McCance y Strangeways (26) y Wid-
dowson y McCance (14) han demostrado, en
ratas sometidas a 6 dias de inanicién total,
que ¢l animal adulto pierde grasa y proteina
en proporciones diversas, segin el sexo:

Ratas Pérdida de Pérdida (% del contenido normal)_
adultas peso (%) Grasa Proteina Agua
Machos 15 19 16 15
Hembras 16 7 8 10

La influencia de la edad es evidente
también. En general, puede aseverarse que
el animal joven pierde méis peso y méas gra-

sa, Yy mantiene mejor su masa proteinica.
En los animales jovenes el sexo no parece
tener efecto sobre la resnuesta a la inani-
cién:

Ratas Pérdida de Pérdida (% del contenido mormal)
jévenes peso (%) Grasa Proteina Agua
Machos 27 61 3 23
Hembras 22 53 10 17

b) Efecto de la severidad, el tipo y la
duracién del déficit calérico en la pérdida
de peso — Es un hecho conocido y f4cil de
explicar que la pérdida de masa corporal
guarda una relacién directamente propor-
cional a la severidad del déficit calérico.
Sin embargo, existen ciertas diferencias en
la composicion del peso perdido, segin la
velocidad en que esa pérdida ocurra, y ello
depende primordialmente de la intensidad
del balance calbérico negativo y del tipo de
déficit calérico. Es obvio que un atleta en
entrenamiento puede perder peso como con-
secuencia de un balance calérico negativo,
no obstante que su dieta puede aportarle
cantidades apreciables de todos los otros
nutrientes. En este caso, por efecto del ejer-
cicio el atleta pierde casli exclusivamente
grasa corporal y, concomitantemente au-
menta su masa corporal magra, sobre todo
su masa muscular. Los cambios en composi-
cién corporal que ocurren al perderse peso
como consecuencia de inanici6én por pocos
dias, o semi-inanicibn por unas cuantas se-
manas, no son de la misma findole.

En una interesante serie de ensayos,
Widdowson y McCance (14) sometieron a
ratas de ambos sexos, tanto jévenes como
adultas, las unas a restriccion calérica cré-
nica y las otras a inanicién aguda, después
de habérseles suministrado una dieta ade-
cuada. La pérdida de peso en los animales
que integraron los dos grupos dietéticos
—de ambos sexos y de la misma edad— fue
similar al término del estudio. Los resul-
tados obtenidos por dichos investigadores
fueron como sigue:

a) Los animales joévenes perdieron mas
peso que los adultos;

b) Ajeno al tratamiento dietético ocurrie-
ron pérdidas de todos los nutrientes;

c¢) En el animal adulto la semi-inanicién
cronica produjo mayor déficit de grasa
corporal que la inanleclén aguda.

Lo contrario ocurri6 en la rata joven,
la que después de someterse a semi-inani-
cién crénica, presenté menor proteina cor-
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poral total. En dicho estudio no se observéd
aumento en el volumen de agua extracelu-
lar en ninguno de los grupos. Por otro la-
do, Harrison (27), encontr6 en ratas con
semi-inanicién prolongada, que la grasa he-
patica aumentaba en las hembras y que en
la inanicién aguda, la concentracién de pro-
teina hepética ascendia independientemente
del sexo del animal.

Keys y caloboradores (3) en sus estu-
dios con adultos humanos pudieron deter-
minar que en 24 semanas de semi-inanicion,
durante las cuales el peso de los sujetos
bajé 24%, éstos perdian, como promedio,
72% de la grasa corporal y 27% de la masa
magra constituida por tejidos blandos; esas
pérdidas incluian 28% de reduccién en ma-
sa muscular, y 26% de la masa tisular ac-
tiva. Al mismo tiempo el liquido extra-
celular aument6é 1.5 litros, lo que en tér-
minos de por ciento de peso corporal, equi-
vale a un incremento de 10.34% (presemi-
inanicién, 23.64% del peso corporal; post
semi-inanicién, 33.98% del peso corporal).
Estos cambios ocurrieron de manera expo-
nencial negativa; esto significa que ya en
las Gltimas dos semanas de semi-inanici6én
practicamente tanto el peso como la grasa
y masa corporal magra del animal perma-
necieron estables, aun cuando la ingesta ca-
l6rica total se mantuvo reducida.

En el adulto, la inanicién aguda pro-
duce pérdidas significativas de agua, grasa
y masa corporal magra (7, 8, 28-30). La ra-
pida pérdida de peso que ocurre inicialmen-
te se debe sobre todo a un descenso de agua
extracelular y natriuresis (29, 30). La pér-
dida de masa corporal magra y de proteina
es proporcionalmente méas elevada que en
la semi-inanicién.

Los cambios en cuanto a composicién
corporal y VO2 basal en la deficiencia ca-
I6érica indican que diversos 6rganos y teji-
dos son afectados en forma distinta, segln
la intensidad y el tipo de deplecién caldrica.
El Cuadro No. 2 muestra los resultados ex-
perimentales obtenidos por diversos inves-
tigadores.

En resumen, puede concluirse lo si-
guiente: 1) bajo condiciones de semi-inani-
cién, los cambios en la composicién corpo-
ral total asumen una curva exponencial ne-
gativa que puede alcanzar un nuevo estado

estable; ii) el animal joven tiende a perder
més grasa y menos masa corporal magra
que el adulto, como consecuencia de la res-
tricciébn calérica. La hembra adulta se ase-
meja mas al nifio en su respuesta a un dé-
ficit calérico; iii) durante la inanicién agu-
da, los 6rganos més afectados son los que
tienen un metabolismo mas activo (higado,
bazo, intestino y testiculos), exceptuando
aquéllos que mantienen funciones vitales
(cerebro, corazén, pancreas y rifibn). Es-
tos Gltimos se ven afectados cuando la ina-
nicién es mAis prolongada, pero las pérdidas
de peso de estos O6rganos son menores que
las del cuerpo total; iv) en los procesos crd-
nicos de restriccién calérica, el higado y el
bazo pierden relativamente menos peso que
cuando los procesos son agudos, mientras
que, por el contrario, la pérdida de masa
muscular es progresiva. v) Finalmente, la
masa corporal perdida involucra la masa
celular, ademéas de la grasa; en cambio, el
tejido intersticial tiende a mantenerse, y
en condiciones de semi-inanicién crénica se
sobrehidrata.

9. Mecanismos quimico-fisiol6gicos en la
deficiencia calérica

Seglin se indicd, la deficiencia cal6rica
se acompafia de pérdida de diversos com-
ponentes corporales en distintas proporcio-
nes, las cuales varian seglin una serie de
factores. Sin embargo, el hecho de que exis-
ta pérdida de peso implica que el organis-
mo estid empleando grasa, carbohidratos y
proteinas para propé6sitos energéticos. Ade-
més, estid adaptando diversos mecanismos
de regulacién con el objeto de alcanzar, si
posible, un nuevo estado estable. Estos cam-
bios metabélicos son, necesariamente, la
consecuencia de los cambios que ocurren
tanto a nivel enzimitico como del sistema
neuroendécerino.

Es importante tener presente que 1la
mayor reserva energética del organismo es
el paniculo adiposo, y que la masa corpo-
ral magra puede contribuir en menor pro-
porcion a las calorias internas (1). Si se
toma como ejemplo un nifio de un afio
de edad, y de 10.5 kg de peso, su contenido
calérico es aproximadamente el sigulente:



CUADRO No.

2

PERDIDA DE PESO Y PROTEINAS EN ANIMALES ADULTOS Y JOVENES SOMETIDOS A INANICION O SEMI-

INANICION CRONICA

Tubo Glandu-
Peso gastro- Rifio- Cora- las su- Esquele-
Condici6n Tiempo* corpo- Higado Bazo intestl- nes z6n Cercbro prarre- Masculo Piel to
ral nal nales
(expresado en % de pérdida de peso)
ADULTOS
Inanici6n 30 hr 10 18 0o 1 —2 5 2 — — 2 -2
(cuyos)* 164 hr 36 35 44 24 11 33 — —_ — 18 3
Inanicién
(ratas)** Agudo 33 58 51 26 28 5 31 — 0
Inanicién M 30 50 52 — 24 23 — —_— 30 —_ —
(ratas)*** Agudo r 29 55 37 — 30 26 — 29 19 — —_
Inanicién M 15 2R 33 —_— 14 10 — — 9 — — —_
(ratas) *** Agudo F 16 18 17 — 12 22 — =21 — — —_—
Semi-
inanicién
(ratas)*** Crénica o6 43 29 57 27 33 — — 41 —_ -2
Semi-
inanicién Crénica M 16 20 22 — 24 20 — — 4 — —
{ratas) *** F 15 21 17 — 1 22 —23 —_— —_
JOVENES
Inanici6n M 21 46 50 — 25 12 — 16 — = =
‘rutas)¥re Aguda F 22 23 46 — 17 17 — 14 —_— —_— —
Semi.
inanicién M 30 35 23 — 25 25 —_ 8 —_ —_ —_
(ratas)** Croénica F 20 32 46 — 25 17 — 21 —_ — —
(expresado en 9% de pérdida de proteina)
ADULTOS
Inanicion ——
(ratas) ++ T dias M 22 40 — 28 20 18 5 0 8

* Lazareff (248); ** Jackson (15); *** Cameron y—CarrnichEEl (247); *** Widdowson y McCance (14); ++ Addis, Poo y Lew {16).

M = Masculino,
F = Femenino,
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Contenido Calorias
% de peso corporal g fotales calérico disponibles
Adiposidad 23.3 2,445 15,200 13,000
Masa celular 44.9 4,710 7,550 4,500
Total 63.2 7,155 22,750 17,500

Segin se observa, de ese contenido ca-
lérico total, la adiposidad puede emplearse
casi en su totalidad, mientras que es obvio
que un descenso de 60% de la masa celular
coloca ya al nifio en un estado casi premor-
tal. De aqui que este nifio dispone de apro-
ximadamente 13,000 Cal de adiposidad y
4,500 Cal de masa celular.

En consecuencia, no es de sorprender
que para suplir sus necesidades caléricas
el organismo haga uso preferencial de la
masa adiposa cuando la disponibilidad ex6-
gena de energia es inadecuada. Para lograr-
lo es necesario que la movilizacién de grasa
se haga en forma de Acidos grasos libres.
Estos han sido encontrados a niveles altos
en el plasma de nifios marasméaticos (31),
y Gopalan (32) informa una respuesta exa-
gerada a la administraciéon de epinefrina en
nifios con DPC. Los niveles plasmaéticos de
la hormona de crecimiento se presentan ele-
vados en nifios desnutridos (33). Esta hor-
mona tiene una accién lipolitica eficiente a
nivel del paniculo adiposo (34). Las hor-
monas corticosuprarrenales, ademéas de
facilitar y aGn producir lipélisis, inducen
catabolismo proteinico muscular y anabo-
lismo visceral, motivo por el cual son ttiles
para liberar energia a partir de proteinas
musculares. Los estudios en ratas de Cas-
tellanos y Arroyave (35) hicieron evidente
que —como consecuencia de restriceion
dietética— la induccién de marasmo se
aceleraba al administrarles cortisona. Estos
mismos autores (35) observaron un alza en
la excrecion de 17 OH-corticosteroides en
nifios con DPC de tipo marismico. Sin em-
bargo, Lurie y Jackson (38) no encontra-
ron lo mismo en sus estudios en Sud Afri-
ca, y Monckeberg y colaboradores (37) dan
cuenta de que la funcién suprarrenal esta
disminuida en el nifio marasmético. Por
otro lado, Alleyne y Young (38) comproba-
ron la existencia de niveles persistentemen-

te elevados de cortisol plasmaético libre en
nifios con DPC. Segin estudios efectuados
en el INCAP, tanto los nifios con marasmo
como con deficiencia proteinica predomi-
nante responden a la administracion de me-
topirapona, hecho indicativo de una adecua-
da reserva funcional hipofiso-adrenal.

Otra respuesta hormonal de tipo adap-
tivo seria la disminucién de la actividad ti-
roidea. Esta se ha encontrado subnormal en
nifios marasmaéticos, que presentaban baja
captacién de yodo en la tiroides y niveles
bajos circulantes de yodo extraible por bu-
tanol. La estimulaciéon con hormona tirotré-
pica produjo una estimulacién eficiente de
lIa funcién tiroidea, que en ciertos casos
alin excedié de lo normal (39). Este hecho
demuesira que la capacidad funcional de
la tiroides se preserva pero probablemente
estd inhibida por la disminucién relativa de
la masa tisular activa y de la adaptacién
neurchipofisaria.

Es l6gico suponer también que bajo
condiciones de deficiencia calérica, y dentro
de los mecanismos de adaptacion metabé-
lica, ocurra una hipofuncién de los procesos
hormonales anabblicos. Entre estos tiltimos,
los niveles séricos de insulina —que posee
una funcién anabdlica a nivel muscular
y de sintesis de grasa a partir de metabo-
litos de glicolisis— estdn disminuidos en
nifios con desnutricién proteinico-calérica
(40), en aquéllos con inanicién (41), y en
animales con restriccién calérica (42, 43).
En individuos adultos la deficiencia calérica
induce deficiencia en la produccién de hor-
monas sexuales (44), que son predominan-
temente anabélicas. En la mujer con defi-
ciencia calérica severa es comin observar
amenorrea (45). Zubirin y colaboradores
(44) sugieren que la merma en la produc-
cibn de ciertas hormonas es consecuencia
de una menor inactivacién hormonal a ni
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vel periférico y de una inhibicién neurohi-
pofisaria ocasionada por los mecanismos
de retroalimentacién hormonal.

Las modificaciones enziméticas conse-
cutivas a la deficiencia cal6rica severa de-
ben incluir un aumento en la actividad de
los mecanismos lipoliticos y proteoliticos
a nivel muscular y hepatico: esto Gltimo ha
sido demostrado por Umaifia (46).

De igual forma, a nivel hepéitico ca-
bria esperar incrementos en la actividad de
las enzimas involucradas en la gluconeogé-
nesis, tales como las transaminasas, fuma-
rasa y dehidrogenasa mailica; esto también
ha sido comprobado por Pineda (47) en
animales sometidos a inanicién después de
un periodo largo de subnutriciéon. La ad-
ministracion de glucosa durante la inani-
ciébn inhibi6 parcialmente dicha respuesta.
Es importante destacar que, tal como se es-
peraba, la adaptacién enzimitica puede ser
modificada por el estado nutricional y la
ingesta proteinico-calérica previos (47).

El catabolismo de grasa en la inanicién
da origen a una formaciéon excesiva de
cuerpos ceténicos (41), los cuales se elimi-
nan en la orina, en parte como sales de
amonio. De aqui que la excrecién urinaria
de este metabolito nitrogenado se encuen-
tre relativamente elevada en la inanicién
(48). Inicialmente en la inanici6én aguda la
produccién de urea es normal o elevada,
siendo probable que ello se deba al cata-
bolismo proteinico que requiere la gluco-
neogénesis, ya que desciende posteriormen-
te. Como consecuencia, la eliminacién total
de nitrégeno urinario también baja progre-
sivamente. En la inanicién aguda, la pér-
dida de nitr6geno ocurre sobre todo a ex-
pensas de las “proteinas labiles” (49) que,
como se explica en una seccién posterior de
este trabajo, constituyen proteinas de re-
cambio rapido. Ademés, en la semi-inani-
cién crénica o en la inanicién prolongada
se pierden proteinas “fijas” o estructurales,
predominantemente musculares.

Cahill y colaboradores (50) han demos-
trado que los substratos energéticos utili-
zados en la inanicién derivan principalmen-

te del catabolismo graso, inclusive a nivel
del cerebro, si bien antes se pensaba que
éste dependia exclusivamente de la glucosa
para satisfacer sus necesidades caléricas
(51). En la inanicién los niveles de glucosa
sanguinea disminuyen y la concentracién
de gluconeogénesis Gnicamente da origen a
una fraccién pequefia del pozo metabélico
de glucosa. En el nifio marasmaitico con
frecuencia existe hipoglucemia, especial-
mente después de un periodo de ayunas
(52), y las concentraciones de glucégeno he-
patico asi como la respuesta de hipergluce-
mia a la estimulacién adrenalinica, son ba-
jas (53), como consecuencia del bajo nivel
de ingesta de carbohidratos y de la poca
gluconeogénesis. Sin embargo, Wertheimer
y Ben-Tor (54) encontraron niveles eleva-
dos de gluecégeno muscular y hepético en
animales sometidos a semi-inanicién pro-
longada. Como cabria esperar, lIa velocidad
de desaparicién de una carga de glucosa es
lenta (52, 55), no s6lo por el descenso de
los niveles de insulina, sino también a cau-
sa de cierto antagonismo hacia la accién de
esta hormona por el alza del catabolismo
de grasas (4cidos grasos libres plasméticos
elevados, y cetosis), del aumento de los ni-
veles de Ia hormona de crecimiento, y de
la gluconeogénesis. Oxman y colaboradores
(52) informan, asimismo, que los niveles
sanguineos de &cidos piravico y lactico a
menudo se encuentiran elevados y que no
suben mas como resultado de una carga de
glucosa. Estos hallazgos sugieren un blo-
queo en la utilizacién periférica de la glu-
cosa, asi como del proceso normal de glu-
colisis.

A través de estudios de la mucosa in-
testinal de nifios marasméticos y de anima-
les con deficiencia calérica (56) se ha po-
dido establecer un descenso de la duplica-
cién celular, lo que comprueba la esperada
reduccién en recambio tisular y en creci-
miento a causa de la deficiencia energética
que ocurre a nivel celular.

