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El síndrome pluricarencial de la infancia, 
como se denomina en la América Latina, o 
kwashiorkor como se llama en la mayoría 
de las demás regiones del mundo, no solo 
atrae mayor atención cada día como enfer- 
medad de importancia primordial, sino que 
también se va conociendo mucho mejor 
progresivamente. En la reciente Conferencia 
sobre Malnutrición Proteica de los Niños, 
celebrada en Princeton, New Jersey, bajo 
los auspicios conjuntos de la Organización 
para la Alimentación y la Agricultura, la 
Organización Mundial de la Salud y la 
Fundación Josiah Macy, Jr., investigadores 
procedentes de 7 diferentes centros científi- 
cos que operan en tres continentes expresa- 
ron opiniones que mostraron considerable 
acuerdo en lo que respecta a las característi- 
cas del síndrome pluricarencial de la infan- 
cia, (S.P.I.-Kwashiorkor) (1). En el 
presente trabajo nos proponemos hacer una 
revisión de sus características bioqufmicas 
y fisiológicas conocidas, después de resumir 
los síntomas y signos clínicos, así como los 
hallazgos patológicos que generalmente se 
aceptan como propios del síndrome. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

El retardo en el crecimiento y maduración 
constituye una consecuencia de la malnutri- 
ci6n proteica grave, característica de los 

1 Publicado simultáneamente en inglés, en la 
edición de Federation Proceedings correspondiente 
a septiembre, 1956, bajo el título “Characteristics 
of Kwashiorkor (Síndrome Pluricarencial de la 
Infancia)“, No. INCAP I-61. 

2 Instituto cooperativo dedicado al estudio de 
la nutrición humana, sostenido por Costa Rica, 
El Salvador, Guatemala, Honduras, Nicaragua y 
Panamá, y administrado por la Oficina Sanitaria 
Panamericana, Oficina Regional de la Organiza- 
ción Mundial de la Salud. l’ublicación Científica, 
INCAP-E-128. 

niños con S.P.I. Sin embargo, sucede a veces 
que el proceso es tan agudo que su efecto 
adverso sobre el crecimiento no se manifiesta 
en el período relativamente corto que precede 
a la aparición de los síntomas y signos 
clínicos, La apatía y la anorexia son también 
características clínicas prominentes, y la 
rápida recuperación de estos síntomas es un 
signo de buen pronóstico en los casos sujetos 
a tratamiento. Además, el niño es con fre- 
cuencia hiperirritable y en todos los casos 
existe cierto grado de disminución del tono 
muscular. 

El edema es un hallazgo constante y a 
menudo puede ser muy grave. Las altera- 
ciones de la piel comprenden atrofia, así 
como áreas de hiperqueratosis acompañadas 
de hiperpigmentacibn. Con frecuencia se 
presentan escoriaciones e infecciones secun- 
darias. Estas lesiones son de apariencia 
pelagroide, pero, a diferencia de las de la 
pelagra, no están limitadas principalmente a 
las áreas expuestas a la luz del sol, sino que, 
en cambio, son a menudo intensas al nivel 
del tronco. Frecuentemente puede observarse 
acrocianosis y un eritema veteado en las 
regiones en donde no son visibles las lesiones 
pelagroides. Los cambios del cabello pueden 
abarcar alteraciones en su textura y colora- 
ción. El pelo es fino, seco y escaso, y puede 
desprenderse con facilidad. Por lo general 
está. despigmentado, y tiene tinte más o 
menos claro y a veces rojizo. Las uñas 
pueden ser blandas, irregulares y presentar 
estrías transversales debidas a la disminn- 

ción de su crecimiento. 

CARACTERISTICAS PATOLOGICAS 

El hígado muestra cambio grasiento, a 
menudo tanto que la alteracion afecta a casi 
todas las células y oblitera la luz de los 
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sinusoides hepáticos. También se ha obser- 
vado una proliferación del retículo de los 
espacios porta. Posteriorment,e esta prolifera- 
ción aumenta, produciendo un aspecto estelar 
y más tarde, un anillo de fibras reticulares 
rodea cada lobulillo, dando por resultado 
una reticulosis monolobular. 

El páncreas inicialmente puede aparecer 
hipertrofiado, pero en la mayoría de los 
casos de autopsia se presenta atrofiado. Los 
ácinos pancreáticos siempre muestran atro- 
fia moderada o intensa y reducción del 
número de gránulos secretorios. La fibrosis 
es frecuente y puede ser intensa. 

Se encuentra un grado variable de atrofia 
de la pared del intestino y del estómago, y 
se observa con frecuencia, en la aut’opsia, 
considerable dilatación de estos órganos. La 
piel y los apéndices cutáneos muestran 
atrofia, especialmente en las zonas donde 
existen lesiones macroscópicas; además, la 
piel presenta lesiones caracterizadas por 
hiper y paraqueratosis. La atrofia de los 

FIG. I.-AnewGa en una nif¿a de veintidós meses 
de edad con S.P.I. 