6. Cuadro clinico y bioquimico en la
deficiencia cal6rica crénica, severa

En el nifio, el cuadro clinico resu’tante
de la semi-inanici6én crénica es el marasmo
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{Figura 4). En la mayoria de los casos, és-
te sobreviene como consecuencia de la baja
ingesta de leche durante el primer afio de
vida (57, 58), no obstante que ocasionalmen-
te se observan nifios marasmaticos de mas
edad. Por lo general estos nifios son victi-
mas de hogares mal integrados, y de pa-
dres pobres e ignorantes. Como se indicé al
abordarse los aspectos epidemiolégicos de
la DPC (59), en aquellas ciudades en fase
rapida de industrializacion, la incidencia de
marasmo tiende a aumentar como conse-
cuencia del destete prematuro a que las ma-

FIGURA 4
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Foto de nifio marasmitico (A.T. — 14)
(s6lo hueso y piel).

dres que trabajan fuera del hogar someten
a sus hijos.

Generalmente el nifio marasmatico na-
ce sano y con peso adecuado o ligeramente
inferior al normal; luego su peso se estacio-
na y aln disminuye. Fundamentalmente, y
como consecuencia de lo expuesto, es un
nifio emaciado que ha perdido casi la tota-
lidad de su paniculo adiposo. Luce despro-
porcionado, con abdomen de batriceo y ca-
beza grande, mientras que sus miembros
son pequeiios y sumamente delgados. No
tiene edema clinico. Su deficiencia ponde-
ral es evidente y conforme el nifio aumenta
en edad su deficiencia estatural va acen-
tuandose. El peso para su talla es deficien-
te y estd por debajo del 75% del conside-
rado como normal.

Por lo general el nifio con marasmo es
apatico, se mantiene quieto y es hipotérmi-
co; facilmente irritable al manipularlo, la
mayoria de las veces es hipoténico. En po-
cas palabras, es el tipico nifio reducido a
“hueso y piel”, que casi siempre tiene mu-
cho apetito y que a menudo se le observa
succionando uno o mas dedos de la mano.
Su piel, delgada y con frecuencia seca, for-
ma colgajos o pliegues; el cabello es escaso
y el cuero cabelludo muestra zonas de alo-
pecia. Por lo general no hay hepatomegalia.
El estrefiimiento es comin, aunque en nues-
iro medio lo corriente es que éste se inte-
rrumpa por episodios de diarrea conducen-
tes a deshidratacién y desequilibrio electro-
litico.

Muy diversas deficiencias y enfermeda-
des pueden sobreagregarse a la deficiencia
caldorica. Las mas comunes son la deficien-
cia proteinica aguda y las insuficiencias
cronicas de vitamina A, de riboflavina y,
ocasionalmente, de folatos. Las enfermeda-
des crénicas caquectizantes, predominante-
mente la TBC y los sindromes de malabsor-
cién intestinal con frecuencia complican el
cuadro marasmaéatico o bien lo precipitan.

El resultado de cualquier enfermedad
cronica caquectizante es la deficiencia ca-
l6rica; asi, en el adulto las neoplasias cau-
san cuadros similares.
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El parasitismo intestinal, salvo el que
origina sindromes de mala absorciébn (en
nuestro medio, por ejemplo, Giardia lam-
blia, Strongyloides stercoralis y uncinaria-
sis masivas) no es factor causante de la
deficiencia calérica. Es indudable que el pa-
rasitismo, aunque en pequefia proporcion,
puede contribuir a producir un déficit ali-
menticio cuando la ingesta dietética es fran-
camente marginal. La historia de diarrea
y/0 su presencia unida a deshidratacién
tampoco son raros; sin embargo, los sin-
dromes diarreicos son mis comunes en la
deficiencia proteinica.

Los analisis bioquimicos en sangre re-
velan una concentracién de proteinas y en-
zimas que por lo general se encuentra den-
tro de los limites considerados como nor-
males o ligeramente reducidos. La concen-
tracién de hemoglobina/100 ml de sangre
puede ser normal o baja, aunque corriente-
mente se encuenira por arriba de 9 g/100
ml, a menos que exista anemia sobreagre-
gada por otra causa. Los niveles de glucosa
tienden a ser bajos, mientras que los de
‘4cidos lactico y piravico se encuentran ele-
vados (52). Puede haber cetosis y cetonu-
ria. Como cabria esperar dado el catabolis.
mo muscular existente, 1a razén de amino-
acidos no esenciales a esenciales (60) —que
indica el estado metab6lico del pozo de
aminoicidos— se encuentra normal o lige-
ramente elevada (61). La eliminacién uri-
naria de OH-prolina es baja (62), hecho in-
dicativo de una disminucién del recambio
del colageno y de la velocidad de creci-
miento. La excrecién urinaria de urea en
relacién a la de creatinina refleja en clerto
grado la ingesta reciente de nitrégeno; por
lo tanto, este dato varia segln la dieta pre-
via del nifio. Con mayor frecuencia la urea
urinaria y sanguinea son bajas (63), pero
también pueden ser normales. La elimina-
cién urinaria de creatinina en relacién a la
esperada para su talla (indice de creatini-
na/talla) (64) puede fluctuar desde una
muy baja que revele pérdida considerable
de masa muscular y celular (65) hasta en-
contrarse en los limites inferiores de lo nor-
mal (véase Cuadro No. 3), lo cual indica
poca disminucién de estos compartimientos
corporales.

7. Cuadro clinico de la deficiencia cal6rica
crénica, moderada

Si bien el marasmo es el cuadro extre-
mo del déficit calérico crénico, muchos de
los nifios de bajo nivel socioeconémico, ya
sea de un habitat rural o urbano, pasan
gran parte de su nifiez consumiendo una
dieta restringida tanto en calorias como en
proteinas y, en algunos casos, también en
minerales y vitaminas (66, 67). Estudios
recientes (68, 69) han revelado que en el ni-
fio pobre es muy comun la deficiencia ca-
l6rica moderada, alin desde la época intrau-
terina, lo que da origen al llamado “enano
nutricional” o simplemente al nifio con
DPC moderada, cronica. En general, llama
la atencién tnicamente cuando se sabe su
edad; un nifio de 5 afios puede parecernos
normal y aiun vivaz, pero se le cree de 3
afios de edad; su aspecto es proporcionado
aunque tal vez un poco “barrigbn” y sus
miembros son mas delgados de lo que se
acostumbra ver en los nifios de nivel socio-
econdémico alto. En relacién con su edad,
ese nifio presenta retardo pondoestatural;
no obstante puede que la relacién peso/talla
sea normal sl la deficiencia calérica es de
tipo leve y muy crbénica, o si anteriormen-
te sufrié6 de desnutricién pero ésta ya no
estd presente en ]la actualidad. Segiin se ex-
presa méis adelante, si dicha relacibn es
baja (por debajo de 92% de lo normal) lo
mas probable es que actualmente el nifio
padezca de desnutricion proteinica y/o ca-
lérica. Su indice de creatinina/talla (ICTY)
(64) es generalmente normal (nifio sin dé-
ficit proteinico actual) o ligeramente bajo
(Cuadro No. 4). Casi siempre sus proteinas
séricas son también normales (Cuadro No.
4), y lo mismo aplica a la razén de amino-
acidos no esenciales a esenciales en el plas-
ma. La eliminacién de OH prolina en rela-
ci6n a su peso y talla, asi como por unidad
de creatinina, con frecuencia es ligeramen-
te inferior a lo normal (70).

Este nifio, pequefio y a menudo con
cierto grado de adelgazamiento, puede de-
sarrollar deficiencia proteinico-calérica agu-
da, generalmente como consecuencia de re-
petidos episodios diarreicos o de infeccio-
nes severas que se agravan por restriccio-



CARACTERISTICAS DE NINOS MARASMATICOS, EN ORDEN ASCENDENTE DE PESO PARA EDAD

CUADRO No. 38

Proteinas Indice de

Nifio Edad % de peso % de talla % de peso séricas Condicién creatinina/
meses para edad para edad para talla totales clinica talla
E.A.B. 35 40 80 54 5.79 Severa 0.33
S.Ch. 30 41 81 56 5.04 Severa 0.42
M.R. L. 15 42 87 56 5.05 Severa 0.74
H.S.P. 19 44 R i 7.00 Moderada 0.85
E.A.Ch. 13 48 90 59 5.83 Severa 0.72
A.C. 26 58 86 70 6.20 Moderada 0.61
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CUADRO No. 4

EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIONAL EN TRES GRUPOS DE NINOS DE EDAD

o e —— e i e e — . — —— - — - S —— - N —

PREESCOLAR DE NIVELES SOCIOECONOMICOS DIFERENTES

Estado Proteinas AlbGimina como
socio- Talla para s de peso séricas % de proteinas
econémico edad para talla g/100 ml totales
X + D.E. X + D.E 'x + D.E.
Alto Normal 110 10.6 6.9 0.6 61.0 2.1
(43)* (36) (33)
Mediano Baja 105 8.8 7.4 1.4 o57.4 2.9
(20) (9 (9
Bajo Baja 104** 7.5 8.0 1.4 58.5 3.7
(49) (33) (33)

Indice de
creatinina/

talla

P — B ——

" |

0.90
(20)

1.09
(29)

0.31

0.29

* l.as cifras entre paréntesis representan el ntimero de nifios.

&k

Xx + D. E. =

o

P < 0.005 con respecto a la ciudad de Guatemala.

Promedio + Desviacion Estandar.
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nes dietéticas impuestas por la madre o por
la ingesta de *“atoles” ricos en carbohidra-
tos y pobres en proteinas. El cuadro clinico
resultante es el de la DPC severa, comuin-

mente con cierto grado de edema clinico
(Figura 5), llamado kwashiorkor-marasmo,
o sindrome pluricarencial infantil (SPI) en
nuestro medio (71).

FIGURA 5*

Tiempo

Deficiencias

Celorica

Proteinica Leve

Moderado

v Severo :

<

Kwaoshiorkor
(Svgor boby)

{ Sindrome de Pluricarencic
Infantil (SPI)

( Marasmeo

(Marosmo « Kwashiorkor)

Cuadro Clinico

* De ocverdo o} esquema de Scrimshow y Behor (1961)

Efecto de diversos factores precipitantes do deficiencia proteinica severa sobreagregada
a deficiencia caldrica crénica

8. Permanencia y reversibilidad del dafio
causado por las deficiencias caléricas

En los ultimos afios, el crecimiento ha
sido identificado como un proceso que se
compone de tres etapas consecutivas (72).
Estas son: 1) fase de duplicacién celular
(hiperplasia); 2) hiperplasia unida a creci-
miento celular (hiperplasia + hipertrofia);
y 3) hipertrofia. Las tres etapas necesitan
de los procesos de energia que implica la
duplicacion del ADN* y la sintesis protei-
nica y celular en general.

Las dos primeras fases asumen una
elevada magnitud en el ser humano durante
la segunda mitad del embarazo, y conti-
nian en el periodo postnatal durante diver-

* Acido desoxirribonucleico = ADN; &cido
ribonucleico = ARN.

sos términos para distintos érganos y teji-
dos (72). Se estima que en los humanos el
sistema nervioso central termina sus dos
fases iniciales de crecimiento alrededor del
octavo mes de vida extrauterina, mientras
que el tejido muscular prosigue sujeto a es-
tas fases de crecimiento hasta edades fran-
camente mayores y, probablemente, hasta
la adolescencia (73, 74). Lo critico de la res-
triccién calérica durante las dos primeras
fases del crecimiento celular es que, apa-
rentemente y seg@in revelan datos en ani-
males de experimentacién obtenidos por
Winick 'y colaboradores (75, 76), el retraso
en hiperplasia no se recupera; esto no ocu-
rre con el retraso en la fase exclusiva de
hipertrofia. Este hecho implica que las res-
tricciones nutricionales severas en épocas
tempranas de la infancia y durante la vida
fetal, pueden dar origen a alteraciones ana-
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témicas y funcionales de tipo irreversible.
Este importante campo de investigacion es-
td siendo explorado muy activamente en la
actualidad.

B. Deficiencia Proteinica. Fisiopatologia y
Respuestas adaptativas

En esta Seccibn se trata de exponer el
complejo campo que es la deficiencia pro-
teinica y las formas en que el organismo
responde a dicha deficiencia, de manera
semejante a como se abordaron los aspec-
tos concernientes a la deficiencia calérica.
Antes de enfocar el tema, sin embargo, con-
sideramos conveniente subrayar, a titulo
introductorio, ciertos conceptos:

1. Calidad nutricional de diversas
proteinas

Este tépico por si solo podria ser obje-
to de multiples consideraciones. Sin embar-
go, el concepto fundamental que debe siem-
pre tenerse en mente es que la calidad de
una proteina depende de los factores si-
guientes:

a) su digestibilidad, b) su composicién
de aminoicidos, y ¢) la presencia o ausen-
cla de efectos secundarios.

a) Digestibilidad de la proteina — En
términos generales, la digestibilidad de
una proteina aislada y purificada se califica
como alta si es soluble en agua, en soluclio-
nes minerales y en acidos o 4lcalis diluidos.
Ademés, esa digestibilidad depende de las
caracteristicas de los alimentos que las con-
tienen. Asj, las proteinas vegetales son me-
nos digeribles que la mayoria de las pro-
teinas de origen animal (Cuadro No. 5) por-
que frecuentemente las primeras se en-
cuentran dentro de células con cubiertas po-
co digeribles, cuyo simple rompimiento au-
menta la digestibilidad de la proteina.

b) Composicién de aminoacidos de la
proteina. — La calidad de una proteina de-
pende en gran parte de su composicién de
aminoécidos. Esto se debe a que tanto du-
rante el crecimiento como durante el recam-

bio protefnico de mantenimiento, el orga-
nismo debe formar tejidos que contienen
proteinas con estructuras muy caracteristi-
cas y de una composicibn de aminoacidos
bastante rigida. Varios de éstos no pueden
ser sintetizados por el organismo a la velo-
cidad requerida y se les conoce, por lo
tanto, como aminoicidos esenciales que la
dieta, en consecuencia, debe suplir.

Por medio de diversos métodos se ha
llegado a establecer los requerimientos pro.
medio de aminoicidos del hombre en sus
diversas edades (77-81). Légicamente, di-
chos requerimientos por kilogramo de pe.
so corpnral varian segiin la edad, siendeo
mayores —en general— mientras méis ac-
tivo es el crecimiento. La proteina de com-
posiciébn de aminoicidos ideal, seria aqué.
lla capaz de satisfacer a cabalidad las ne-
cesidades de aminoicidos esenciales del or
ganismo, al mismo tiempo que suple las
cantidades necesarias de compuestos nitro-
genados totales. Desde luego, la proteina
ideal varia segin la edad, dependiendo de
los requerimientos de nitrégeno total y de
aminoicidos para determinada edad (82),
asi como de la capacidad digestiva del in.
dividuo. De ahi que en el adulto -——que t(ni-
camente requiere nitrégeno para su mans
tenimiento y cuya capacidad digestiva es
amplia— sea méis facil satisfacer simulté-
neamente sus necesidades de nitrégeno y
de aminoéicidos esenciales con proteinas de
calidad subéptima, que en el nifio; éste,
ademais de que esti creciendo, tiene una ca-
pacidad digestiva limitada (82).

Es evidente, asimismo, que una pro-
teina dada seri utilizada para fines anabd-
licos hasta donde lo permita 1a cantidad del
aminoacido que se encuentra en menor pro-
porcién a lo requerido. Este aminoicido se
llama aminoicido limitante (83). En con-
secuencia, si una proteina que no contiene
uno o mas de los aminoicidos esenciales
se administra por si sola, no podria ser
utilizada por el organismo para fines sin-
téticos, a menos que el pozo metabdlico de
aminoicidos del organismo contenea cier-
tas cantidades del aminoédcido faltante en
la proteina y lo proporcione para sintesis.
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CUADRO No. §

DIGESTIBILIDAD APARENTE* Y DIGESTIBILIDAD REAL** DE PROTEINAS DE

ORIGEN ANIMAL Y VEGETAL CONSUMIDAS A INGESTAS BAJAS Y SIMILARES

DE NITROGENO

Digestibilidad

Proteina Aparente Real

(% de N ingerido)

Leche 82 92
Huevo 5 94
Mezcla de proteina vegetal G + leche 7 94
Mezcla de proteina vegetal A 70 86
Mezcla de proteina vegetal B 11 83
Mezcla de proteina vegetal C 68 85
Mezcla de proteina vegetal D 68 84
Mezcla de protenia vegetal E T4 921
Mezcla de proteina vegetal F 74 92
Mezcla de maiz + {rijol 61 68
Mezcla de maiz + frijol + leche 72 79

L

cal.

L L

Nitréogeno ingerido menos nitrogeno fe-

Nitrogeno ingerido menos nitrégeno fe-

cal menos nitrégeno endégeno.
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El caso inverso, es decir, la ingestién de
una proteina que contiene cantidades ex-
cesivas de uno o varios aminofcidos pue-
de provocar una menor utilizacién del ni-
trégeno total de la dieta, debido a que cau-
sa un efecto que Harper denomina “im-
balance de aminoacidos” (84,85).

¢) Efectos secundarios — Ciertas pro-
teinas de la dieta en su estado natural es-
tin contenidas en alimentos que poseen
propiedades indeseables. Tal es ¢l caso de
la soya del frijol, leguminosas que con-
tienen un factor antitriptico y hemagluti-
nante (86,87) que se destruye por trata-
miento con calor. Como éste, son muchos
los ejemplos que podrian citarse a este
particular.

2. RBeservas proteinicas: proteina libil

El acimulo de proteinas en el orga-
nismo, ocurre fundamentalmente en for-
ma de tejidos, tales como higado y miscu-
lo, ¥y no en un tejido especializado, como
es el tejido adiposo para aciimulo de ener-
gia. En consecuencia, la cantidad de protei-
na que el organismo puede acumular se ve
limitada por el tamafio y la concentracién
proteinica de las visceiras y del tejido mus-
cular; por otro lado, si se ingiere un ex-
ceso de nitrégeno éste seria eliminado del
organismo por diversas vias, sobre todo
en forma de urea urinaria. Sin embargo,
la administracién de dosis altas de protei-
nas ocasiona un aclimulo temporal de ni-
trégeno en el cuerpo, por encima del ya
existente (88); este mismo fenémeno ocu-
rre al consumir calorias en exceso (89). Si
se baja sabitamente la Ingesta total de ni-
trégeno sucede lo contrario, es decir que
sobreviene un periodo corto de ripida pér-
dida de nitrégeno corporal para después es-
tabilizarse o disminuir con mayor lentitud
(Figura 6). Este nitrégeno que al ingerir-
se cantidades altas de proteinas se acumu-
la por encima de lo normal, y que aparen-
temente se pierde riapidamente con inges-
tas proteinicas bajas, se identifica como
“proteina 14bil” (49). Por lo deméis, sus ca-
racteristicas son poco definidas. Original-
mente Holt (90) y posteriormente Water-

low y colaboradores (91) han sugerido que
la lamada “proteina labil” es la que se
acumula en 6rganos o tejidos, o que és-
tos pierden a causa del recambio répido.en
el proceso de ajuste al nuevo nivel de in-
gesta: a menor ingesta corresponde menor
re cambio proteinico. En tanto se ajusta la
magquinaria biolégica, el catabolismo per-
siste méas alto que el anabolismo, el cual

-se ve limitado por el nivel de ingesta. Lo

opuesto ocurre a mayor ingesta proteinica.

3. Interrelacién entre proteinas y calorias

Una vez satisfechas las necesidades
caléricas y de otros nutrientes, en el su-
puesto de que un adulto ingiere una protei-
na dada a un nivel constante y adecuado
para cubrir sus requerimientos corporales,
habra equilibrio nitrogenado (ingesta =
pérdidas). En el nifio habri una ligera rxe-
tencién por crecimiento (ingesta = pérdi-
das (+) N en tejido de crecimiento). Si s6-
lo se ingieren més calorias y el resto de
la ingesta permanece constante, habrd una
retencién proteinica en el adulto, mien-
tras que en el nifio esa retencién serd ma-
yor (92). Munro y Niasmith han calcula-
do que por cada calorfa en exceso se re-
tienen de 1.7 a 2.9 mg de N, segln sea la
fuente cal6rica (89). Esta mayor reten-
cién corporal de la proteina ingerida bien
podria sugerir que el valor nutritivo de
ésta es mayor que la propia proteina al
haber una ingesta calérica menor, aunque
suficiente. El fen6meno opuesto ocurre si
la ingesta calérica es inadecuada: aun
cuando la proteina sea de buena calidad y
se ingiera en cantidades adecuadas, la re-
tencién proteinica serd menor que cuando
Ia ingesta calérica es suficiente (93). Por
otro lado, ante una ingesta calérica cons-
tante y adecuada, el crecimiento y la reten.
cién de proteina dependen —dentro de los
limites ya explicados— del nivel de Inges-
ta y de la calidad de la proteina ingerida
(94).

Debido a la intima relacién existente
entre la ingesta proteinica y la calérica
como factor determinante del metabolismo
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proteinico, Platt y colaboradores (95-97) de la proteina de la dieta, sino también la
han propuesto expresar la proteina dietética proporcién (en %) de calorias proteinicas
neta (o valor proteinico de una dieta) en en relacidn a las proteinas totales. A esta
términos que incluyen no s6lo la calidad relacién la llaman NDp Cal %. Un valor

FIGURA 6
}* Estudios en dos adultos
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*  En bese a dotos de Forsyth y Plough (1955)
** En base o datos de Voit {1868), publicados por Munro (1964)

Ejemplos de datos que sugieren la existencia de proteina labil. 1. Efecto sobre la reten-
cién de nitrégeno, de diversas ingestas caléricas con igual Ingesta proteinica. 2. Efecto
sobre las pérdidas de nitr6geno consecutivas al ayuno, de la ingesta proteinica previa.
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bajo de NDp Cal % en las dietas de con-
sumo comin seri el resultante tanto de
ingerir una proteina de mala calidad, co-
mo de la ingestibn de poca proteina en
funcién de las calorfas totales.

Se espera que los conceptos preceden-
tes faciliten la exposicién subsiguiente en
lo que respecta a los efectos de la defi-
ciencia de proteinas. Al igual que en la
insuficiencia calérica, éstos varian seglin
una serie de caracteristicas inherentes al
huésped asi como en cuanto a la forma en
que dicha deficiencia se produzca.

a) Deficiencia proteinica y crecimien-
to — La evidencia experimental en ani-
males (98-101) indica claramente que la
deficiencia proteinica retarda el crecimien-
to en forma pronunciada; este hallazgo no
es de sorprender si se considera que el
crecimiento implica el depésito tisular de
proteina (72). La razén fundamental de Ia
deficiencia de crecimiento radica en la ami-
noracién de la sintesis proteinica, descen-
s0 del ARN* polisémico (102), y disminu-
clén de la sintesis de ADN** (103), asi
como interrupcién del proceso mitético
después de la duplicacién del ADN, origi-
nando asi poliploidismo (104). El defecio
en crecimiento de animales jévenes con de-
ficiencia calérica y/o proteinica puede ser
esencialmente idéntico, si bien es cilerto
que la suplementacién calérica de una die-
ta limitada en proteina (menor NDp Cal
%) imparte clertas caracteristicas espe-
clales a la deficiencia proteinica. Cerdos y
perros alimentados desde pocos dias de
nacidos con dietas hipercaléricas de bajo
NDp Cal %, crecen un poco méis que cer-
dos cuya ingesta total es limitada; su eca-
beza es notoriamente mayor, el pelo es es-
caso y se desprende ficilmente, y el ani-
mal desarrolla edema y es posible que
hasta llegue a fallecer (105). La simili-
tud entre este cuadro y el SPI o kwashior-
kor en el nifio, es evidente.

Al igual de lo que sucede con la defi-
clencla calérica, 1a permanencia o transi-
toriedad del retardo en crecimiento provo-

*+ ARN = Acido ribonucleico.
** ADN = Acido desoxirribonucleico.

cado por la deficiencia proteinica, depen.
de en gran medida de la severidad y du-
raciéon de esa deficiencia, ¥ de la edad en
que ocurre (mientras mas joven, mayor
es el dafio y su permanencia). Con base
en exper:mentos en animales no primates
y en estudios transversales hechos en gru-
pos de poblaciones (106, 107), hasta ahora
se ha aceptado que el déficit en crecimiento
que se observa como consecuencia de la
DPC en nifios lactantes y preescolares, no
se recupera. Sin embargo, estudios méas re-
cientes, en primates (108), y las propias
observaciones de los autores en el Centro
Clinico del INCAP, indican que si se man-
tiene a monos j6venes y a nifios severa-
mente desnutridos por lagos periodos de
tiempo eon dietas adecuadas en ambientes
sanos, si se puede lograr una recuperacién
en talla; en el caso de los monos ésta es
priacticamente total, 1o que sugiere que
el defecto en crecimiento es susceptible,
por lo menos, de cierto grado de reversibi-
lidad (Figura 7). Ademais, los estudios de
Dean y Jones en Uganda (109) en grupos
de poblacién crénicamente subnutridos, de-
mostraron que éstos llegaban a su madu-
rez biolégica mas tarde que otras poblacio-
nes bien nutridas: los adultos varones cre-
cian hasta la edad de 21 a 22 afios. A pe-
sar de ello, es 16gico pensar que la edad en
qgue ocurra la deficiencia nutricional, asi
como la duraci6én y severidad de esta Glti-
ma, afecten en diversas formas la expresi-
vidad genética del individuo afectado (75,
76) .

b) Deficiencia de proteinas y necesi-
dades proteinicas para mantenimiento —
La ingesta proteinica deficiente provoca
una respuesta adaptativa del organismo
cuyo propésito es el ahorro de aminoacidos
esenciales. Esto se logra, por un lado, dis-
minuyendo el recambio proteinico y los
procesos de catabolismo de aminoacidos pa-
ra fines energéticos, y por el otro, aumen-
tando la eficiencia de reutilizacién de los
aminoicidos esenciales. Diversos investiga-
dores (110-112) han podido comprobar que
en estados de deficiencia proteinica el re-
cambio de ciertas proteinas, asi como el re-
cambio total de nitrégeno corporal se hace
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mas lento. El ejemplo clasico a este res-
pecto es el de la albimina que aumenta su
vida media hasta practicamente un 33%

en condiciones deficitarias (113) (Figu-
ra 8). El proceso adaptativo consiste
en una notoria reducciébn del -catabo-

lismo de albGmina, aGn mayor que la dis-
minucién en sintesis, cuando la deficiencia
no es muy severa (114). El resultado es el
mantenimiento de los niveles normales de
albimina hasta que la deficiencia protefnica
se torna relaltivamente severa. Los niveles
séricos de esta proteina se mantienen atin
més que los valores totales de albGmina cor-
poral por medio de un cambio en su distri-
bucién, segin el cual la albGmina migra del
espacio extravascular al intravascular (115).
Al consumirse proteina en cantidades ade-
cuadas, el fenémeno se invierte, de modo
que el catabolismo de albimina se retrasa
en relacién con la velocidad de la sintesis.
El resultado es una répida elevacién de la

cantidad de albimina corporal intravascu-
lar.

Conviene destacar que no ocurre lo
mismo con todas las proteinas corporales,
ya que existen algunas cuya vida media se
mantiene atn en estados moderados y seve-
ros de deficiencia proteinica. Cohen y Han-
sen (116), por ejemplo, encontraron que en
la DPC la velocidad de recambio de las glo-
bulinas gamma se mantiene dentro de los
niveles considerados como normales y has.
ta aumenta cuando existen procesos infec-
ciosos sobreagregados. Estudios recientes de
Alvarado y Luthringer (117), de Lechtig y
colaboradores (118) y de Kumate (119) han
revelado la presencia de niveles elevados de
inmunogiobulinas A en la desnutricién pro-
teinica severa.

Sin embargo, la mayoria de las molécu-
las de proteina sintetizadas por el organis-
mo sufren alteraciones selectivas, ya sea en
su produccién, en su recambio o en su actl-

FIGURA 7
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vidad (tal el caso de las enzimas), depen-
diendo precisamente de las necesidades que
de ellas existen a causa del proceso adapta-
tivo. De esta forma, y con el objeto de pre-
servar funciones de 6rganos vitales tales
como el higado, la proteina muscular se ca-
taboliza liberando aminoicidos esenciales
(120, 121), y su actividad sintética disminu-
ye (122). En cambio, el sistema enziméitico

de activacién de aminoécidos, que es necesa-
rio para la sintesis proteinica, se encuentra
activado a nivel hepatico (121, 123). En el
mismo higado, ciertas actividades enziméti-
cas, por ejemplo las que involucra Ia pro-
duccién de urea, se encuentran disminuidas
en la deficiencia proteinica (11); lo mismo
sucede con la hidroxilasa de 1a fenilalanina
(124) y varias mis (125, 126).

FIGURA §
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*  En base o datos de Hoffenberg, Black y Brock (1966)

Cambios en la distribucién y sobrevida de una dosis de albiimina radiactiva inyectada
en un sujeto sometido a depauperacién y replecién proteinica
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En casos de DPC severa libres de com-
plicaciones en nifios, 1a produccién de hemo-
globina no escapa al proceso adaptativo.
Los resultados de estudios recientes efectua-
dos por el INCAP (127-129) han revelado con
toda claridad que el nivel de hemoglobina
total circulante depende fundamentalmente
de las necesidades de transporte de oxigeno
que requiere la cantidad de masa tisu’ar
activa existente; esto ocurre tanto en el ni-
fio severamente desnutrido como durante su
recuperacién nutricional (Figuras 9 y 10).
El hecho de que el nifio con desnutricién
aguda es capaz de responder con una ma-
yor produccién de hemoglobina ante el es-
timulo hematopoyético de la hipoxia, es
prueba de que la producciéon de hemoglobi-
na se encuentra limitada por una menor de-
manda de transporte de oxigeno y no por
carecer de la capacidad de sintesis de he-
moglobina, ni de los elementos necesarios
para lograrla (130).

¢) Cambios en la composicién corporal
en la deficiencia proteinica — Al igual que
en la insuficlencia calérica, el resultado glo-
bal de la deficiencia proteinica es el me-
nor contenido corporal total de proteina. Sin
embargo, a través de ensayos experimenta-
les se ha logrado establecer que los efec-
tos de la deficiencia proteinica, asf como la
pérdida de proteinas de los distintos 6rga-
nos y tejidos varian, seglin la especie que
se estudia, la edad del animal y las condi-
clones de esa insuficiencia (131-134). De
aqui que, en nuestro criterio, es un tanto
arriesgado extrapolar al ser humano re-
sultados obtenidos en animales sin antes so-
meterlos a un andlisis cuidadoso.

i)} Estudios en humanos — El grupo de
clentificos de la Unidad de Investigaciones
Metabélicas del Consejo Tropical de Inves-
tigaciones Médicas de la Gran Bretafia en
Kingston, Jamaica, ha emprendido una se-
rie de estudios orientados a conocer los cam-
dlos en composicién corporal consecutivos a
deficiencias proteinicas en el nifio (135-142),
empleando tanto anilisis quimicos de cada-
veres y Organos, como téenicas indirectas
én vivo. Los resultados de éstas y otras in-
vestigaciones pueden resumirse como sigue:

Anilisis quimico de cadiveres comple-
tos — En los nifios con DPC severa de ti-
po edematoso (con predominio de deficien-
cia proteinica) se ha podido establecer lo
siguiente: (a) la masa corporal estd dis-
minuida no solo en funcién de su edad sino
también en relacién a su talla. (b) El agua
corporal se encuentra en cantidades exce-
sivas. (¢) La masa proteinica total esti re-
ducida hasta niveles de cerca del 50% de
lo normal para nifios de igual talla; la
fraccién proteinica que se reduce es la ce-
lular, ¥ no la coligena, ya que la proteina
coligena se preserva. (d) El contenido to-
tal de grasa varia de acuerdo al grado de
deficiencia calérica. Sin embargo, en con-
traste con el nifio marasmaético, el paniculo
adiposo esti total o parcialmente preserva.
do. (e) El potasio corporal total se encuen-
tra reducido atin por debajo de lo que se
esperaba por unidad de proteina celular (no
coligena) (Cuadro No. 6).

Anilisis quimico de diversos 6rganos —
Los resultados del anilisis quimico del
higado han sefialado un aumento signifi-
cativo de grasa. En el material libre de és.
ta, el agua y la proteina intracelular se en-
cuentran elevadas por encima de lo nor-
mal, pero la cantidad total de proteina he-
patica puede presentarse alta, normal o li-
geramente reducida. El1 contenido de pota-
sio es sumamente variable.

La cantidad total de miusculo se en-
cuentra ostensiblemente reducida. El tejido
estd sobrehidratado y la proteina total es
francamente baja. En otros estudios (143.
145) se ha podido comprobar que la pro-
teina coligena constituye una mayor pro-
porcién de la proteina total que la conte-
nida en misculo normal; en consecuencia,
la cantidad de proteina celular, por unidad
de misculo, asi como en la masa muscu-
lar total, resulta sumamente reducida. El
potasio muscular, calculado por gramo de
tejido y por gramo de proteina, se encuen-
tra en cantidades bajas. La piel contiene
méas agua de lo normal y su contenido pro-
teinico es también inferior a lo considerado
como normal (146).

El cerebro esti igualmente sobrehidra.
tado, y su contenido de proteina es ligera-



Volumen 2%
Niamero 4

Aspectos Fisiopatolégicos y Respuestas Adaptativas en la

Desnutricion Calérica y en la Desnutricidn Proteinica

CUADRO No. 6

ASPECTOS DE LA COMPOSICION CORFORAL, POR ANALISIS DE CADAVERES
COMPLETOS, EN LA DESNUTRICION PROTEINICO-CALORICA®*

Caracteristicas de
los nifies analizados

DPC con edema DPC con edema DPC sin edema
y sin emaciaci6n masivo y emacia- clinico y con ama-
cién (Marasmo-

marcada (Kwa-

ciacién (Maras-

hiorkor)** Kwashiorkor)*** mo)?
Edad (meses) 12.7 11 14
Peso (kg) 6.1 5.4 4.8
Talla (em) 67 60 67
Peso para edad (%% 61 60 65
Talla para edad (%) 89 84 84
Peso para talla (%) 78 92 61

Contenido de:

(% de un mnifio normal de igual talla)

H20 corporal total ggeee
Grasa corporal total 49800
Potasio corporal total 4Teee
Proteina corporal total S8
Colageno a3
Proteina no coligena 45

72
116
95

44
5T
84
48

Contenido de: (% de un nifio normal de igual peso)® (% dellnniiit'b;l:?maldeig'l.ul.letlad)‘,i

Grasa

Agua

Colageno

Proteina no coligena

Potasio

8 & 8 3

* En base a datos de Halliday (138).
** Promedio de 3 mnifios.
*** Promedic de 2 nifios.