LECHE BANANO VEGETALES HVEVO CARNE 
/“CA.--,psb 

La sola administración de leche semi-descre- 
mada dió por resultado una pronta respuesta 
reticulocitaria, acompañada de un aumento del 
recuento de glóbulos rojos. El descenso inicial se 
debió a la hidratación. Al administrarse un suple- 
mento de hierro al final del período ilustrado en 
esta figura, se obtuvo una segunda respuesta 
reticulocitaria, recobrando su normalidad el 
volumen corpuscular medio. 

folículos de la tiroides y disminución de la 
sustancia coloide, unida a una fibrosis inters- 
ticial, parecen ser especialmente intensas 
en los casos centroamericanos (2). Esto está 
relacionado probablemente con la alta 
incidencia de bocio endémico en estas 
regiones, aun cuando también en Africa se 
han descrito alteraciones de la Groides (3). 
La corteza suprarrenal muestra atrofia y 
disminucion de lípidos. Algunas veces se ha 
observado degeneración grasienta de los 
tubuli renales. 

HALLAZGOS HEMATOLOGICOS 

Un hallazgo constante en los casos de 
S.P.I. es una anemia ligera o moderada, que 
puede ser de tipo microcítico, normocítico o 
macrocítico. Opinamos que la anemia básica, 
asociada con la deficiencia de proteína de 
este síndrome, es de tipo normocítico o 
ligeramente macrocítico, con hipoplasia de 
la serie eritroblástica en la médula ósea. 
Dicha anemia responde fácilmente a la simple 
alimentación con leche descremada, t,al como 
lo determina la marcada respuesta reticulo- 
citaria y la reaparición de actividad eritro- 
blástica en la médula ósea, seguidas de un 
aumento del número de glóbulos rojos 
(Fig. 1). 

La uncinariasis o el paludismo crónico 
pueden ser causantes de anemias microcíti- 
cas hipocrómicas, las cuales requieren 
suplementación de hierro para su respuesta 
terapéutica satisfactoria. Aun cuando la 
anemia sea normocítica 0 macrocítica, es 
probable que las reservas de hierro sean 
insukientes. Al menos, hemos visto a 
menudo anemias macrocíticas que se trans- 
forman en microcíticas en los casos en que 
el tratamiento dietético se continuó sin la 
administración suplementaria de hierro. 

HALLAZGOS PARASITOLOGICOS 

En general, la frecuencia de parásitos 
intestinales encontrados, es la misma que la 
observada en niños sin S.P.I. pertenecientes 
al mismo grupo socioeconómico. 

Indudablemente, la infestación parasitaria 
ayuda al desarrollo del S.P.I. por su int)er- 
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ferencia con la utilización de los alimentos, 
pero no se dispone todavía de estudios 
experimentales que lo demuestren y el 
desarrollo del síndrome no depende de la 
presencia de ninguna especie de parásitos 
intestinal en particular o de una combina- 
ción de parásitos. 

HALLAZGQS l3ACTERIOLOGICOS 

A través de los estudios efectuados en el 
INCAP se han identificado organismos del 
gtkero Xhigella en 9,4% de 32 casos de 
S.P.I., pero ésta es la misma frecuencia con 
que dichos gérmenes se aislaron en pacientes 
hospitalizados en la misma época, y que no 
sufrían del síndrome. Sin embargo, ya que 
la diarrea afecto a los enfermos por varias 
semanas antes de su hospitalización, las 
probabilidades de encontrar Shigella o 
Salmonella son muy pocas, aun cuando la 
diarrea sea de origen bacteriano. A pesar de 
que los resultados de los exámenes bacterio- 
lógicos son relativamente negativos, con- 
sideramos como muy probable que las 
diarreas infecciosas desempeñen un impor- 
tante papel en la cadena que conduce al 
niño que sufre de desnutrición crónica a la 
franca aparicibn del S.P.I. Tal hecho ha sido 
discutido ya en detalle en publicaciones 
previas (4, 5). 

HALLAZGOS BIOQUIMICOS 

Proteinas totales en la sangre 

Están de acuerdo todos los investigadores 
en el hecho de que las proteínas séricas 
totales son bajas en los casos de S.P.I. y en 
que, si el paciente ha de recuperarse, los 
niveles deben recobrar su normalidad en el 
término de dos a tres semanas a partir de la 
iniciación de un buen tratamiento dietético. 
La disminución de las proteínas se debe 
principalmente a un descenso de la albúmina 
sérica, y por consiguiente, la dosificación de 
la albúmina constituye una medida ligera- 
mente más sensitiva de respuesta a la 
terapia. Puesto que también se ha observado 
que el porcentaje de globulina total presenta 
un aumento, la relación albúmino-globulina 
esta invertida antes de iniciar el tratamiento, 

restaurándose su normalidad con dicho 
tratamiento. 