+ ¢

VAnslisis de un nifio.
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mente inferior a lo normal. El potasio to-
tal cerebral tampoco alcanza las cantidades
aceptadas como normales y, al igual que en
el caso del cuerpo total y del musculo, es
bajo si se estima por gramo de proteina.

Ciertos estudios realizados en el IN-
CAP (143, 147) y en otros lugares (148)
indican que el contenido de potasio mus-
cular, aunque inferior a la cantidad habi-
tual por gramo de tejido, conserva una
relacion normal en funcién a la proteina
intracelular, hecho sugerente de que el fac-
tor limitante en el contenido de potasio es
el contenido de esta fracci6én proteinica.
Estudios sobre esta relacién hechos durante
la fase de recuperacién nutricional, sugie.
ren que el potasio muscular se acumula
proporcionalmente al acfimulo proteinico
(143). Ocasionalmente, en nifios muy de-
pauperados de proteina (142) o que han
sufrido pérdidas severas de potasio por
vomitos o diarrea, el potasio intramuscular
desciende por debajo de los niveles espera-
dos de acuerdo a su contenido de proteina
intracelular.

Composleién corporal determinada por
técnicas indirectas in vivo — Tanto el gru-
po de Investigadores de Jamaica (141, 142,
149) como Brinkman y colaboradores en
Sud Africa (150), y Frenk et al. en México
(146), han demostrado claramente que el
nifio con DPC tiene el agua corporal total
aumentada, sobre todo a causa de incre-
mentos francos del agua extracelular. En
camblo, el agua intracelular, aunque dismi.
nuida en comparacién con la que presentan
nifios normales de igual talla, puede en-
contrarse relativamente elevada en relacién
al peso corporal.

Como cabria esperar, la masa muscular
total —determinada por medio de la elimi.
nacién urinaria de creatinina— se encuen-
tra francamente reducida en contraste con
la considerada como normal para nifios de
igual talla (bajo indice de creatinina/talla)
(64) (Figura 11). El} indice de creatinina/
talla en el nifio refleja, ademé4s, la cantidad
de masa celular en relacién a un nifio nor-
mal de la misma talla, al igual que la de-
terminacién del potasio corporal total (142).

Esta Gltima mediciébn es también france-
mente inferior a lo normal por unidad de
talla (bajo indice de potasio total/ talla)
(65), aun cuando en Jamaica la mayoria
de los casos de DPC severa arrojan valores
normales de potasio corporal total por uni-
dad de peso (142).

Con base en mediciones del grosor del
paniculo adiposo, asi como valiéndose de
medidas indirectas de la grasa corporal
total (138), el nifio con deficiencia proteini-
ca generalmente conserva cierto grado de
adiposidad. Esta puede encontrarse hasta
aumentada en e! kwashiorkor tipico “Sugar
Baby” (151).

El VO2 basal, como indicador de la
masa tisular activa, ha sido determinado
en nifios con deficiencia proteinica severa
en diversos laboratorios. Montgomery (9)
encontré6 que este parimetro era normal
por unidad de agua intracelular. Otros es-
tudios en progreso en el INCAP (13,129)
indican que el VO2 basal mantiene una
elevada correlacién con la cantidad de
creatinina urinaria desde el inicio hasta el
final de la recuperacién nutricional aunque
puede estar por debajo de lo esperado
cuando el nifio se encuentra agudamente
desnutrido (Figura 12). Los mismos co-
mentarios expuestos con respecto al VO2
basal y la composicion corporal en el dé-
ficit calérico son aplicables al déficit pro-
teinico.

ii) Deficlencia proteinica experimen-
tal — Segln se subrayé en los primeros pa-
rrafos de esta Secci6n, los estudios de com-
posicién corporal en animales deficlentes en
proteina deben analizarse teniendo en cuen-
ta variaciones debidas a la especie, 1a edad
del animal y el régimen experimental.

En la rata, Waterlow y Stephen (152)
han demostrado que la deficiencia proteini-
ca severa y de corta duracién reduce 1la
proteina cornoral total, sobre todo a expen-
sas de pérdidas proteinicas por la plel y el
“carcass” (incluye tejido linfoide, médula
é6sea, tejldo conectivo y esaueleto), mien-
tras aue las visceras pierden relativamen-
te poca proteina y la masa muscular prie.
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ticamente se mantienre. En contraste, la de-
ficiencia proteinica crénica, progresiva, re-
duce notoriamente la proteina corporal a
expensas del musculo y de la piel. El “car-
cass” contribuye en escala muy reducida a
la pérdida proteinica y lag protcinas hepa-
tica y visceral sufren Gnicamente una leve
reduccién. Es de interés destacar aqui que
si en estos animales, erdnicamente deficien-
tes se sobreagrega una deficiencia severa
y de corta duracién, es el muisculo y no la
piel ni el “carcass”, el que sufre la mayor
pérdida proteinica. La proteina visceral, de
nuevo, tiende a mantenerse. Méndez (132)
ha demostrado que cuando el animal cré-
nicamente deficiente en proteina es some.
tido a inanicién aguda, responde de ma.-
nera distinta a otro animal, que previa-
mente alimentado con una dieta rica en
proteina, se somete al mismo periodo de
inanicién aguda, durante el cual el animal

cronicamente deficiente moviliza mas gra-
sa en relaciéon al bien nutrido, preservan-
do asi su masa proteinica. Investigadores
britanicos (98-101, 153), han estudiado la
deficiencia proteinica experimental, tanto
en cerdos como en perros y ratas., Todas
esas investigaciones han demostrado que la
deficiencia proteinica inducida tanto por
dietas de bajo contenido de proteina de
buena calidad, como de mala calidad, pro-
ducen una ostensible detencién del creci-
miento. Como ya se indicd, el agregado de
carbohidratos adicionales (descenso del
NDp Cal %) produce un efecto benéfico en
animales con baja ingesta de proteina de
buena calidad, y agrava la deficiencia pro-
teinica inducida por la proteina de mala
calidad. En los animales alimentados con
esta (ltima se desarrolla un cuadro clinico
muy similar a lJa DPC con edema o kwa-
shiorkor en el nifio.

FIGURA 12
7 1 ifios con DPC con Y = 1258 + 0.0321 x
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El peso de los distintos érganos de los
mismos animales demuestra de nuevo, que
en relacién con el peso corporal las visceras
sufren poca alteraciéon en peso, en contras-
te con las que acusan las de animales bien
nutridos de igual peso corporal, que, nece-
sariamente, son méas jévenes.

Los diversos tejidos muestran caracte-
risticas histopatolégicas similares a las
descritas en nifios con kwashiorkor (154),
tales como infiltracién grasa del higado,
atrofia de la mucosa intestinal y del pan-
creas, atrofia y desgranulacién de la hip6-
fisis anterior, de los islotes de Langerhans
y de las células de los foliculos tiroideos.
Las glindulas suprarrenales, sin embargo,
se encuentran normales o hipertrofiadas y
fragiles.

Los cambios éseos predominantes in-
cluyen adelgazamiento de los cartilagos
epifisarfos con maduraci6én retardada, aun-
que la osteogénesis no se presenta particu-
larmente retardada. Esto da origen a unio-
nes éseas transversales y pobre modelacién
del hueso; en estos animales también se
observa cierto grado de osteoporosis. El
sistema nervioso central es mas pesado
que el de animales normales de igual peso
corporal, pero mis jovenes, y muestra al-
teraciones histolégicas, sobre todo si la des-
nutricién ocurre en una época muy tem-
prana. Estos cambios tienen lugar especial-
mente a nivel de las dilataciones cervical y
lumbar de la médula espinal, y disminuyen
en intensidad de manera ascendente, por lo
que el cerebro estdi poco afectado. Los
cambios histolégicos incluyen cromat6lisis,
vacuolizaciéon y aumento de la oligodendro-
glia y de la actividad de los astrocitos, dan-
do origen a gliosis fibrosa en casos de de-
ficlenclas mas severas. La piel muestra
cambios atréficos e hiperqueratosis con al-
teraciones en la estructura de las faneras.
Los misculos son pélidos y atréficos. En
resumen, los cambios descritos son esencial-
mente idénticos a los que presentan nifios
con DPC severa de tipo edematoso (kwa-
shiorkor), y corroboran la observacién de
que la deficiencia proteinica ocasiona pér-
dida de este elemento (proteina) predomi-
nantemente a nivel muscular, con mante

nimiento de la proteina visceral. En anima-
les de experimentacién jévenes, los cambios
esenciales se traducen'también en retardo
de crecimiento, y en casos agudos a éste
se suman alteraciones en la composicién
corporal similares a las observadas en ani-
males adultos,

4, Cambios quimico-fisiolégicos en Ia
deficiencia proteinica

Ajeno a los cambios descritos dentro
del grupo de mecanismos que persiguen el
ahorro proteinico, diversos investigadores
han explorado también aspectos especificos
hormonales y metabélicos en la deficiencia
proteinica, que complementan la informa-
ciébn ya expuesta,

Dentro de los cambios hormonales de
que da cuenta la literatura, la mayoria pa-
recen servir el propésito de ahorro protef-
nico general, ocasionando un aumento en
el catabolismo muscular cuyo fin es suplir
a las visceras de aminoicidos esenciales.
Ademas, al Inducir la movilizacién de gra-
sa como substrato energético, aumentan el
ahorro de proteinas, ya que en esta forma
disminuye el catabolismo proteinico para
propésitos energéticos.

a) Insulina y metabolismo de carbohi-
dratos — Turner (155) y Platt y colabora-
dores (153) en sus estudios en perros, han
demostrado que la “actividad insulinica” sé-
rica, medida por medio del 6rgano adiposo
epididimario de la rata, se encuentra eleva-
da en los animales cuya dieta tenia un NDp

‘Cal % de 6.8, 1o que no sucede en perros

alimentados con una dieta cuyo NDp Cal %
era de 8.6, que se considera adecuada para
este animal. Sin embargo, en perros més
jovenes que recibieron una dieta con un
NDp Cal % de 6.3, 1a “actividad insulinica”
demostré ser inferior a la de perros adul-
tos. En nifios con DPC severa, Baig y Edo-
zien (156) encontraron bajas concentracio-
nes de insulina sérica. James y Coore (157)
notifican hallazgos similares y, ademais, in-
forman un alza deficiente de insulina en
respuestas a la administracién endovenosa
de glucosa, en comnaracién con las obteni-
das en nifios normales y va recuperados de
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DPC severa. En estos Gltimos la respuesta podria deberse a un aumento en acidos

insulinica observada por dichos investiga-
dores era todavia inferior a la de los nifios
normales.

Conviene recordar que la insulina tiene
un efecto predominante de ahorro de ener-
gia. Ello se debe a que produce un aumento
anabflico proteinico a nivel muscular, dis-
minuye la gluconeogénesis, aumenta la li-
pogénesis y disminuye la lipdlisis; al mis-
mo tiempo facilita el ingreso, el depésito y
el metabolismo de glucosa a nivel del higa-
do, mausculo y tejido adiposo. De aqui que
el descenso en la produccién de insulina fa-
vorezca la mayor disponibilidad de energia
v la gluconeogénesis.

Tanto en nifios como en animales con
deficiencia proteinica prolongada, la veloci-
dad de desaparicion de la glucosa sangui-
nea es mas lenta de lo normal (153, 158-
164). Platt y colaboradores observaron es-
te mismo fenémeno en sus experimentos en
perros deficientes en proteina, los cuales
presentaban un aumento en la “actividad in-
sulinica”. Por esta razén, dichos investiga-
dores sugieren que en la deficiencia pro-
teinica existe una situacién de antagonismo
& la insulina. La edad del animal! deficien-
te y el tiempo de la insuficiencia proteinica,
més que la intensidad de ésta, influyen so-
bre la velocidad de desaparicion sanguinea
de la glucosa. En cambio, en animales mas
jovenes, sujetos por menores periodos de
tiempo a dietas de bajo NDp Cal %, la de-
saparicién de ese elemento era més répida
de lo normal, y disminuia conforme progre-
saban la edad y el tiempo en que los perros
recibieron dietas moderada o severamente
deficientes (153). Los resultados parecen
indicar, pues, que, en efecto, inicialmente
hay una mayor sensibilidad a la insulina.
Por otro lado, Heard y Henry (165) asi co-
mo otros investigadores (166-168) han de-
mostrado que en nifios recién nacidos y en
el animal joven la velocidad de desapari-
cién de la glucosa sanguinea depende menos
de los niveles séricos de insulina que en el
adulto.

La razén de este aparente antagonis-
mo 2 la insulina no es del todo clara, pero

grasos libres circulantes o a niveles eleva-
dos de hormona de crecimiento. Ambos fe-
némenos han sido constatados en nifios con
deficiencia proteinica severa (33, 169) y el
segundo también en animales deficientes en
proteina (170). Otra posible causa podria
ser las alteraciones del metabolismo de in-
sulina que ocurren a nivel hepéitico (171,
172), ya que la accidn periférica de la insu-
lina, en animales severamente deficientes
en proteina, es normal o excesiva 1160).

Por otro lado, diversos trastornos en el
metabolismo intermediario de la glucosa y
en los niveles de enzimas glucoliticas han
sido descritos también por varios investiga-
dores (162, 164, 173-175). Estos pueden re-
sumirse como sigue: i) aumento de los me-
canismos de gluconeogénesis, a pesar de lo
cual los niveles de gluc6geno hepatico pue-
den encontrarse disminuidos como conse-
cuencia de la utilizacién de la. glucosa neo-
formada. Es muy probable que una mayor
ingesta de carbohidratos en presencia de de-
ficiencia proteinica impida la gluconeogéne-
sls y aumente el glucégeno hepético (174).
En este sentido es importante tener en cuen-
ta que la mayoria de los nifios con DPC se-
vera sufren, no sélo de deficiencia proteini-
ca, sino también de deficiencia calérica. Se
requiere de estudios experimentales, dise-
fiados especificamente para determinar el
efecto de deficlencla proteinica pura en la
gluconeogénesis. Clertos estudios que ac-
tualmente se desarrollan en el INCAP insi-
nian que, efectivamente, la deficiencia pro-
teinica pura en presencia de una ingesta ca-
l6rica adecuada, induce cambios enzimiti-
cos que sugieren una disminucién ripida
de la gluconeogénesis (176). ii) Los meca-
nismos de glucogenélisis y de salida de
glucosa hepalica se mantienen. La activi-
dad de la glucosa-6-fosfatasa en el higado
se presenta elevada (164), lo que hace pen-
sar que en la deficiencia proteinica el higa-
do desempeifia un papel importante en el
mantenimiento de los niveles de glucosa
sanguinea a partir de la glucosa hepéitica.
iii) A nivel muscular y periférico, la utili-
zaciéon de la glucosa esti disminuida (160).
En general, los niveles de glucégeno mus-
cular son inferiores a lo normal (164, 177)
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y se ha encontrado una reduccién en la
actividad de la cinasa del &cido pirtvico
(175). Esto explica el frecuente hallazgo de
niveles bajos de acido lactico en la sangre,
los que aumentan lentamente después de
una carga de glucosa (164, 178). iv) Como
consecuencia de la gluconeogénesis predo-
minante, la entrada de piruvato al ciclo de
los Acidos tricarboxilicos esti disminuida
(162) . En nuestro criterio, este aspecto del
metabolismo de los carbohidratos también
necesita estudiarse mis a fondo. v) El me-
tabolismo de la galactosa se presenta dis-
minuido, aunque los mecanismos para su
conversién a glucosa son operantes (161,
164).

vi) Finalmente, hay un descenso en la
velocidad de absorcién de glucosa a nivel
intestinal (179) y muchos de los nifios de-
ficlentes en proteinas estin incapacitados
para desdoblar la lactosa en glucosa y ga-
lactosa a nivel intestinal (deficiencia de lac-
tasa) (180, 181). Este hecho limita la ab-
sorcién de carbohidratos.

b) Glucocorticoides — La revision de
1a literatura sobre este t6pico revela datos
aln conflictivos. Por un lado, Castellanos y
Arroyave (35) encontraron que la elimina-
cl6n urinaria de 17-OH corticosteroides era
subnormal en nifios con deficiencia protei.
nica predominante, mientras que en aqué.
Hos con deficiencia calérica, esa elimina-
c¢lon era alta. En cambio, Lurie y Jackson
(36) no detectaron diferencias entre grupos
similares de nifios estudiados por ellos en
Sud Africa. Por otro lado, Alleyne y Young
(38) han demostrado, en Jamaica, que en
nifios con DPC severa de tipo edematoso,
el cortisol plasméitico esta elevado, que su
velocidad de recambio es mdas lenta, y que
el ciclo circario normal esti Interrumpido.

Bien puede ser que algunas de las va-
riaciones sefialadas hayan dependido de las
condiciones de los nifios con DPC y de la
magnitud relativa del déficit calérico con
respecto a la deficiencia proteinica, preva-
lentes al momento de efectuarse el estudio.
Los niveles elevados de cortisol servirian
para preservar la proteina visceral a ex-
pensas de la muscular, y para activar la

gluconeogénesis y la actividad de glucosa-6-
fosfatasa, con miras a conservar los nive-
les de glucosa sanguinea. Alleyne y Young
(38) demostraron que entre la hipoglicemia
y los niveles elevados de cortisol plasmaéti-
cos, existe cierta correlacién indicativa de
que la primera estimula la produccién del
segundo.