Estudios electroforéticos (6, 7, 8, 9) han 
demostrado que el aumento de globulinas 
ocurre en la fracción alfa, particularmente 
en la alfa1 , así como en la globulina gamma. 
El componente globulina beta se presenta 
poco afectado. Dean y Schwartz (6) han 
comunicado en varios casos un componente 
desconocido que emigra entre las fracciones 
de globulina alfaZ y beta. En estudios elec- 
troforéticos más detallados, Glose (7) 
informa que las curvas sugieren varias 
fracciones proteicas adicionales, las que 
pueden representar, ya componentes nor- 
males que se hacen visibles debido a los 
bajos valores de la albúmina, o bien frac- 
ciones anormales desconocidas. 

Vitaminas en la sangre 

Vitamina A y Caroteno: En la América 
Central hemos encontrado consistentemente 
niveles séricos excesivamente bajos de 
caroteno y vitamina A (5, 8). En el Cuadro 
No. 1 se presentan los valores obtenidos, 
usando el método de Bessey y colaboradores 
(lo), en 9 casos recientemente hospitalizados, 
Con la implantación de una terapia dietética 
adecuada, los valores recobran límites 
esencialmente normales en el curso de dos a 
tres semanas. Ya que la deficiencia de 
vitamina A es común en la América Central, 
pero no en todas las zonas del mundo en 
donde este síndrome ocurre, no puede 
asegurarse que los bajos niveles séricos de 
vitamina A y de caroteno son un hallazgo 
constante. Sin embargo, también Moore y 
Sharman (ll) y Trowell, Moore y Sharman, 
en Uganda (12), han informado de valores 
muy bajos de caroteno en el S.P.I. 

En vista del descenso de la actividad 
enzimática duodenal, así como de otros 
trastornos de las funciones gastro-intesti- 
nales, que serán discutidos más adelante, 
no sorprende encontrar que la absorción de 
vitaminas liposolubles es marcadamente 
anormal. En nuestros estudios, 75.000 micro- 
gramos de palmitato de vitamina A en 
aceite, administrados por sonda gástrica a 
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FIG. 2.-Niveles séricos de vitamina A en casos 
de S.P.I. después de la administración oral de 
palmitato de vitamina A. 
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vg. de palmitato de vitamina A, por medio de 
sonda gástrica, no produjo respuesta alguna en 
casos agudos de S.P.I. a su ingreso al hospital, 
aun cuando ingirieron alimentos dos horas des- 
pués de habérseles suministrado la vitamina. Al 
repetirse esta prueba cinco días después de ha- 
berse iniciado el tratamiento, se obtuvo un mar- 
cado aumento de los niveles séricosdevitamina A. 

niños con S.P.I., no produjeron efecto 
evidente sobre los niveles séricos de esta 
vitamina en las 5 horas subsiguientes, aun 
cuando, como sugiere Mendeloff (13), se les 
proporcionara una comida 2 horas después 
de habérseles suministrado la vitamina. Tal 
como se ilustra en los tres casos de la Fig. 2, 
se observó una respuesta marcada y pronta 

CUADRO KO. l.-Concentra&% de vitaminas en 
el suero sanouineo de pacientes de S.P.I. 

Constituyentes 
I Contenido en 100ml. 

No. 
Al in- Ya T~EU- 
gres0 perados 

Caroteno (pp.) 
Vitamina A (pp.) 
Vitamina E (mg.). 
Tiamina1 (pp.) 
Riboflavina “libre”2 (pg.) 
Riboflavina total (pg.) 

5,0 139* 
12,s 34,1* 
0,39 0,64* 
5,23 ô,83* 
0,59 1,s2* 
1,58 3,79* 

1 Determinada en sangre íntegra-el resto de 
las dosificaciones se hicieron en suero. 

2 Riboflavina libre, más una cantidad mínima 
de flavina mononucleótido. 

* Diferencia significativa al nivel del 1%. 

a esa misma prueba, repetida cinco días 
después de haberse iniciado el tratamiento. 

Vitamina E: Según puede apreciarse en 
el Cuadro No. 1, los niveles séricos de 
vitamina E, determinados por el método de 
Quaife y colaboradores (14), son relativa- 
mente bajos al ingresar el niño al hospital, 
pero también suben marcada y prontamente 
con el tratamiento. Trowell, en Uganda (12), 
también informa de bajos valores de vi- 
tamina E en el suero y cree que reflejan la 
insuficiencia general de la absorción intesti- 
nal, indicada, además, por los hallazgos ya 
descritos en lo que respecta a vitamina A y 
a caroteno. 

Tiamina : No se ha informado previamente 
de valores de tiamina en la sangre de niños 
con S.P.I. Las cifras presentadas en el 
Cuadro No. 1 se obtuvieron por el método 
de Burch y colaboradores (15) y, según 
puede apreciarse, no podrían considerarse 
como bajas. Sin embargo, sí se observa un 
aumento significativo después de tres a cinco 
semanas de tratamiento en el hospital. 

Riboflavina: En lo que respecta a los 
niveles séricos de riboflavina, sólo han sido 
mencionados previamente por este labora- 
torio, donde se encontró que los valores 
promedios caen dentro de los límit,es nor- 
males (5,8). En el Cuadro No. 1 se muestran 
los valores promedios de riboflavina total y 
“libre” obtenidos recientemente. Los niveles 
individuales varían mucho desde valores 
extremadamente bajos, hasta otros tan altos 
o más aún que los encontrados en individuos 
normales. Esto se observa en ambas frac- 
ciones, es decir, en la “libre” o no hidrolizada 
(riboflavina libre, más flavina mononucleó- 
tido) y en la riboflavina total (fracción no 
hidrolizada másflavina adeninadinucleótido) 
dosificadas por el método de Burch y 
colaboradores (16). Su aumento con el 
tratamiento es significativo, probablemente 
debido al alto contenido de riboflavina de la 
leche, administrada en grandes cantidades 
como medida terapéutica. 

Acido ascórbico: Aun cuando este labora- 
torio ha informado previamente sobre 
valores séricos de ácido ascórbico que caen 
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dentro de los límites normales (5, 8), éstos CUADRO No. 2.-Concentración de algunos 

han sido omitidos del Cuadro KO. 1 por constituyentes hepáticos en caeos de S.P.I. (en 100 

haber encontrado que la situación es más 
g. de tejido fresco). 

compleja de lo que al principio se sospechara. 
En muchos casos obtuvimos valores de 
ácido ascórbico muy elevados por el método 
de Lowry y colaboradores (17), con la 
modificación sugerida por Goodland y 
colaboradores (18). Al presente parece 
probable que estos altos valores observados 
en algunos casos de S.P.I. constituyan un 
artefacto debido a cierta sustancia aún no 
identificada. Sea cual fuere la causa, los 
valores aparentes de ácido ascórbico obser- 
vados en los casos en que se presentan 
inicialmente altos, bajan de un modo mar- 
cado en los primeros días a contar del 
comienzo del tratamiento, antes de ascender 
a los valores esencialmente normales en- 
contrados al dar de alta al paciente. Hasta 
hoy ningún otro laboratorio ha informado 
sobre valores de ácido ascórbico en casos de 
S.P.I. 

Constituyente 

Ex- 
estado 
nutri- 
cima1 
1 CBSO 

Vitaminas en los tejidos 

Hemos llevado a cabo determinaciones de 
vitamina A en el hígado de 9 casos de S.P.I. 
mediante una adaptación de los métodos de 
Sobcl y Werbin (19), y de Ames y colabora- 
dores (20). Los resultados presentados en el 
Cuadro No. 2, son excesivamente bajos en 
comparación con los de un niño muy bien 
nutrido y con los de otro cuyo estado nu- 
tricional era relativamente bueno, los mis- 
mos casos que hasta ahora nos ha sido 
posible estudiar. 

Los valores de niacina obtenidos por el 
m&odo microbiológico de la Farmacopea de 
los Estados Unidos de Norte América (21), 
los de tiamina por el método de Hennessey 
y Cereceda (22) y los de riboflavina por el 
método de Hodson y Norris (23), todos 
fueron muy semejantes a los observados en 
el niño que se consideró se encontraba en un 
estado nutricional bastante bueno. Dichos 
niveles difirieron significativamente de 10s 

hallados en el niño en excelente estado 
nutricional ~610 en que los valores de 
niacina fueron más bajos. Se considera que 

Tiamina (mg.) 
Riboflavina (mg.) 
Niacina (mg.) 
Vitamina A (mg.) 
Proteína (g.) 
Grasa (g.) 

-~ 

1 
: 

186 s 

0,09 0,06 0,08 

0,68 
5,841 

0,14 0,82 
2,18 7,89 

3,50 2,63 13,23 
039 1,4 15,2 
!4,7 ll,71 2,G 

0,12 
0,56 

13,23 
95,65 
18,7 

4,4 

1 La gran desviación estándar se debe al bajo 
valor de 9,0%, pocas veces encontrado. Rl resto 
de los valores oscilaron entre 18,6 y 37,l. 

se debe tener cautela en la interpretación de 
estos datos, hasta que se obtengan más 
informes acerca de la variación de tales 
valores en niños normales. 

Minerales en la sangre 

Los valores promedio del calcio sérico en 
13 casos agudos de S.P.I., recientemente 
estudiados por nosotros, fueron de 10,l mg./ 
100 ml. (s 2,0)*. En 11 de estos casos, los 
valores de fósforo sérico fueron de 3,74 mg./ 
100 ml. (s 0,7). Ambos promedios son simi- 
lares a los encontrados en el Congo Belga 
(24). Aun cuando se considera que estos 
valores caen dentro de los límites normales, 
en el Brasil (25) y en Egipto (26) se han 
encontrado valores ligeramente inferiores de 
calcio. 

Enzimas en la sangre 

Fosfatasa alcalina: Al ser hospitalizados, 
los niños con S.P.I. presentan bajos valores 
promedios de fosfatasa alcalina, los que 
suben rápidamente con el tratamiento (5, 
6, 8). Esto lo ilustran las cifras en el Cuadro 
No. 3 obtenidas por el método de Bessey y 
colaboradores (27). Dean (28, pág. 51) ha 

* Estos análisis se llevaron a cabo en cl Instituto 
Agropecuario Nacional de Guatemala, con la 
colaboración del Dr. Robert L. Squibb, Jefe del 
Departamento de Zootecnia y Nutrición Animal 
de dicha Institución. 