Por ofro lado, el cortisol favorece la
movilizacién de grasa e inhibe la utiliza-
cién de glucosa a nivel periférico.

c¢) Hormona de crecimiento — La con-
centracion de esta hormona es elevada tan-
to en los animales depletados de proteina
(170) como en los nifios con DPC severa
(33). Su funcién favorece la conservacién
proteinica, en particular si se acompafia de
niveles bajos de insulina y concentraciones
altas de cortisol, ya que produce lipélisis
en el tejido adiposo. De esta forma dismi-
nuye los requerimientos de gluconeogéne-
sis y reduce Ia actividad de la enzima sin-
tetasa del arginino-succinato en el higado,
aminorando asi la sintesis de urea y ayu-
dando a conservar la proteina.

Un aspecto importante en la deficiencia
proteinica, que Platt y colaboradores han
demostrado claramente en animales de in-
vestigacién (105), es el efecto dafiino que
ocasiona el exceso de carbohidratos asocia-
do a la deficiencia proteinica. Dicho efecto
podria explicarse a partir de las respuestas
fisiologicas inducidas por los carbohidra-
tos. Estas serian: efecto opuesto a la accién
del cortisol (182), inhibiciéon de la secrecién
de hormona de crecimiento (183) y aumen-
to en la produccién de insulina (184). Heard
(185) ha descritto recientemente que los ni-
fios con kwashiorkor en ayunas, tienen ni-
veles elevados de insulina sérica. El1 re.
sultado de estas alteraciones hormonales es
la reduccién del transporte de aminoicidos
del mausculo al higado (186), ocasionando asi
una mayor deficiencia proteinica a nivel
visceral y un aumento del anabolismo pro-
teinico a nivel muscular (187); esto a su
vez, incrementaria alin mas la deficiencla a
nivel visceral. Ademés, la adaptacién del
ciclo de formacién de urea a la deficiencia
de proteina tendiente al ahorro proteinico
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visceral, estaria impedida a causa de la me-
nor accion de la hormona de crecimiento.
El resultado total seria el agravamiento de
la deficiencia proteinica exégena debido a
una disposicién interna inadecuada de los
pocos aminoacidos disponibles,

d) Metabolismo de grasa — Segin se
indic6, la deficiencia proteinica severa se
acompafia de higado graso (154). Reciente-
mente, Flores y colaboradores (188) encon-
traron que en la deficiencia proteinica el
higado disminuye la produccién de la frac-
cién proteinica de las lipoproteinas encar-
gadas de movilizar la grasa hepitica. El
acimulo de grasa hepatica se acompafia
igualmente de acimulo de vitaminas liposo-
lubles, lo que agrava la deficiencia de vita-
mina A, tan com(n en nuestras poblaciones
(189).

Por otra parte, y como ya se dijo tam-
bién, en la DPC severa existe un aumento
en la movilizacién de Acidos grasos del pa-
niculo adiposo al higado. No cabe ninguna
duda que esto se debe no s6lo a la deficien-
cia proteinica, sino también a la frecuente
deficiencia calérica sobreagregada, lo cual
induce una mayor oxidacién de grasa. Si esa
deficiencia calérica es severa, habri mayor
produccién de cuerpos cetbénicos y hasta ce-
tonuria. Esta tltima acelera la pérdida de
nitrégeno del organismo debido a la mayor
produccién de amonio urinario que requie-
re la neutralizaciéon de estos &cidos orgé-
nicos.

e) Metabolismo mineral — La presen-
cia de edema en la deficiencia proteinica
severa implica una retencién de sodio con-
comitante. El alza de sodio corporal ha sido
documentado en nifios con DPC severa, de
tipo edematoso (190, 191). Ademés, estos
nifios sufren de deficiencia corporal de po-
tasio y magnesio (192-194). La razén fun-
damental de la retencién de sodio y la pre-
sencia de edema clinico no ha sido total-
mente elucidada. Sin embargo, Gopa'an y
Srikantia (195-199) en una serie de estudios
comprobaron la existencia de niveles ele-
vados de ferritina sérica y una alta elimi.
naciéon urinaria de substancias antidiuréti-
cas en sujetos desnutridos edematosos, y en
monos con deficiencia proteinica que desa-
rrollaron higado graso. En estos ftltimos,

dichos investigadores no encontraron ele-
vadas la ferritinemia ni la accién antidiuré-
tica, al prevenir el higado graso. Srikantia
(199) interpreta estos datos como indicati-
vos de que el higado graso consecutivo a la
deficiencia proteinica, disminuye la inacti-
vacién de la hormona antidiurética y pro-
duce una salida de ferritina del higado, que
estimula, a su vez, la produccién de hormo-
na antidiurética. Es de interés destacar que
los monos que desarrollaron edema tenian
valores similares de albliimina sérica a
aquéllos que no lo desarrollaron; la Unica
diferencia observada entre ambos grupos
fue que los primeros presentaban hiper-
ferritinemia.

Por otro lado, en estudios recientes se
ha podido observar que la ingesta de car-
bohidratos induce la retencién de sodio y
de agua (200, 201). Bien podria ser que es-
te mecanismo estuviese implicado en la
produccién de edema en nifios con deficien-
cia proteinica y elevado consumo de carbo-
hidratos.

Segin se ha constatado, la excrecion
urinaria de aldosterona en pacientes con
DPC de tipo edematoso no es alta, por lo
que la aldosterona no parece jugar un pa-
pel clave en la produccién del edema (202,
203).

La deficiencia de potasio en la DPC
severa, ya descrita en parte, parece ser pre-
dominantemente la consecuencia de una
disminucién de la masa proteinica y posible-
mente también del glucégeno muscular
(143, 164) (Figura 13). Si a esta deficiencia
adaptativa se agregan pérdidas severas de
potasio como consecuencia de diarrea, vo-
mitos, diuresis exagerada y acidosis, el or-
ganismo se veri depauperado de potasio lle-
gando a limites inferiores de los que ca-
bria esperar de acuerdo a su pérdida de
masa proteinica. En este caso Ja deficien-
cia de potasio seri real, y no Gnicamente
una deficiencia por razones de que la ca-
pacidad corporal de retener potasio esti li-
mitada.

5. Efecto de los procesos Infecciosos
en la nutricién proteinico-calérica

Mediante estudios realizados en el IN-
CAP (204-207), asi como a través de inves-
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tigaciones en sujetos experimentales (208)
se ha demostrado que una variedad de in-
fecciones inducen cierto deterioro nutricio-
nal que se caracteriza por un incremento de
los requerimientos caléricos proteinicos y
de otros nutrientes ocasionado por la fie-
bre y por pérdidas excesivas de nitrégeno
urinario y de electrolitos. Si ademés de ello
la infeccién produce diarrea, a los efectos
metabéblicos generales se agregan pérdidas
excesivas de nutrientes por las heces (209)
(Figura 14).

El efecto nutricional de un proceso in-
feccioso depende de la serie de factores
que a continuacién se enumeran:

a) Severidad y duracién del proceso —
En general, mientras mayor es la severi-
dad y duracién de la infecci6én, mayor se-
ri el efecto nutricional. Dentro de las en-

fermedades virales estudiadas en el IN-
CAP, el sarampién ocasiona las pérdidas
més severas de nitrégeno, y éstas ocurren
desde el proceso de la incubacién hasta el
término de la fase eruptiva. Un nifio puede
perder hasta 10 6 12% de su proteina cor-
poral total como consecuencia del saram-
pi6n. Las enfermedades de las vias respi-
ratorias superiores y pulmonares ocasionan
pérdidas nitrogenadas que fluctiian desde
leves (catarro coman) hasta severas (bron-
quitis prolongadas y neumonias).

De la misma manera, las enfermedades
bacterianas ocasionan pérdidas de nitrdge-
no que pueden ser desde moderadas hasta
agudas, seglin la severidad y duracién del
proceso.

Desde luego, hay ciertas excepciones;
la varicela, por ejemplo, constituye una de
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las méas importantes, Esta produce un efec-
to aparentemente anabélico durante el pe-
riodo de incubacion, al que sigue un efecto
catabllico en la fase eruptiva. En conse-
cuencia, la pérdida total de nitrégeno soélo
es moderada o leve. En individuos vacuna-
dos contra la tularemia, la infeccién expe-
rimental asintomética produce, igualmente,
un efecto anabélico (208).

El mecanismo por el cual se producen
las pérdidas nitrogenadas no ha sido del to-
do esclarecido. Aparentemente el proceso
febril y de “enfermedad” son los factores
primordialmente responsables de la pérdida
de nitrégeno (208). A este mecanismo, has-
ta ahora poco definido, se agregan el au-
mento de la produccién de glucocorticoides
y la disminucién de ingesta consecutiva a .a
anorexia, que corrientemente acompafian al
proceso infeccioso.

Si ademéis de esos efectos el proceso
ocasiona diarrea, las pérdidas fecales acen-
tian las pérdidas de nutrientes.

b) Ingesta durante el proceso infec-
cioso — El mantenimiento de una ingesta
calérica y proteinica adecuada disminuye el
efecto de la infeccién comparado con el que
se observa cuando la ingesta disminuye du-
rante la infeccién. Por otra parte, si la in-
gesta proteinica de un sujeto es mayor que
la de otro y ambas se mantienen constan-
tes, la pérdida de nitrégeno en el primero
seri menor de la que ocurre en el segundo.

¢) Estado nutricional previo del suje-
to — Un sujeto deficientc en proteina pierde
menos nitrégeno, en términos absolutos, que
otro cuyo estado nutricional proteinico es
normal. Sin embargo, en términos relati-
vos a la proteina corporal total, en el pri-
mero la pérdida de nitrégeno puede ser ma-
yor que en el segundo.

A menudo, el desnutrido presenta meno-
res signos y sintomas de infeccién que el
bien nutrido, lo que dificulta el diagnéstico.
Los resultados de diversos estudios (210) y
la experiencia de muchos investigadores
(211, 212) demuestran que en el desnutrido,
tantr el riesgo de infeccién y de disemina-

cién como el de muerte son mayores que en
el bien nutrido.

Los fenémenos de hipersensibilidad re-
tardada tal como la reaccién tuberculinica,
pueden aminorarse y hasta desaparecer du-
rante la desnutricién (213). Se ha encon-
trado que en el nifio con DPC severa la pro-
duccion de anticuerpos es normal o subnor-
mal (214-216).

d) Edad biol6gica y tamafio del nifio —
En general, el impacto nutricional de los
procesos infecciosos es mayor cuanto meno-
res son el tamafio del nifio y su edad biol6-
gica, estimada en relacién a su talla.

6. Cuadro clinico

Seguidamente se incluye una descrip-
cién muy resumida del cuadro clinico de ni-
considera que habiéndose abordado ya los
fios que sufren de deficiencia proteinica. Se
aspectos epidemiolégicos del sindrome (59),
y a partir de las bases fisiopatolégicas y de
composicién corporal tratadas extensamente
en paginas anteriores, serid tarea Jicil com-
prender la historia clinica, el examen fisico
y los datos de laboratorio que caracterizan
al nifio deficiente en proteinas.

Sin embargo, es importante recalcar: a)
que el proceso de deficiencia proteinica es
de orden dinamico, fundamentalmente adap-
tativo, y b) que sus manifestaciones depen-
den de los siguientes factores: la edad del
sujeto deficiente; el periodo de crecimiento
en que se inicia o se presenta la deficiencia;
Ia duracién e intensidad de ésta; las caracte-
risticas caléricas de la dieta deficiente en
proteinas, y la presencia de patologia inter-
currente.

Es '6gico esperar que el nifio con defi-
ciencia proteinica crénica manifieste retardo
en crecimiento y maduracién. Si el proceso
es agudo el retraso de crecimiento en talla
puede ser minimo y hasta imnosible de de-
tectar. Si la dieta que ha venido consumien-
do es especialmente rica en calorias, el pe-
so puede ser normal o hasta alto para su
talla y atin para su edad, ya que el nifio
serd obeso y el proceso serd muy agudo por
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el efecto indeseable que produce el exceso
de carbohidratos (Figura 15). Por otro la-
do, la anorexia es practicamente universal
en la deficiencia proteinica severa, por lo
que a menudo al déficit de proteinas se
asocia cierto grado de deficiencia caldrica.
En este caso el nifio serd mas delgado de
lo normal, y su peso en relacion a su talla
serd también inferior a lo norma', frecuen-
temente atn en presencia de edema clinico
(Figura 16). EI peso y la talla, bajos, pa-
ra la edad cronolégica del nifio, corriente-
mente se deben al proceso crénico de de-
ficiencia proteinico-calérica subclinica que
afecta a grandes sectores de nuestra pobla-
cion desde edades muy tempranas (a par-
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Foto de nifio “gordo” con edema (P.C.—17)
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tir de los 3 a 4 meses de vida) (66). A pe-
sar de ello, muchos de esos nifios presenta-
ran retardos paralelos en peso y talla para
su edad cronolégica; de aqui que su relacién
de peso para talla sea normal. Este feno-
meno sugiere: a) que el nifio estd adap-
tado, y/o b) que su peso bajo para su
edad se debe a la limitacién ponderal que
impone un previo retardo en talla.

En general, el simple hecho de tener
«un peso bajo para su edad no indica que
el nifio esté sufriendo de desnutricién cuan-
do se obtiene este dato. Ya se hizo ver (1)
que a partir del 30. o 40. mes de vida, la
leche materna por si sola no puede satisfa-
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cer los requerimientos proteinicos del ni-
fio normal y mucho menos sus necesida-
des caléricas, ya que como promedio, la pro-
duccién de leche materna es de 850 cc por
dia (217). De aqui que la alimentacién su-
plementaria asuma fundamental importan-
cia. Es muy corriente que el nifio que ya
presenta cierto grado de deficiencia nutri-
cional calérico-proteinica a causa de las
malas practicas de alimentaciéon a que se
ha sometido, asi como debido a las repeti-
das infecciones leves o moderadas de que
ha sido victima (218), cae en deficiencia
proteinita severa. Ello es consecuencia de:
a) infecciones severas; b) procesos diarrei-
cos recurrentes acompaifiados de restriccio-
nes dietéticas, y lo que es peor, ¢) consu-
mo de dietas exclusivamente a base de car-
bohidratos.

En estos casos, uno de los primeros
signos clinicos es la apatia del nifio que
progresa a medida que aumenta la defi-
ciencia nutricional, y se acompafia de di-
versos grados de irritabilidad y de anore-
xia. Generalmente desarrolla diversos gra-
dos de diarrea, de caracteristicas inespecifi-
cas, de tipo recurrente y que no ceden al
tratamiento sintomaético usual, excepto por
periodos cortos de tiempo.

Poco después el nifio principia a desa-
rrollar edema, que con frecuencia tiene una
distribuciéon inicial predominante en las
mejillas (cara abotagada en la parte infe-
rior) y miembros inferiores. EIl pelo se
desprende ficilmente, adquiere caracteristi-
cas de sequedad y poca vitalidad (pelo de
muiieca), ¥y a menudo sufre descoloracion.
Si los procesos de deficiencia estin inte-
rrumpidos por periodos de mejor nutricion,
esto da origen a bandas depigmentadas que
se conocen como “signo de bandera"”.

Luego aparecen lesiones cutineas ca-
racterizadas por sequedad, hiperpigmenta-
cién, hiperqueratinizacién y descamacion.
Al principio las zonas de hiperpigmentacion
y de hiperqueratinizacién pueden ser exien-
sas, cubriendo la mayor parte de sectores
expuestos o localizados en las &reas peri-
neales y de contacto con heces y orina.
Otras veces presentan un aspecto petequial

obscuro, con tendencia confluente en el tron-
co. La severidad de las lesiones progresa
hasta el caso extremo en que el cuerpo pa-
rece estar cubierto de costras obscuras que
se levantan, dejando al descubierto areas de
dermis fina y de color claro, o que pueden
dar origen a ulceraciones.

El paniculo adiposo es flaccido y el to-
no muscular se encuentra disminuido. Si
los nifios afectados ya caminaban antes de
la enfermedad, pueden llegar al grado de
ni siquiera poder mantenerse sentados.

Conforme la deficiencia se agrava to-
dos estos signos y sintomas cobran mayor
severidad y el nifio puede morir en estado
semicomatoso, flaccido y con anasarca.

El cuadro biogquimico y hematologico
muestra lo siguiente: a) hipoproteinemia
con predominio de hipoalbuminemia; b}
concentracién de hemoglobina normal o ba-
ja con glébulos rojos normociticos-normocro-
micos, excepto cuando existen factores
anemizantes severos sobreagregados; c) 1i-
pidos, vitamina A y carotenos séricos dis-
minuidos, salvo los &4cidos grasos libres;
d) acidosis moderada, con ligera hiponatre
mia y niveles normales o ligeramente redu-
cidos de potasio sérico; e) hipoosmolaridad
sérica; f) razén de aminoicidos plasmati-
cos no esenciales a esenciales, elevada y g)
baja eliminacién urinaria de urea, creatini-
na y OH-prolina.

En clertos casos, generalmente asocia-
dos a procesos de infecciébn severa, bacte-
riana o septicemia, aparecen lesiones pete-
quiales y/o equiméticas, con distribucién
predominante en el tronco. En ellos son
frecuentes la disminucién del recuento de
glébulos blancos y de plaquetas, y defectos
en factores de coagulacién y de funci6n pla-
quetaria (219).

Las deficiencias vitaminicas y de mi-
nerales asociadas, generalmente debidas a
procesos sobreagregados, pueden dar origen
a otras caracteristicas clinicas y bioquimi-
cas. Dentro de éstas, las mis comunes en
nuestro medio son las que a continuaci6n
se enumeran: a) xeroftalmia y queratoma-
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lacia por deficiencia severa de ‘/itamina A;
b) queilosis, en ciertos casos asociada a de-
ficiencia de riboflavina; c¢) anemia microci-
tica consecutiva a deficiencin severa y pre-
via de hierro, generalmente con posteridad
a uncinariasis, y d) en raras ocasiones, ane-
mia macrocitica y médula 6sea con cam-
bios megaloblasticos leves o francos, como
consecuencia de deficiencia de acido félico.