Y 

+- 

w 

i 
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CUADRO Yo. 3.-Actividad de enzimas en el 
suero sanguineo en casos de S.P.I. 

1 
Unida~essyelljO ml. 

EClZ.úntl NO. 
Al A la 

ingreso salida 
--_c_ 

Amilasa’ 15 41 114* 
Posfatasa alcalina2. 22 2,66 5,16* 
Pseudocolinesterasa3 4 0,36 1,28* 

1 Unidades Smith v Roe (30). 
2 mM./l/hr. de para-nitrofenol (27). 
3 Unidades Mitchell (32). 
* Diferencia significativa al nivel del 1%. 

demostrado que, en algunos casos, existe 
realmente un ligero descenso de la fosfatasa 
alcalina al principio del tratamiento, des- 
censo que también se observa en la mayoría 
de los casos centroamericanos. Dicho autor 
atribuye este fenómeno a la existencia de 
dos fracciones, una activada por magnesio 
y la otra inhibida por cianuro, las que 
presentan al principio niveIes relativamente 
altos, mient,ras que la fosfatasa alcalina 
primordial del suero sanguíneo es baja. Con 
el tratamiento, las dos primeras descienden 
rápidamente, y la última se eleva. 

Amilasa, lipasa y esterasa: La dosificación 
en el suero sanguineo de estas enzimas, que 
son principalmente de origen pancreático, 
constituye un indicio útil de la alteración 
funcional del páncreas por efecto de este 
síndrome. 

Investigadores en Uganda (ô), en el 
Congo Belga (29), y nuestro grupo en la 
América Central (8) han encontrado bajos 
valores de amilasa sérica en los casos de 
S.P.I. y están de acuerdo en que su rápido 
ascenso es uno de los mejores indicios de 
recuperación inicial. En el Cuadro No. 3 se 
presentan los valores representativos ob- 
tenidos por el método de Smith y Roe (30). 
En la mayor parte de los casos fatales in- 
vestigados por nosotros, hemos observado 
que la amilasa es muy baja y que no se 
eleva con el tratamiento. 

En la India, Srinivasan y Patwardhan (31) 
han estudiado la lipasa y la esterasa del 
suero. y encontraron valores bajos en los 

casos de S.P.I. agudo, pero se elevan con el 
tratamiento. La esterasa sérica ha sido de- 
terminada también por Dean en Uganda (G), 
quien obtuvo los mismos resultados. 

Pseudocolinesterasa: En el Cuadro No. 3 
se muestran también los valores iniciales de 
pseudocolinesterasa y su elevación después 
del tratamiento. Para su determinación se 
utilizó una micro-adaptación del método de 
Reingold y colaboradores (32). Estos hallaz- 
gos son los mismos que se obtuvieron en 
Gambia (33), en Jamaica (34, 35) y en 
Uganda (6). 

Enzimas duodenales 

Autores en el Brasil (36), Turquía (37), 
Africa (38), India (39) y México (40) han 
descrito el drástico descenso de la actividad 
de las enzimas duodenales en los casos de 
S.P.I. agudo. Los valores de la amilasa, de 
la lipasa y de la tripsina son afectados y 
bajan casi hasta cero, y regresan rápida- 
mente al valor normal en los primeros 10 
días de tratamiento. 

Enzimas en los tejidos 

Waterlow ha estudiado la actividad de la 
pseudocolinesterasa en tejidos obtenidos por 
biopsias hepáticas practicadas en niios 
malnutridos en Gambia (33). Según él, dicha 
actividad es baja inicialmente, pero aumenta 
en más del 100 % al administrar a los niños 
una dieta de Ieche. En un trabajo posterior, 
el mismo autor informó que la citocromo- 
oxidasa y la dehidrogenasa láctica no eran 
afectadas, pero que sí es posible que se 
eleve la transaminasa en el hígado (34). 
Sriramachari y Ramalingaswami (41), en 
la India, determinaron histoquímicamente 
la actividad de la fosfatasa alcalina del 
tejido hepático obtenido por biopsia, y 
encontraron que, en los casos de S.P.I. ésta 
se presentaba aumentada, pero que dismi- 
nuía con el tratamiento. 

Otros hallazgos bioquímicos en la sangre 

Colesterol: Tanto en Uganda (6) como en 
el Congo Belga (29) el nivel de colesterol 
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sérico de los casos de S.P.I. es muy bajo, 
promediando aproximadamente 88 mg./100 
ml. y aumentando marcadamente con el 
tratamiento. La relación del colesterol libre 
al total descendió rápidamente en las 
primeras dos semanas, y se mantuvo después 
más o menos constante. Estudios realizados 
en el Brasil (25) y en Marruecos (42) 
también arrojaron bajos niveles de colesterol 
en los casos de S.P.I. 

Lípidos: Van Der Sar, en Curacao (43), 
encontró valores elevados de lfpidos séricos 
“totales” en niños con S.P.I. Por otra parte, 
los niveles de fosfolípidos obtenidos por 
Carvalho en el Brasil (36) fueron bajos. 

Urea: Dean y Schwartz, en Uganda (6) 
comunicaron un promedio bajo de urea 
sérica, de 16,2 mg./100 ml., al principio del 
tratamiento, pero aumentó después a valores 
que excedían el nivel normal, que es de 20 a 
25 mg./100 ml. 

Otm hallazgos bio&micos en los tejidos 

Los resultados preliminares en cuanto al 
contenido de proteína y de grasa en el 
hígado de niños con S.P.T., se muestran 
también en el Cuadro No. 2. Los altos 
contenidos de grasa concuerdan con los 
encontrados en Gambia (44), Uganda (45), 
Africa Occidental Francesa (46) e India (47). 
En este último país se han observado tam- 
bien cantidades elevadas de colesterol en el 
hígado (41, 47). 

LOS investigadores del Africa Occidental 
Francesa (46) encontraron normal el con- 
tenido de metionina, tanto en el hígado 
como en el músculo. Los bajos valores 
proteicos citados en el Cuadro No. 2 están 
de acuerdo con los hallados en Jamaica (34) 
y en el Africa Occidental Francesa (46). En 
la evaluación de la actividad enzimática, 
Waterlow ha determinado también que el 
ácido ribonucléico en el hfgado es bajo en 
relación al ácido desoxiribonucléico, y que 
aumenta con el tratamiento (28, pág. 31), lo 
que evidencia el aumento que, debido a la 
terapia, experimenta la protefna citoplás- 
mica. 

CAMBIOS FISIOLOGICOS 

Balance del nitrógeno 

Un estudio reciente de 44 experimentos 
de balance del nitrógeno, cada uno de 2 
días de duración, practicados en niños del 
Congo. Belga afectados gravemente por el 
síndrome pluricarencial de la infancia (48), 
dió balances positivos. Más o menos la 
mitad del nitrógeno ingerido se retuvo al 
administrar hasta 3,6 g. de proteína de leche 
por rcg. de peso. Estas cifras son anáIogas a 
las preliminares obtenidas por nosotros en 
niños, después del periodo inicial de recupe- 
ración. Dean menciona el caso de un niño 
afectado por el síndrome, que absorbió 72 y 
79 %, respectivamente, del nitrógeno ad- 
ministrado al comenzar y al finalizar un 
período de 25 días de tratamiento (49). En 
la India, se estudiaron niños malnutridos, 
aunque no necesariamente afectados de 
S.P.I. (50, 51). Se encontró que presentaban 
un balance positivo de nitrógeno, a pesar 
de recibir ~610 una ingesta proteica total de 
1,2 g. por xg. de peso, provista por una 
dieta vegetariana pobre, la cual contenía 
arroz. También se han encontrado balances 
positivos en niños afectados de S.P.I., del 
Africa Occidental (52) y de México (53). En 
este último país, se ha informado que los 
niños que se hospitalizan a consecuencia del 
síndrome, absorben escasamente el nitrógeno 
y excretan, por la orina, un exceso de la 
cantidad absorbida. Bray (52) cita testi- 
monios para demostrar que niños africanos 
alimentados con una dieta pobre, retienen 
una mayor porción del nitrógeno total con- 
tenido en la misma que niños estadouniden- 
ses 0 europeos. 

El metabolismo de los aminoácidos 

La mayoría de los escasos datos de que 
se dispone acerca del metabolismo de los 
aminoácidos por los casos de S.P.I. proceden 
del laboratorio de Holt (54). Estos hallazgos 
preliminares indican que la excreción de 
treonina por la orina es baja, y que las 
relaciones de isoleucina a leucina, y de 
fenilalanina a tirosina son más altas que las 
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normales. Puesto que se ha demostrado ya 
que una mezcla de 18 aminoácidos es sufi- 
ciente para lograr la recuperación inicial 
(55), parece cada vez más probable que la 
deficiencia de uno o más aminoácidos 
específicos, o su falta de equilibrio, sea la 
causa principal de las manifestaciones 
básicas del síndrome cYmico. 

Balance de grasa 

Se obtuvieron los balances de grasa en 45 
niños con S.P.I. estudiados en el Congo 
Belga (48) con ingestas que variaban de 0,5 
a 5,6 g. por Kg. de peso; dichos balances 
dieron una retención de 82%, valor con- 
siderado “inferior a lo normal”. Dean, en 
Uganda (49), publica los resultados del 
estudio de un niño a quien durante 25 dfas 
se le administró una dieta de soya y banana, 
y cuya absorción inicial de grasa aumentó 
del 86 al 96 %. Holt (53) informa sobre los 
resultados de un caso estudiado en la 
Ciudad de México, cuya absorción inicial era 
de 50 % y la final alcanzó el 80 % después de 
6 semanas de tratamiento. En un caso sujeto 
a tratamiento por 6 semanas encontramos 
una retención de grasa de 71%. Otro caso, 
que contrajo ligera diarrea durante parte 
del estudio de balance, de 5 días de duración, 
retuvo únicamente el 60% de la grasa in- 
gerida. 