Finalmente, la diarrea del desnutrido
amerita ciertas consideraciones. La gran
mayoria de los investigadores, incluso del
INCAP (220-222), han informado que el in-
testino delgado del nifio con DPC severa se
encuentra atréfico y con las vellosidades in-
testinales aplanadas. Ademés, en las au-
topsias, la atrofia de los acinos pancreiti-
cos en la DPC severa de tipo edematoso es
un hallazgo constante, de grado variable,
pero generalmente severo. Otros investiga-
dores (223, 224) han demostrado que la se-
crecién de enzimas pancreaticas, sobre to-
do de lipasa, se encuentra disminuida y que
la cantidad de lactasa intestinal es también
menor de lo normal. Todo esto podria ex-
plicar la diarrea y la ma'a absorcién de
grasa del desnutrido severo. Ademés, Co-
hen y Hansen (116) han demostrado tam-
bién que en estos casos ocurren pérdidas
gastrointestinales de proteina.

Sin embargo, cstudios recientes de
Schneider y colaboradores (225, 226) revelan
que la mucosa yeyunal, aunque ligeramen-
te delgada en la DPC severa de tipo ede-
matoso, no cambia el aspecto microscépico
de sus vellosidades con la recuperacién nu-
tricional. Los Gnicos cambios que se notan
con la recuperacion son: a) un aumento del
grosor total de la mucosa, y b) un incre-
mento de la altura de las células epitelia-
les de revestimiento y del borde en cepillo.
En otras palabras, el aplanamiento de las
vellosidades persiste aun cuando el nifio es-
t4 totalmente recuperado y ya no tiene al-
teraciones ni en la digestion ni en la ab-
sorcién de grasas y carbohidratos (179).

Con respecto a los mecanismos involu-
crados en la mala absorcién de grasas, es-
tudios del INCAP (179) han demostrado
que la absorcién de triglicéridos, asi como

la de &cidos grasos libres estin igualmente
afectadas en la DPC severa, y que se recu-
peran lentamente y de manera paralela con
la replecién proteinica, medida por el indi-
ce de creatinina/talla (Figura 17). Estos
resultados sugieren que el defecto en absor-
cién intestinal de grasas no se debe al bajo
nivel de lipasa pancreitica.

Por otro lado, el hecho de que exista
igualmente mala absorcién de D-xilosa y un
descenso en la velocidad de absorcién de
glucosa en la DPC severa, y que éstas se
recuperan con el tratamiento dietético —la
primera rapidamente y la segunda a una
velocidad similar a la recuperacién de la
absorcién de grasas— coloca por lo menos
parte del defecto absorptivo a nivel de la
pared intestinal. Estudios actualmente en
marcha en el INCAP parecen indicar, asi-
mismo, que en la DPC severa existe un de-
fecto en la micelarizacién de la grasa a ni-
vel del duodeno, probablemente debido a al-
teraciones en las sales biliares (227). Este
hecho sugiere, ademéis, que la microflora
intestinal desempefia cierto papel en el
problemma que se describe, tal como ocurre
en el sindrome de asa ciega (228). El IN-
CAP prosigue sus investigaciones en este
campo.

No cabe ninguna duda que en la DPC
severa existe deficiencia de lactasa. Es po-
sible que ésta sea parcialmente responsable
de los episodios diarreicos consecutivos a
la administracién de leche en la fase inicial
y durante el tratamiento del nifio.

7. Diagnéstico de la DPC

Obviamente, el diagndstico del nifio con
DPC severa no deberia presentar ninguna
dificultad. El problema radica en el diag-
néstico de la DPC leve 0 moderada y en la
cuantificacién de la severidad de las defi-
ciencias proteinica y calérica.

El diagnéstico de las formas leves o
moderadas de la DPC debe abordarse cifién-
dose a los siguientes lineamientos:

a) En nuestro medio, en todo nifio que se-
guido de manera longitudinal se aparta de
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su patrén normal de crecimiento, debe sos-
pecharse que sufre de deficiencias nutricio-
nales. Esto puede determinarse por medio
de simples mediciones seriadas de peso, y
preferiblemente de peso, talla, circunferen-
clas corporales y maduraciéon 6sea. b) En
nifios para quienes no se cuenta con contro-
les periédicos para determinar su patrén de
crecimiento, las mediciones antropométri-
cas deben incluir por lo menos, peso y ta-
fla. Si el nifio presenta menor peso que el
considerado normal para su edad (por de-
bajo del 10 percentilo de Stuart y Steven-
son (229), debe sospecharse que en la actua-
lidad sufre de DPC o que en alguna etara
de su vida se vio afectada por ella. Ahora
blen, sl en ausencia de deshidratacién el ni-
fio tlene un peso para su talla menor de
92% del normal, de acuerdo al 50 percen-
tilo de Stuart y Stevenson (229), lo maés
probable es que en esos momentos esté su-
friendo de deficiencia calérica y/o proteini-
ca.

La cifra de 92% es la resultante de los
siguientes razonamientos: en el nifio de 6

meses a 4 afios de edad, que en nuestro
medio representa el periodo mis vulnerable
de su vida desde el punto de vista de la
deficiencia proteinico-calérica, el nifio nor-
mal deberia tener aproximadamente 20% de
grasa y 80% de masa corporal magra. Es-
te Gltimo compartimiento corporal, medido
por medio del indice de creatinina/talla
(ICT) (64) en nifios centroamericanos bien
nutridos, tiene un promedio de 96% del que
cabe esperar para nifios estadounidenses
bien nutridos, con una desviacién estindar
de 13%. Ademaés, el nifio desnutrido alcanza
normalidad funcional, en lo que hasta aho-
ra se ha medido en el INCAP, cuando du-
rante su recuperacién nutricional el ICT lle-
ga a valores de 85% o méis. Estos dos da-
tos sugieren que todo nifio con un ICT por
arriba del 85% puede considerarse como
uno cuya masa celular es probablemente
normal para su talla. Esto significa que en
el nifio normal, el peso de la masa corpo-
ral magra debe ser por lo menos el 85%
de lo esperado, o sea que la contribucién
minima de esta masa al peso corporal to-
tal debe ser 68% (80% del peso es masa
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corporal magra, y debe estar presente 85%
0 mis de esta masa). Si a ello se agrega
el 209 del peso que en esas edades aporta
la adiposidad normal, el peso minimo nor-
mal del nifio serd de 88% del peso ideal
para su talla. Sin embargo, como se indi-
cara anteriormente, cualquier proceso de
desnutricion proteinica y/o calérica se
acompaina de un aumento del liquido extra-
celular; por esa razdén y con base en los
estudios de Hansen, Brinkman y Bowie
(230), se reconoce un aumento de 4% del
peso en grados moderados de deficiencia.
La suma total da 92% del peso ideal. Si la
deficiencia es caldrica pura, ocasionada por
una insuficiencia moderada de tipo croni-
co, un 92% del peso del nifio para su talla
indica ya un descenso de 8% en adiposidad,
0 sea una reduccién de 40% de la adiposi-
dad normal. Este solo hecho debe desper-
tar en el personal médico lIa sospecha de
que se trata de un caso de deficiencia ca-
16rica.

c¢) Desde el punto de vista bioquimico
el diagnéstico de formas leves y moderadas
de desnutricién debe basarse en el concep-
to de que los distintos métodos de que has-
ta ahora se dispone reflejan diversas fases
metabdlicas de las deficiencias, sobre todo
de la carencia proteinica (231, 232):

i) Urea sanguinea y urinaria dismi-
nuidas. Estas reflejan una merma del ca-
tabolismo proteinico, ya sea por adaptacioén
metabélica en estados de desnutricién pro-
teinica moderada, o por baja ingesta protei-
nica en presencia de ingesta caldrica leve-
mente disminuida, normal o elevada, ya que
la inanicion completa puede hasta elevar
los valores de urea sérica y urilnaria (50).

La eliminacién urinaria de urea debe
relacionarse a la de creatinina en muestras
casuales de orina (233). En la desnutricién
avanzada esta razén puede ser méis alta que
en la leve 0 moderada. Ello se debe a que
la eliminacién urinaria de creatinina estara
disminuida como consecuencia de una re-
duccién en la masa muscular del desnu-
trido.

il) Eliminacién urinaria de OH-prolina
disminuida. Refleja un retardo en el pro-

ceso de crecimiento (70). En presencia- de
infecciones, ésta puede descender rapida-
mente (234). En muestras casuales de ori-
na la eliminacién de OH-prolina debe rela-
cionarse a la creatinina urinaria y al tama-
fio del nifio, ya que éste influye sobre los
valores normales; el peso ha sido emplea-
do para este propé6sito por Whitehead (70).

iii) Baja eliminacién urinaria de
creatinina en relacién a la que es de espe-
rar en un nifio normal de la misma talla
(Indice Creatinina/Talla o ICT'). Refleja, de
manera cuantitativa, la masa muscular del
nifio en relacién a la que deberia tener pa-
ra su talla (64). A la vez, evidencia el gra-
do de déficit proteinico del nifio puesto que,
como ya se expuso, el déficit corporal de
proteinas ocasiona una pérdida de la masa
muscular, cuya proteina se moviliza para
suplir de amino4cidos a las visceras. Esta
medicién requiere la recoleccién de orina
por un periodo exacto de tiempo, no menor
de 3 horas. Puede estar anormalmente ba-
ja en casos de oliguria de causa renal o ex-
trarrenal.

iv) Elevada razén de aminoécidos
plasméiticos no esenciales a esenciales. In-
dica el estado del pozo metabélico plasmaé-
tico de aminoacidos. En la deficiencia pro-
teinica con ingesta calérica cercana a lo
normal, existe una disminucién de los ami-
noacidos esenciales y una ligera alza de
aminofcidos no esenciales, probablemente
por el exceso de migracién de aminoécidos,
del masculo hacia las visceras.

La deficiencia calérica o la infeccion
pueden acelerar el flujo de amino&cidos
musculares para gluconeogénesis, con el re-
sultado de que la razdn de aminoicidos no
esenciales a esenciales disminuye atin en
presencia de deficiencia proteinica severa
(60, 61, 234),

v) Disminucién de las concentraciones
de albGmina y proteinas totales en el suero.,
Por las razones ya expuestas, este cambio
en concentraciéon de proteinas y albtimina
ocurre relativamente tarde en el proceso de
deficiencia proteinica.
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Dichos valores son la resultanie de una
disminucién de la sintesis de albimina ma-
yor que la reduccién en su catabolismo, y
de 1a magnitud del pozo de albimina intra-
vascular en relacion al volumen plasmati-
co total. Ciertas proteinas especializadas,
como es el caso de la transferrina, parecen
descender en concentracion mas rapidamen-
te que la albumina (235).

vi) En la actualidad se estan exploran-
do nuevos métodos de deteccién de cambios
metabélicos tempranos en deficiencias pro-
teinicas y caléricas, valiéndose de la medi-
cién de actividades de sistemas enzimaticos
en los glébulos blancos circulantes (47).
Se espera que estos métodos proporcionen
nuevas técnicas, sensibles y de aplicacion
practica. Los sistemas enzimaticos mas
promisorios en esta investigacién incluyen
las transaminasas glutimicaozalacética y
pirGvica oxalacética (GOT y GPT), la fu-
marasa y la deshidrogenasa malica.

8. Desnutricion y desarrollo mental

Se estima que esta exposicién no scria
completa sin abordar antes, aunque breve-
menie, los posibles efectos que la desnutri-
cién pueda tener sobre la funcién y el desa-
rrollo mental. Este aspecto de tan funda-
mental importancia ha sido y esta siendo
investigado a fondo (236-242). Las investi-

gaciones al respecto sugieren que la des-
nutricién durante la vida intrauterina, asi
como en los primeros meses de vida, puede
causar retrasos y dafios permanenttes en
la funcién mental de los nifios. Diversos
estudios (243-245) también parecen indicar
que el nifio que sufre desnutricién severa
atn en edades posteriores presenta altera-
ciones de tipo irreversible en la funcién y
desarrollo mental.

No se sabe todavia a qué grado de in-
tensidad causa dafio la desnutricién, pero
los estudios de Cravioto (238, 239) sugieren
que cualquier tipo de desnutricién capaz de
producir retardo en crecimiento estatural,
afecta también el desarrollo mental. Tam-
poco se sabe como contribuyen diversos
factores ambientales en la produccién de
ese retardo en desarrollo mental, ya que el
nifio desnutrido generalmente también su-
ire de estimulos ambientales y afectivos
deficientes y de una elevada iasa de infec-
ciones. Todo ello, sin embargo, puede indu-
cir retrasos en el desarrollo de ciertas fun-
ciones neurolégicas y mentales (246).

El tratamiento adecuado de este iema
por si solo necesitaria una exposicién su-
mamente amplia por lo que no es posible
hacerlo en esia revision. Las citas biblio-
graficas sefnaladas podrian constituir una
buena fuente de informacion para los lcc-
iores interesados en este inquietante tema.
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INTRODUCCION

La desnutricibn proteinico-calérica
(DPC) severa sigue siendo uno de los prin-
cipales problemas de atencién pediitrica en
los paises en vias de desarrollo. A pesar
de miltiples avances en el campo de la te-
rapéutica pediitrica general, no se ha lo-
grado que la mortalidad de casos hospitali-
zados por DPC severa desclenda de las ci-
fras de 11 a 50% (1-3) notificadas desde
hace varios afios, ain en aquellos centros
que cuentan con excelentes instalaciones y
medios de atencién hospitalaria.

Existe consenso general en cuanto a las
medidas de prevenc:én de la desnutricién
proteinico-calérica (4), aun cuando su apli-
cacibn no siempre es facil (5,6). Sin em-
bargo, todavia subsisten ciertas discrepan-

* Estza trabajo se llevo a cabo con ayuda
financiera de los Institutos Nacionales
de Salud, Servic'o de Salud Ptb'ica de
los Estados Unidos de América (Sub-
vencién No. AM-0981).
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dica del Instituto de Nutricién de Cen-
tro América y Panamaé, respectivamen-
te.

*+*+  Director del INCAP.
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cias en lo concerniente al tratamiento de ni-
fios con desnuiricién severa (7).

TRATAMIENTO HOSPITALARIO
VERSUS TRATAMIENTO
AMBULATORIO

La mayoria de autores estdn de acuer-
do en que el nifio severamente desnutrido
debe recibir tratamiento hospitalario, por lo
menos hasta que se establezca el principio
de la recuperacién y haya pasado el peligro
inminente de muerte. A pesar de ello, el na-
mero de pacientes que diariamente acuden
a las clinicas de los hospitales esti con fre-
cuencia por encima del nimero de camas
disponibles, por lo que no se da ingreso a
muchos nifios que podrian ser rehabilitados
relativamente con poco esfuerzo, ya que
esas camas Se reservan para los casos mas
graves de desnutriciébn y/o que, ademis,
presentan otras complicaciones.

Como consecuencia, muchos nifios des-
nutridos se tratan s6lo a nivel de consulta
externa, la cual generalmente es un sustl-
tuto inefectivo al internamiento por dos ra.
zones fundamentales: 1) la mayorfa de pa-
cientes, ademis de presentar una franca
anorexia y diarrea, provienen de famillas
pobres e ignorantes incapaces de realimen-
tar al nifio en el seno del hogar aunque se
les Incite a hacerlo; 2) los consejos tera-



JORGE ALVARADO, FERNANDO VITERI y
MOISES BEHAR

232

Revista del
Colegio Médico
Diciembre 1970

péuticos con frecuencia se reducen a pres-
cribir medicamentos antidiarreicos, antibié6-
ticos o sulfas, vitaminas, hematinicos, ana-
boélicos, y alin estimulantes del apetito que,
por lo veneral, no puede comprar la fami-
lia y no atacan la base del problema. Como
consecuencia de estas circunstancias, el es-
tado nufricional del nifio se deteriora atn
maés, habiéndose perdido no s6lo valioso
tiempo sino también parte de los escasos
recursos meédicos y econdémicos.

El papel de las clinicas de consulta ex-
terna debe ser el de enviar a los nifios que
se considere que no necesitan hospitaliza-
cién urgente a los Servic'os de Educacion
Yy Recuperacién Nutricional cuando estos
Servicios estin disponibles o0, en caso con-
trario, promover su establecimiento.

A través de la experiencia de muchos
pediatras e investigadores en el campo de
la nutricién, se han logrado adelantos en
el tratamiento hospitalario del nifio desnu-
trido, pero es sumamente dificil formular
recomendaciones y emiiir reglas sencillas o
de “rutina” que apliquen a todos los casos.
El médico general y el clinico que se de-
dica a este tipo de problemas tendrid que
seguir asando su propio criterio, actuando
sobre las bases fisiopatolégicas de la en-
fermedad y contemplando, ademaés, los as-
pectos epidemioldgicos de la misma.

ANALISIS DE LAS DEFUNCIONES

El anilisis de las defunciones en nifios
desnutridos revela que: 1) la gran mayo-
ria de los decesos ocurren dentro de las
primeras 96 horas después de que el nifio
ingresa en el hospital; 2) los nifios con as-
pecto clinico severo no son los que con mas
frecuencia fallecen; 3) existe un nGmero re-
lativamente elevado de muertes stibitas que
no se explican atGn al practicar la autop-
sia; 4 las causas mas frecuentes de defun-
cién son: desequilibrio hidroelectrolitico, in-
fecciones, sobre todo pulmonares y sistémi-
cas, dafio hepitico severo y trastornos he-
modinimicos.