Investigaciones hechas en Africa del Sur 
(56), en Uganda (38), Dakar (57), el Congo 
Belga (24), Ceylán (58), India (28, pág. 186) 
y Curacao (43), hacen referencia a la esteato- 
rrea, que es común en los casos de S.P.I. 

Volumen sanguineo 

En México, Gómez y colaboradores han 
estudiado 51 niños que presentaban signos 
de S.P.I. (59), por el método de dilución del 
azul de Evans, y concluyen que, en la 
malnutrición, el flúido extracelular (espacio 
de tiocianatos) y el volumen plasmático 
calculado en gramos por kilogramo de peso 
corporal, estaban aumentados. Sin embargo, 
cuando existe edema, siempre ofrece poca 
seguridad la selección del peso corporal que 
debe usarse en la fórmula para calcular el 

volumen sanguíneo y el peso correcto al que 
el volumen debe correlacionarse. 

En nuestros estudios encontramos casos 
que, a pesar del edema, presentaban signos 
clíícos de deshidratación, según determina- 
ciones basadas en la condición de las mem- 
branas mucosas, de los ojos y la piel. Esta 
sospecha chnica es afianzada por el descenso 
inicial de los valores hematológicos, frecuen- 
temente observado, y el cual se ilustra en la 
Fig. 1. 

Los electrolitos 

De acuerdo con los trabajos realizados en 
Africa del Sur (60) y en Uganda (61), parece 
deíinitivo que el S.P.I. se encuentra asociado 
a bajos niveles séricos de potasio. Aun 
cuando esto pueda deberse inicialmente a 
la diarrea, se ha dicho que la terapia pro- 
teica sin suplemento de potasio en los casos 
agudos del sfndrome da por resultado una 
deficiencia de este elemento (61). En la 
India (62) y en el Congo Belga (24) también 
se ha informado sobre valores relativa- 
mente bajos de los cloruros del plasma. 

La función renal 

Gopalan (28, pág. 37) manifiesta que sólo 
5 de 26 niños con edema nutricional no 
tratado, estudiados en la India, tuvieron una 
excreción urinaria normal de 24 horas, 
mientras que la mayorfa del resto presentó 
oliguria pronunciada. Esta ha sido también 
nuestra experiencia clínica en casos agudos 
de S.P.I. 

La función cardiaca 

En México (63), Africa del Sur (64) y el 
Congo Belga (24), se ha informado sobre 
electrocardiogramas anormales consistentes 
principalmente en bajo voltaje y otras 
anomalías menores. 

Gopalan (28, pág. 127) informa de que en 
la India, no solo halló una profunda dis- 
minución de la amplitud de todas las 
desviaciones, sino también una prolongación 
ocasional del espacio QT. Rara vez se presen- 
tan anormalidades en el ritmo. 



282 BOLETIN DE LA OFICINA SANITARIA PANAMERICANA 

Hallazgos endocrinológicos 

Se han realizado muy pocos estudios sobre 
las alteraciones endocrinológicas debidas al 
síndrome. Gopalan atribuye la oliguria del 
S.P.I. a la incapacidad del higado de destruir 
la hormona antidiurética (28, pág. 37). 
Ciertas características del “sindrome de 
recuperación” descrito en MCtxico por Gómez 
y colaboradores (65)) especialmente las 
alteraciones del recuento de eosinófilos, asf 
como la hipertricosis, han sido atribuidos a 
la rapidez con que la función de la pituitaria 
recobra su normalidad. 

Se han efectuado varios estudios excelentes 
acerca de las consecuencias endocrinológicas 
de una malnutrición crónica grave en adul- 
tos, los que, aun cuando pertinentes al tema, 
nos es imposible revisar en este trabajo (66, 
67, 68). 

SU ETIOLOGIA Y SU RELACION CON 

EL MARASMO 

El síndrome pluricarencial de la infancia, 
en su forma clásica, ocurre en niños cuya 
ingesta calórica no es necesariamente 
escasa, pero cuya ingesta proteica es en gran 
medida inadecuada en calidad y cantidad. 
Sin embargo, muchos niños de áreas poco 
desarrolladas sufren de una deficiencia muy 
intensa tanto de calorías como de proteínas, 
así como de otros nutrimentos, de lo que 
resulta el síndrome conocido como marasmo. 
Jelliffe (69) señala que el estudio clínico del 
marasmo ha sido, hasta cierto punto, 
abandonado, debido a que carece de algunos 
de los sorprendentes aspectos del S.P.I. Debe 
entenderse claramente que muchas de las 
características del sfndrome pluricarencial 
de la infancia, incluyendo una proporción 
considerable de los hallazgos bioquímicos y 
fisiológicos, se pueden presentar también en 
los casos de marasmo. En México (70) y en 
Jamaica (35) se ha prestado gran atención 
a este problema y actualmente se encuentra 
sujeto a intensas investigaciones por nuestra 
parte. No será posible indicar qué proporción 
de los hallazgos se limitan a una u otra de 
estas condiciones hasta no haber concluido 

estudios minuciosos sobre cl marasmo, com- 
parables a los ya descritos acerca del S.P.I. 

Aun cuando esto puede llevarse a cabo, 
el problema es, en cierta forma, académico, 
ya que puede ocurrir y de hecho ocurre 
cualquier grado de transición entre el 
marasmo y el S.P.T. clásico. En realidad, la 
gran mayoría de los casos de S.P.I. de la 
América Latina, de la India, del Congo 
Belga y muchas otras áreas del mundo 
representan justamente tal combinacicin de 
síndromes, y esta combinacibn se denomina 
el tipo marcísmico del síndrome pluricarcncial 
de la infancia. Nuestro conocimiento actual 
de estas condiciones no justifica intento 
alguno de nuestra parte de discutir separa- 
damente en el presente informe las carac- 
terísticas bioquímicas y fisiológicas del tipo 
clásico y del tipo marásmico de S.P.T. Las 
diferencias clfnicas más concluyentes parecen 
ser el marcado grado dc desgaste muscular 
observado en el S.P.I. del tipo marásmico, 
juntamente con la pérdida de la grasa 
subcutánea, que se hace visible al desapa- 
recer el edema. Las diferencias en los ante- 
cedentes dietéticos y sociales de ambas 
formas de desnutrición han sido revisadas 
en detalle por Autret y Behar (4) y por 
Trowell y colaboradores (45). 

El presente trabajo no tiene el prop6sito de 
discutir la etiología del S.P.I., pero es obvio 
que, a medida que nuestro conocimiento del 
síndrome aumenta, más aspectos d(>l mismo, 
que son variantes locales o hallazgos incons- 
tant,es, están siendo relacionados con factores 
específicos, aparte de la deficiencia proteica. 
Así, gradualmente van siendo cada vez más 
claras las caract,eríst,icas primarias de la 
deficiencia dc proteínas, caomún a t’odos los 
casos y formas del S.P.I. El reciente trabajo 
de Brock y colaboradores llevado a cabo en 
Africa del Sur (.55) es una contribución de 
importancia en tal respecto, pues muestra 
que, con la sola administración de una 
mezcla de aminoácaidos puros, so produce 
rápidamente una recuperación inicial sat’is- 
factoria, así como la desaparicibn de los 
principales signos y sínt,omas clínicos. 
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EL TRABSJO FUTURO 

El trabajo futuro que el S.P.I. requiere, 
parece que debería extenderse en dos 
direcciones complementarias : 

1. La adopción de medidas profilácticas 
prácticas por medio de las cuales los niños 
pequeños puedan recibir mayores cantidades 
de proteína biológicamente adecuada. 

2. La identificación de factores etiológicos 
específicos asociados con el síndrome básico 
y con los diversos signos y síntomas concomi- 
tantes de carácter variable o local. 

Las medidas profilácticas incluirán necesa- 
riamente el uso de fuentes proteicas, tanto 
de origen vegetal como animal, y la identi- 
ficación de factores etiológicos guiará al 
investigador al complejo aspecto de las 
deficiencias específicas de aminoácidos y sus 
interrelaciones con otros aminoácidos, con 
las vitaminas y con la relativa disponibilidad 
de calorías. 

RESUMEN 

Se señalan brevemente las características 
clínicas y patológicas de la enfermedad 
denominada en la América Latina síndrome 
pluricarencial de la infancia, y kwashiorkor, 
en muchas otras partes del mundo, y se 
revisan en detalle la información bioquímica 
y la fisiológica de que al presente se dispone 
en relación con dicho síndrome. 

Datos procedentes de estudios realizados 
en la América Central, en lo que concierne 

a los diversos aspectos de la enfermedad, 
no descritos con anterioridad, indican que 
ni los niveles de tiamina en la sangre ni los 
niveles séricos de riboflavina total y “libre” 
se encuentran disminuidos. Se hace referen- 
cia al hecho que, al ser hospitalizados, los 
pacientes de S.P.I. presentaban una ab- 
sorción muy pobre de vitamina A cuando 
ésta era administrada por vía oral, en com- 
paración con la absorción normal que tu- 
vieran después de 5 días de tratamiento. Se 
presentan los resultados de los análisis de 
vitamina A, caroteno, niacina, tiamina y 
riboflavina practicados en el hígado de 7 
casos fatales de S.P.I. También se ilustra la 
excelente respuesta hematológica a la 
terapia proteica de las anemias normocítica 
0 ligeramente macrocítica más frecuente- 
mente encontradas. 

Se hace énfasis en la transición ininte- 
rrumpida entre el síndrome pluricarencial 
de la infancia clásico y al marasmo, advirtién- 
dose que muchas de las llamadas caracterís- 
ticas del S.P.I. también pueden encontrarse 
en el marasmo. 
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