Bien puede ser que las causas de la
elevada mortalidad que se observa en los
primeros dias de hospitalizacién de los des-
nutridos se deba a que estos nifios ingresan
al hospital ya en una etapa de extrema se-
veridad o con una complicacién grave. Tam-
bién puede deberse a cuidados enérgicos que
se prodigan al paciente, guiados por el afan
de lograr que vuelva a la normalidad en un
plazo corto. Con respecto a este dltimo as-
pecto, vale la pena recordar que los nifios
llegan al estado de desnutricién proteinico-
calérica severa a lo largo de un proceso de
adaptacion metabdlica méaxima durante un
lapso de tiempo prolongado y que, por lo
tanto, la mayoria se encuentran en un
equilibrio homeost4itico relativamente in-
estable. Es posible, pues, que una agresivi-
dad terapéutica produzca méas dafio que be-
neficio cuando se altera de manera stbita
ese sutil balance metabélico. Estas refle-

xiones conducen a los fundamentos del tra-
tamiento de la desnutricién proteinico-calés-
rica: paciencia, cautela y evaluacién fre-
cuente.

El nifio desnutrido no debe tratarse en
forma s‘milar a aquéllos con buen estado
de nutricién previo cuando éstos desarrollan
enfermecades diarreicas agudas u otras do
lencias.

El hecho de que los desnutridos que fa
llecen no son necesariamente los que presen-
tan los cuadros clinicos més severos de des-
nutricién, indica que ese tipo de evaluacién
falla en la apreciacién del grado de seve-
ridad de cada caso. Ademiss, la instauru-
cién de cuadros infecciosos agudos puede ser
la causa determinante de muerte ain c¢n
nifios con desnutricién proteinico-calérica se-
vera, pero no necesariamente con el peor
aspecto clinico-nutricional.

En el Cuadro No. 1 se enumeran al-
gunas caracteristicas del nifio con desnu-
triciébn proteinico-calérica que generalmen-
te son signo de mal pronéstico.
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CUADRO No. 1

CARACTERISTICAS DEL NINO CON
DESNUTRICION PROTEINICO-CALORI-
CA QUE CONLLEVAN UN PRONOSTICO

RESERVADO*

1. Menores de seis meses de edad.

2. Déficit de 40% o mas en el peso que
es de esperar para la talla.

3. Lesiones cutineas exiensas, exfoliati-
vas y exudativas.

4. Deshidratacibn y desequilibrio elec-
trolitico, en part'cular hipocaliemia y
posiblemente hipomagnasemia.

5. Ictericia clinica o aumento de la bi-

lirrubina y/o de las transaminasas

gltamica, oxalacética y pirhavica séri-
cas, estupor y coma.

Hipoglicemia, hipotermia.

-1 3

Proteinas séricas menores de 3.0
g/100 ml.
8. Tendencia hemorragica. La pdrpura

se asocia generalmente a septicemia
o a enfermedades virales.

9. Infecciones intercurrentes, sobre todo
sarampiéon y bronconeumonia. La tu-
berculosis, salvo si es severa, no al-
tera francamente el prondstico.

10. Lesiones oculares severas.

11. Ulceras de dectbito, extensas y pro-
fundas.

* Adaptsdo de Wayburne S.: Caloric Defi-
ciencies und Protein Deficiencies. Mc-
Cance, R. A. & Widdowson, E. M. (Eds.)
J. & A. Churchill Ltd.,, London, 1968.

PAUTAS DE TRATAMIENTO

Para una mejor exposicion de los ob-
jetivos del tratamiento, se ha hecho un
ordenamiento de las sigulentes fases que,
a juicio de los autores, puede ser de uti-
lidad: A. Tratamiento de urgencia; B. Ini-
ciaci6n de la recuperacién nutricional; C.
Consolidacién de la recuperacién nutriclo-
nal, y D. Adaptaci6n a la dieta del hogar.

A. Tratamiento de Urgencia

El objetivo primordial es salvar la vi-
da de estos nifios, y una manera légica de
lograrlo es dirigir el armamentario tera-
péutico hacia las principales causas de
muerte. Estas se analizan seguidamente en
el orden de su frecuencia.

1. Desequilibrio hidroelectrolitico

En este aspecto, se citan algunas ca-
racteristicas metabéblicas del nifio desnu-
trido:

a) Aumento del agua total (8)

b) Incremento del sodio intracelular (9)

¢) Disminuciéon de la osmolaridad (10)

d) Descenso de la tasa de filtracién glo-
medular (11)

e) Reduccién del poder de concentracién
y de acidificacién (11)

f) Tendencia a la acidosis (12)

g) Deficiencias de potasio Yy, ocasional-
mente, de magnesio (12-19).

Es probable que estas caracteristicas
sean el resultado de una adaptaciéon celu-
lar para mantener un equilibrio homeos-
tatico de sobrevivencia, y no consecuencia
de mala funcién renal.

En los péarrafos siguientes se tratan
Gnicamente los aspectos mas relevantes que
abarca el desequilibrio hidroelectrolitico en
el nifio con desnutricién severa.

a) Agua — En base a las consideracio-
nes previas debe tratarse de iniciar la hi-
dratacion de estos nifios con el objetivo
primordial de establecer una eliminacién
urinaria mayor de 200 c¢c por dia. La via
oral es la preferida y, si es necesario, de-
be recurrirse a la intubacién nasogéstrica,
evitando hasta donde sea posible la via
endovenosa. Esta f1ltima estaria indicada
en casos de: 1) hipovolemia y deshidrata-
cién severa; ii} vomitos frecuentes, y {ii)
cuando se requiere reposo gastrointestinal.

La hidrataci6n oral durante las prime-
ras 24 horas puede efectuarse empleando
soluciones de tipo multielectrolitico, tales
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como el Lytren* pero usando UGnicamente
dos terceras partes de la concentracién re-
comendada por la casa productora con el
objeto de reducir la carga osmolar. De es-
ta manera se evitan cambios bruscos en la
osmolaridad de los compartimientos intra-
celulares y extracelulares, ya que hay que
recordar que la mayoria de nifios desnu-
tridos tienen hipoosmolaridad. A esta so-
lucién multielectrolitica se le incorpora la
cantidad necesaria de carbohidratos a mo-
do de que aporten de 50 a 80 calorias por
kilo de peso corporal, por dia. La fuente
caldrica puede ser a base de glucosa, dex-
tromalteosa, azlcar o almidén.

El volumen total de liquidos a admi-
nistrar durante las primeras 24 horas de-
pende del estado clinico de hidratacién y
del volumen de orina obtenido, pero ge-
neralmenie éste oscila enire 100 y 120 ml/
kg/24 horas. A fin de evitar una dilatacién
gastrica aguda y vOmitos, los liquidos de-
ben ser administrados en forma lenta, en
pequefias cantidades y a intervalos cortos,
de dos a tres horas Con esta medida tam-
bién se evitan periodos largos de ayuno e,
indirectamente, hipoglicemia e hipotermia.
Las mismas recomendaciones prevalecen
en caso de necesitarse intubacién naso-
gastrica.

Cuando existe oliguria comprobada por
la ausencia de globo vesical, signos de des-
hidratacién severa, o colapso vasomotor, la
hidratacién por via endovenosa debe iniciar-
se inmediatamente utilizando solucién dex-
trosada al 10% a dosis de 15 a 20 ml/kg/
hora por un periodo miximo de dos horas.
Con esta medida se logra establecer la diu-
resis y mejorar la volemia en la gran ma-
yoria de los casos durante las primeras
dos o tres horas de tratamiento. Si no se
obtiene cl resultado que se esperaba, pue-
de recurrirse al uso de Manitol endoveno-
so utilizando 0.5g/kg de peso corporal en
una solucién al 20%, y administrandola en
un lapso de tres a cinco minutos. Si estas
medidas fallan el pronéstico es reservado y
habri que considerar el uso de la diilisis
peritoneal. Los autores no han sometido a

* Mead Johnson Intcrnational, Evansville,
Indiana, E. U. A.

prueba este ltimo procedimiento, pero se-
glin la experiencia de otros, los resulta-
dos son desalentadores.

Una vez establecida la diuresis, se con-
tinta la hidratacién con soluciones hipo-
ténicas a base de un tercio a un quinto de
solucién salina normal, con dos tercios o
cuatro quintos de solucién glucosada al 5
6 10%, a la cual puede agregirsele la can-
tidad necesaria de potasio en forma de
KCl sin exceder la concentracién de 60
mEgqg/litro. La cantidad de sodio podrid au-
mentarse de acuerdo a las pérdidas por
vbémitos y diarrea severa. Es necesario
controlar frecuentemenie la hidratacién y
de preferencia, si se puede, pesar al nifio
por 1o menos dos veces al dia; esto servira
de excelente guia.

b) Potasio — Todavia no se sabe qué
cantidad de potasio debe utilizarse; se ha
estimado que de 4 a 6 mEq/kg/dia, admi-
nistrados por via oral, son suficientes para
satisfacer los requerimientos y corregir las
pérdidas moderadas (1 g de KCI aporta
134 mEq de K). Si la diarrea es leve las
pérdidas de potasio son pequefias, pero en
caso de diarreas severas (de 600 a 1,200 g
diarios) la concentracién de potasio es
hasta de 40 mEq por litro por o que habria
que restituir estas pérdidas agregando de
uno a cuatro mEq de K/kg/dia adicionales
(7 a 11 mEq/kg/dia). El nifio con diuresis
adecuada excreta por via urinaria la can-
tidad de potasio no utilizada. Estas mis-
mas cantidades pu-den administrarse por
via endovenosa. Alleyne (20) ha demostra-
do que las dosis citadas son suficientes pa-
ra corregir una deficiencia aguda de pota-
sio en el curso de los primeros cinco dias
de tratamiento.

c¢) Sodio — Recientemente se han
puesto de manifiesto los peligros de admi-
nistrar altas dosis de sodio en el periodo
inicial de la recuperacién (21). Esta situa-
ciébn se agudiza cuando se trata de nifios
anémicos cuyos valores de hemoglobina
son inferiores a 5.0 g por ciento. Al redu-
cir la ingesta de sodio a 1 mEq/kg/dia se
evita la retencién de liquidos, y de esta ma-
nera se logra prevenir el desarrollo de insu-
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ficiencia cardiaca. En el caso de hidrata-
ciéon enduvenosa debe administrarse este
electrolito con suma cautela, ya que las so-
luciones salinas a un tercio de lo normal
contienen una cantidad apreciable de so-
dio (24.8 mEq en 500 cc). Las pérdidas de
este elemento a través de vémitos osecilan
entre 0.3 y 1.5 mEq por cada 100 g, y de
2.5 a 4 mEq por cada 100 gramos de heces
diarreicas. Estas cifras pueden servir de
pauta para reparar las pérdidas y, claro
estd, en estos casos la cantidad de sodio a
administrar serd mayor de 1 mEq/kg/dia.
Se recomienda que durante los primeros
dias de realimentacién, exceptuando casos
especiales, la ingesta de sodio no exceda
de 1 mEq/kg de peso corporal/dia (21), y
una vez desaparecido el edema, se incluya
en la ingesta una cantidad normal de elo-
ruro de scdio (1 a 2 g/dia para nifios de
2 a 6 anos).

d) Magnesio — Ocasionalmente se no-
ta la existencia de ciertas alteraciones neu-
rolégicas, tales como temblor generalizado
y fino del cuerpo, crisis oculégiras e inclu-
so movimientos generalizados convulsivos
clonicoténicos durante la fase aguda de

desequilibrio hidroelectrolitico y en presen-

cia de diarrea severa, o bien al iniciarse
la alimentaciébn con cantidades adecuadas
de proteina. Estos signos no desaparecen
con la adminisiracién de calcio endovenoso
ni se deben a una tetania post-acidética,
sino méas bien a deficiencia de magnesio
(19, 22). El empleo de soluciones de sul.
fato de magnesio por via intramuscular ha
sido efectivo en el tratamiento de estas
manifestaciones en nifics desnutridos (19).
La dosis recomendada es de 1 cc intramus-
cular, cada 12 horas, de solucién de sulfa-
to de magnesio heptahidratado al 50%, pa-
ra un nifio cuyo peso sea de 8 kg. Se uti-
liza 0.5 cc para nifios cuyo peso oscila en-
tre 5y 7 kg, ¥y 1.5 cc para aquéllos que
pesan 10 kg o mas. Muchas veces las pri-
meras dosis son suficientes para obtener
mejorias sorprendentes.

e) Acidosis — La forma moderada que
acompafia al cuadro de desequilibrio hidro-
electrolitico se corrige generalmente al me-

jorar el estado de hidratacién. En caso de
acidosis severa o lactica el prondstico es
casi siempre fatal. El Unico recurso es la
administraciéon de soluciones de bicarbonato
de sodio por via endovenosa, pero esto pue-
de provocar a su vez alcalosis irreversible.
Para el manejo de esta droga debe contar-
se con equipo de laboratorio que permita
valorar de manera exacta el equilibrio aci-
do basico de los pacientes.

2. Infeccidn

Es muy frecuente que la infeccién
constituya un factor precipitante del desen-
cadenamiento del cuadro clinico con la
constelacion de signos aparatosos que ca-
racterizan a esta enfermedad (23).

La experiencia adquirida a través de
repetidas observaciones necrépsicas indica
que a menudo las infecciones no han sido
diagnosticadas clinicamente. Las infeccio-
nes del arbol respiratorio son el factor res-
ponsable de un alto porcentaje de las
muertes que ocurren en estos nifios (24).
Le siguen en importancia las infecciones
gastrointestinales, pero la identificaci6én de
los gérmenes bacterianos, virales, micé6ti-
cos y protozoarios no es posible muchas ve-
ces y, aun cuando estén presentes, es difi-
cil demostrar que no son sapréfitos. Recien-
tes estudios sobre la infeccion sistémica
(sepsis) han revelado que en muchos eca-
sos de este tipo, los gérmenes bacterianos
gram negativos son los principales factores
responsables. En este grupo de nifios es
frecuente el colapso vasomotor y los fené-
menos hemorrigicos generalizados. Son
menos comunes las infecciones urinarias,
meningitis, otitis, abscesos, ete.

Existe un aumento de las inmunoglo-
bulinas séricas (25) y paradéjicamente, es-
tos nifios son mas susceptibles a las infec-
ciones. Es posible que las inmunoglobulinas
sean inzfectivas 0 que las defensas tisula-
res y los otros componentes Inmunitarios
estén alterados.

En cualquier esfera cientifica el uso de
antibi6ticos profilacticos es tema de dis-
cusién. Mo obstante, 1a penicilina en for-
ma rutinaria ha sido utilizada en nuestros
hospitales con buenos resultados (26). En
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otras regiones del mundo se han usado con
resultados similares las tetraciclinas, las
sulfonamidas y la penicilina, o algunas
combinaciones de éstas (27, 28).

La dosis de penicilina que empleamos
es de 300,000 ULM. cada cuatro horas las
primeras 48 horas. A continuacién 400,000
a 600,000 U.ILM. de penicilina procainica
cada 24 horas hasia que las cond ciones del
nifio mejoren. En caso de evidencia clinica o
de laboratorio de una infeccidon, ésta se tra-
ta de acuerdo a la causa etiolégica. Recien-
temente hemos utilizado cloxacilina y ka-
namicina, sobre todo cuando ex'ste un pro-
ceso pulmonar franco.

La ampicilina se utiliza cuando hay sos-
pechas de una septicemia a gérmenes gram
negativos o se desea cubrir un espectro
bacteriano més amplio. En nuestro criie-
rio, hay necesidad de realizar estudios maés
completos para la identificacion de la flo-
ra prevalente tanto en el ambiente hospi-
talario como en nifios desnutridos, la que
naturalmente, varia de hospital a hospi-
tal. Con esta documentacibn a mano se
podria ya ser méas especificos y usar ‘os
antibiéticos de una manera mas racional.

Para evitar el reposo prolongado de
estos nifios y como se subrayd antes, se
aconseja la administracién de dietas a in-
lervalos frecuentes. Esta situacién puede
aprovecharse para movilizar al nifio, y atGn
mas, si fuera posible, para que la enfer-

mera percuta el térax del nifio a manera
de fis.oterapia, para prevenir la estasis que
favorece el desarrollo microbiano en el
epitelio respiratorio.

Dentro de las infecciones parasitarias
Gnicamente se hari referencia a la amebia-
sis aguda en la fase inicial de hospitaliza-
cién, ya que el resto de estas infecciones
pueden esperar un tiempo prudencial, pues,
con raras excepciones provocan problemas
serios. Los autores del presente trabajo no
han tenido experiencia con el uso de la
emetina, droga que sigue siendo muy efi-
caz; sin embargo, hay que tener presente
que en estos nifios existen trastornos hepéa-
ticos y miocardicos (29, 30). La dosis de
emetina recomendada para casos de amebia-
sis severa es de 1 mg/kg de peso corporal
/dia durante 3 a 5 dias. Esta medida puede
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complementarse con la administracién oral
de un yodado (diyodohidroxiquinoleina) en
dosis de 90 a 100 mg/kg/dia durante un pe-
riodo de tres semanas y/o la administracion
oral de tetraciclinas, en dosis diarias de 20
a 30 mg/kg durante 5 a 10 dfas.

Debe subrayarse el hecho de que no se
sabe cOmo actiian los medicamentos en los
nifios desnutridos y que muchas drogas pro-
ducen alteraciones metabélicas e histolégi-
cas serias, atn en pacientes cuyo estado nu-
tricional es adecuado.

8. Imnsuficiencia hepitica

Estudios recientes hacen notar el mai
prondstico que conlleva en el desnutrido la
ictericia (niveles de bilirrubina sérica total
por arriba de 15 mg%) y un alza de las
transaminasas séricas (29). Estas alteracio-
nes funcionales no se correlacionan con el
tamafio de la glandula hepatica. La litera-
tura da cuenta ademas de extensos estudios
histoquimicos y enzimaticos de ]la funcion
hepéitica que reflejan trastornos agudos
(31). Las infecciones y el tratamiento ini-
cial con dietas hiperproteinicas, el uso de
plasma y de infusiones de hidrolizados de
proteinas agravan la insuficiencia hepética
v, en casos extremos, puede conducir al pa-
ciente a estado de coma. Por todas estas
razones se aconseja mantener al nifio des-
nutrido con un aporte calérico adecuado.
Hasta la fecha se desconoce en qué forma
debe tratarse esta situacidn.

4. Trastornos hemodinimicos agudos

Hay pruebas de que a nivel del miésculo
cardiaco ocurren alteraciones histolégicas
(32), y desde el punto de vista funcional,
Alleyne (33) ha comprobado un franco des-
censo de Ia reserva cardiaca en nifios des-
nutridos. Sin embargo, esta ultima obser-
vacién podria ser otro reflejo del mecanis-
mo de adaptacién en la desnutricién protei-
nico-calérica. Trowell (34) y Ward (35) han
demostrado la presencia de edema pulmonar
y cerebral en nifios fallecidos. El diagn6sti-
co post mortem es el de bronconeumontia, y
no se menciona o interperta la presencia de
edema. Es por esta razén que se descono-
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ce la incidencia del cuadro anatomopatol6-
gico clinico. El aumento rapido de la os-
molaridad plasmatica, en particular a ex-
pensas de las proteinas, puede provocar au-
mento sGbito del volumen intravascular j
puede conducir ripidamente al edema agu-
do del pulmén. Un exceso de administra-
cion de sodio, superior a 1.0 mEq/kg/dia
favorece el desarrollo de insuficiencia car-
diaca, sobre todo en pacientes anémicos.
El efecto de compuestos digitalicos para
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
en estos casos no esti del todo claro, espe-
cialmente cuando se sabe que existen alte-
raciones electroliticas que influyen en la
bomba Na-K y en la conducecién cardiaca,
cuya integridad es necesaria para la accién
farmacol6gica de esta droga.

5. Transfusiones

El uso de sangre completa o plasma de-
be reservarse para el tratamiento del shock
hipovolémico. Se insiste en ello porque el
peligro que representa excede sus posibles
beneficios. En algunas circunstancias, y no
precisamente ocasionales, se recurre a esta
medida como arma milagrosa para mejorar
«g] mal estado general”, o para aquellos ni-
fios cuyas concentraciones de hemoglobina
son sumamente reducidas (menores de 4.0
g por clento).

1.0s trabajos de Wharton (21) demues-
tran que con s6lo limitar la ingesta de so-
dio a 1 mEq/kg/dia, se logra erradicar casi
por completo la incidencia de insuficiencia
cardiaca en pacientes que a su fingreso o
durante los primeros dias de tratamiento
tienen una baja concentracién de hemoglo-
bina; de esta manera se evita el uso de
transfusiones.

En casos de insuficiencia cardiaca por
anemia severa, se recomienda el uso de gl6-
bulos rojos empacados (de 4 a 6 cc por kg
de peso); si el paciente continGa con signos
de hipoxia se repite la dosis cada 12 a 24
horas. El tiempo y volumen de infusion
recomendados es de 15 a 20 cc por hora.
Nunca debe tratarse de eleévar la concentra-
cién de hemoglobina a los niveles normales
para la edad.

6. Deficiencia de vitaminas

En la fase de urgencia debe incluirse la
prevencién y el tratamiento de lesiones ocu-
lares por hipovitaminosis A, utilizando de
50,000 a 100,000 unidades de vitamina A, en
forma hidromiscible, en una sola dosis, por
via intramuscular (35, 36). Esta es la tnica
deficiencia vitaminica que dehe tratarse en
esta fase.

B. Iniciacién de la Recuperacion
Nutricional

Particular importancia entrafia el hecho
de iniciar esta fase de manera lenta y pro-
gresiva.

1. Proteinas

La utilizacién de una fuente de proteina
de buena calidad bioldgica, sobre todo de
origen animal (leche integra y caseina) cons-
tituye el mejor elemento para iniciar la Te-
cuperacién nutricional de estos nifios. De-
ben emplearse a dosis bajas, de 0.5 a 10 g
de proteina por kg de peso corporal, por dia,
durante un periodo de dos a tres dias. Esta
dosis corresponde a un vaso de leche homo-
genizada diluida en un litro de agua y re-
partida en varias tomas para un nifio cuyo
peso es de 8 a 10 kg. Segln se ha obser-
vado, los nifios tratados en esta forma tie-
nen una recuperacién menos complicada que
cuando desde un principio se les admin’s-
tra dietas hiperproteinicas. En el curso de
estos primeros dias, generalmente el nifin
mejora su grado de tolerancia gastrica, dis-
minuyen los vémitos, lo cual permite in-
crementar progresivamente la ingesta pro-
teinica a 4 g/kg/dia.

Otra alternativa para proporcionar al ni-
fio un ingesta proteinica adecuada es com-
binar leche y una mezcla vegetal de alto
valor biolégico (Incaparina). Esto permite
por un lado, disminuir la cantidad de lacto-
sa de la leche que, en algunos casos, oca-
siona problemas y agrava la diarrea, y por
el otro, reducir los costos hospitalarios. En
la actualidad se estin haciendo estudios de
evaluacién de nuevas fuentes proteinicas y
algunas ya han sido valoradas en casos de
desnutrici6én proteinico-calérica (37).
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2. Calorias

Durante los primeros dias la ingesta
calérica utilizada es de 70-80 calorias/kg de
peso/dia y ésta se aumenta también a 120-
150 Cal/kg/dia, lenta, progresiva y parale-
lamente al incremento en ingesta proteini-
ca. La fuente de carbohidratos proviene en
parte de la leche o Incaparina, y el resto se
complementa a base de azicar, dextrinomal-
tosa y almidén. El 20 6 30% de las calorias
debe provenir de grasas vegetales (aceites,
manteca o margarina). Estudios recientes
llevados a cabo en Jamaica (38) han de-
mostrado una mejor utilizacién de las pro-
teinas ingeridas usindose ingestas cal6ricas

CUADRO No.
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de 150 o mas calorias por kilogramo de pe-
so corporal, por dia.

3. Electrolitos

En el Cuadro No. 2 se detalla la compo-
sicién de la mezcla electrolitica utilizada en
el Ceniro Clinico del INCAP, y que se
agrega a la dieta después de haberse in-
corporado las proteinas, grasas y carbohi-
dratos recomendados de acuerdo al peso y
periodo de hospitalizacién. De ésta se ad-
ministran 0.61 g/kg/dia durante las prime-
ras tres a cuatro semanas de tratamiento y
hasta tenerse la seguridad de que en la die-
ta exista una cantidad adecuada de electro-
litos, sobre todo de potasio.

2

MEZCLA ELECTROLITICA

Por cada 0.61 g, esta mezcla

Conmpuesto Cantidad aporta en miliequivalentes (mEq)

g Cationes Aniones
KC1l 44 K+ 6 Cl 6
NaZHPO4 7 Na+ 1 P04 1
Ca C03 5 Ca++ 1 (:03 1l
+ ’ .

Mg SO, 7H,0 5 Mg+ 0.4 so, 0.4

4. YVitaminas y minerales

Ademés de la vitamina A que se ad-
minista en la fase aguda de la enfermedad,

* El suplemento vitaminico contiene: vita-
mina A, 5,000 U.1,; Vitamina D, 1,000 U.L;
vitamina B-1, 4 mg; vitamina B-2, 0.4
mg; vitamina B-6, 1 mg; 4cido pantoténi-
co, 2 mg; nicotinamida, 5 mg; &acido as-
cérbico, 50 mg; biotina, 30 meg; vitami-
na B-12, 1 meg, y vitamina E, 50 mg.

debe proporcionarse también un suplemenio
vitaminico*, por via oral, a base de vitami-
nas A, del complejo B, C, D, E, y B-12 no
porque con esto se corrijan las deficiencias,
sino porque al iniciarse la recuperacion, las
demandas vitaminicas aumentan, y también
debido a que la leche o la caseinid no con-
tienen ciertas vitaminas o bien tienen can-
tidades insuficientes de éstas.

El acido f6lico es muchas veces un fac-
tor limitante en la eritropoyesis de estos ni-
fios, y frecuentemente se observan cambios
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megaloblisticos en la médula 6sea (39). Al
iniciarse la recuperacién esta substancia se -
hace alin mas limitante por aumentar las
exigencias eritropoyéticas. La cantidad que
se recomienda es de 0.5 mg diarios por via
oral, durante dos a tres semanas.

El hierro no es un factor limitante en
pacientes desnutridos a su ingreso al hospi-
tal (39) salvo en los casos con uncinariasis
y anemias severas. De manera similar a lo
que sucede con el acido félico, una vez ini-
ciada la recuperacién nutricional aumenta la
actividad del eritron para formar hemoglo-
bina. Este fenémeno es consecuencia del in-
cremento de la masa tisular activa y por
ello aumenta el requerimiento de oxigeno,
el cual tiene que ser transportado en la he-
moglobina de los glébulos rojos y, léglca-
mente, para la sintesis normal de ésta se
necesita del hierro. Si este elemento no se
administra, invariablemente ocurre una de-
ficiencia férrica severa. La dosis recomen-
dada es de 0.15 a 030 g de sulfato ferroso
diariamente por via oral a través de todo el
periodo de hospitalizacién y, sl las circuns-
tancias lo permiten, durante dos o tres me-
ses adicionales. En algunos hospitales se
tiene la préictica rutinaria de administrar el
hierro por via endovenosa (hierro dextrano)
y en dosis Ginica, aparentemente con buenos
resultados.

La introduccién de otros alimentos debe
Iniciarse tan pronto se obtenga una toleran-
cia géstrica satisfactoria y cuando el nifio
recobre el apetito. A menudo los nifios ma-
yores (de 3 a 6 afios) toleran mejor y tienen
predileccién por los alimentos sélidos, y mu-
chas veces se ha observado que los vémitos
disminuyen o desaparecen al incluir este ti-
po de alimentos en la dieta.

C. Consolidacién de 1a Recuperacién
Nutricional

Una vez se logra “la Iniciacién de la
cura” (40) (restauracién del apetito, pérdi-

da de la irritabilidad, desaparicién de ede-
mas y normalizacién de las proteinas séri-
cas) debe proporcionarse una dieta mixta
de acuerdo a la edad del nifio, que aporte
una ingesta minima de 3.0 g/kg/dia de pro-
teinas de alto valor biolégico hasta lograr la
consolidacién de la recuperacién nutricional.
Como es 16gico, esto requiere un tiempo va-
riable, el cual depende del grado de depau-
peracién proteinica que tienen estos nifios
cuando ingresan al hospital.

Parimetros para evaluar Ia recuperacién
nutricional

Bésicamente, éstos son:
1) Signos clinicos
2) Proteinas y albGmina séricas

3) Razén de aminoacidos no esenciales
a esenciales (NE/E) en el plasma

4) Peso para la talla (depauperacién
calérica)

5) Indice de creatinina/talla (depaupe-
racién proteinica)

En ]a Figura 1 se comparan tres de es-
tos parametros en 13 nifios estudiados lon-
gitudinalmente y, segln se aprecia, 1a alb-
mina sérica se normaliza en el curso de tres
semanas y el peso para la talla tarda de 5
a 6 semanas. La recuperaciéon del Indice de
creatinina/talla (ICT) —que refleja y cuan-
tifica de manera indirecta la masa proteinica
total (41)— es maéis lenta, ya que el'o re-
quiere aproximadamente ocho semanas,

Esto ocurre cuando la ingesta es de 3.0
g de proteinas y 120 calorias por kg de pe-
g0 y por dia.
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Parimetros utilizados para valorar la rmxg:;racidn de nifios con desnutricién proteinico-
rica

En la Figura 2 se aprecia la recupera- parametros se normalizan en forma rapida,
ci6n de 1a razén de aminoicidos no esencia-  pero no reflejan la masa proteinica total y
les a esenciales (NE/E) comparada con la  s6lo dan una idea parcial de la recuperacién.
recuperacién de la albimina sérica. Ambos Obviamente, seria imposible mantener a es-
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tos nifios en las salas hospitalarias durante nal cercanos a su domicilio podrian cumplir
todo este tiempo; es por ello que los Servi- esta funcién de manera més efectiva, y ha-
clos de Educacién y Recuperacién Nutriclo- cer ademés labor educacional (5, 6).

FIGURA 2
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* Prateinas séricas totales

Razén de aminoicidos no esenciales a esenciales (NE/E) y su relaciéon con Ia albiimina

sérica y el peso durante la recuperacién de nifios con desnutricibn proteinico-calérica.

(Tomada de: Arroyave, G. y J. Bowering. Archivos Latinoamericanos de Nutricion,
18:34-36, 1963).

Durante la etapa inicial de la recupera- de seis a ocho semanas, tiempo necesarie
cién existe un balance positivo de nitrégeno para consolidar la recuperacién. No estd
exagerado, lo cual se debe 2 que el anabo- justificado, pues, el uso de anabélicos en es-

lismo proteinico aumenta, y esto se traduce
en mayor sintesis de la proteina, Esta re. (3 enfermedad. La Figura 3 ilustra esta

tenci6én alcanza cifras normales en el curso situacién en un nifio de 11.2 kg de peso.
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FIGURA 3

Ingesta de proteina 3.0 g/kg/dio y 120 calorfas/kg/dia
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Absorcién y retencién de nitrégeno en un nifio desnutrido al inicio de la recuperacion y

ya del todo recuperado.

D. Adaptacion a la Dieta del Hogar

Al alcanzarse la etapa inicial de recu-
peracion, €l nifio debe comenzar a ingerir
los alimentos a que estd acostumbrado en
'su hogar y por los cuales tiene particular
agrado. Esto no quiere decir que esa dieta
sea necesariamente similar a la que recibie-
ra durante el desarrollo de la enfermedad.
Es sabido que si al paciente se le bdfrecen
diariamente alimentos de primera calidad co-
mo carne, huevos y leche durante su estan-
cia en el hospital, ésta no seri precisamen-
te la alimentacién que tendrd disponible en
-el hogar aunque asi se recomendara. Si
adem4s de mantener una ingesta proteinica
minima adecuada se comienza a darle tam-
bién los alimentos comunes en el hogar,
y si se alterna la leche con una mezcla ve-
getal tipo Incaparina, se lograri, pues, una

mejor adaptacién a la dieta futura. En esta
forma se cumple ademéis un segundo obje-
tivo: la mejor aceptacion de mezclas vege-
tales de alto valor biolégico que contienen
ingredientes béasicos como el maiz, a cuyo
sabor el nifio esti acostumbrado. Esto, por
una parte, garantizaria una ingesta de pro-
teinas adecuada, y por la otra, evitaria que
las madres informen después que al nifio no
le gusta esa dieta. En esta fase debe ha-
cerse lo posible para que la madre observe
personalmente la alimentacién del nifio y
aprenda ciertos principios basicos en la pre-
paracién y seleccibn de los alimentos, no
s6lo para provecho del nifio que esti recu-
perandose, sino también para el resto de la
familia. Si se logra este tipo de impacto a
nivel familiar, se cosecharan mejores frutos
que si tan sélo se ordena el egreso de aquel
nifio desnutrido que “ya esti bien”.
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RESUMEN

Se formulan algunas pautas para el cui- plementacién racional del tratamiento de la
dado y tratamiento del nifio con desnutri- desnutricién proteinico-calérica.

cién proteinico-calérica severa y que ha re-
querido hospitalizacion.

Se hace énfasis en el hecho de que es-
tos nifios han sufrido una adaptacién meta-
bélica de subsistencia, y que las medidas te-
rapéuticas a utilizar deben aplicarse con pa-
ciencia, cautela y en forma progresiva, a fin
de evitar cambios bruscos en la composicién
corporal y fisiolégica del nifio “adaptado’.
En esta forma, la recuperacién nutricional es
menos accidentada y con menor riesgo de
complicaciones. Se subrayan las infecciones
y alteraciones hidroelectroliticas como las
principales causas de muerte en estos nifios,
por lo que la identificacién y manejo de es-
tos problemas siguen siendo motivo de in-
tensos estudios. El propdésito es lograr una
disminucién de las altas cifras de morbili-
dad y mortalidad que atn se registran en
nifios con desnutricién proteinico-calérica se-
vera.

Los autores seifialan la conveniencia de
incluir en la dieta del nifio, durante el perio-
do de recuperacién nutricional, una fuente
de proteina de buena calidad, de sabor acep-
table y bajo costo. En el trabajo descrito se
utilizé con este propésito la mezcla vegetal
desarrollada por el Instituto de Nutricién de
Centro Ameérica y Panama y conocida con
el nombre de Incaparina. Esta medida, unti-
da a la educacién nutricional de la madre y
de la familia en la seleccidon y preparacién
de los alimentos disponibles en el hogar, se
traduciria en mayores beneficios previnien-
‘do el desarrollo de enfermedades resultan-
tes de deficiencias nutricionales similares en
la poblacién.

Se recomienda insistir en la integracién
‘de los Servicios de Educacién y Recupera-
cién Nutricional, que principiaron reciente-
mente a funcionar en nuestros paises, con
las actividades de los hospitales centrales y
regionales. Con ello se lograria una com-
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