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Sn describen lus aspeclos méds relevantes de la etaps ce descompeisacion denten del
estadio clinico de ls desnutricion proteicoenergética, enfatizandose ln descripecion de
los trastornos hidrominerales, la hipoglicemia. la hipotermia y los cambios hemoding.
mices. asi eoma los mecanismos de produccion de estos desequilibrios. La importan-
ciz do la diarrea como causa desencadenante y como siatomia de la desconpensacion,
¥y sus mecanismos de produccidn, son {ambién descritos. B¢ relacionzn los signos de
nabre prondstico de supervivencia y lzs causns mas frecoentes de miuerte on esta el
pa: ba diarrea y sus consecuencias metabdlicas: la infeccion: los lrasturnos de la rer
morregulacién vy la hipoglicemia, asi como la insuficioncia cardiaca congestiva que sk
produce parlicularmente en les horas iniciales del tratomiento. £ conocimiento de o
tisiopatologia de la etapa de duscompensecion es fundamental para ol sonegs adecusde
de estos pacientes y evitar una evolucidn Fatal

INTRODUGGION

La etapa de descompensacion surge en ol curse de la desnutricion
proteico-energética (dpe). cuando por determinadas circunstancias del su-
jeto desnutrido se ve agudamente afectado en su capacidad de mantener
la homeostasis en la forma en que venia haciéndolo durante Ia etapa de
compensacion, es decir, mediante la utilizacion de sus reservas histicus
der energia y proteinas,

Generalmente, la descosnpensacion es desencadenada por un feno-
meno intercurrente usualmente de caracter infeccioso. que incrementa
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bruscamente el desequilibrio entre el aporte y las necesidades de nutrien-
tes y energia. Este desequilibrio se produce, de una parte por el incre-
mento de las necesidades producido por el proceso infeccioso en si y la
respuesta del organismo al mismo. Los agentes infecciosos y la fiebre y
demas mecanismos defensivos consumen energia y nutrienies y, por otra
parte, el ingreso de nutrientes para cubrir las necesidades energéticas,
de reparacion y regulacion de los procesos bioldgicos, se ve afectado
por la anorexia que acompana a la enfermedad, las diarreas y vémitos
que muchas veces caracterizan estos procesos, y la restriccion alimenta-
ria que imponzan las personas que cuidan al nifio, que diluyen las férmulas
de leche, restringen la cantidad de alimento e inclusive prescriben erronea-
mente un ayuno casi totai o completo.

La descompensacion puede verse tambign como consecuencia de un
aporte exagerado de carbohidratos en la dieta, con muy baja proporcién
de proteinas, lo que produce un incremento en la secrecién de insulina
y la caida en la epinetrina, somatotropina y cortisol, lo que da lugar a un
descenso en la oxidacion de las arasas y en la gluconeogénesis, dismi-
nuyendo la disponibilidad de aminoacidos musculares para la sintesis he-
patica de proteina.!

El organismo humano tiene dificultad para hacer frente a dietas con
alto contenido de carbohidratos, particularmente si el contenido en pro-
teinas de esos aiimentos s relanvamente bajo. Bn los nifos peguenos,
los desequilibrios metabslicos se hacen aparentes muy rapidamente, te-
vando en casos extremos a trastornos paioidgicos groseros como el
edema y el higado graso. Adn hay mucho por conocer acerca de los
mecanismos que llevan a un fracasoc de la regulacion homeostatica.

En los nifios que desarrollan la linea del kwashiorkor, el aporte limi-
tado de energia en la dieta, hace de inicio innecesario un marcado cata-
bolismo histico, quedando garantizado el aporte de glucosa al cerebro;”
no obstante la limitacion en el aporte de aminodcidos limita el susirato
para la sintesis de proteinas esenciales y de hecho, como no se produce
un catabolismo muscular exagerado, la disponibilidad de aminoéacidos no
cubre el disbalance como ocurre en los estados con déficit energético
predominante conducente al desarrollo de formas marasmaticas de dpe.
Por tanto, el desarrollo del kwashiorkor quema etapas y de hecho
conduce rapidamente a la descompensacion. Los trastornos basicos
de la homeostasis durante el desarrolio del kwashiorkor clasico apare-
cen sumarizados en el esquema. Asi, segan Whitefiead y Alleyne,® el
marasmo representaria el resultado de la adaptacion metabdlica efectiva
a un disbalance nutricional, mientras que el kwashiorkor refleja el fracaso
de la adaptacién debido al efecto inhibidor del carbohidrato dietético so-
bre los procesos catabolicos histicos.

La rapida expansion del volumen intravascular, debido a un aporte
exagerado de proteinas o plesma a un desnutrido severo puede producir
insuficiencia circulatoria aguoa, edema pulmonar y muerte.?

La descompensacion es un estado grave en el curso de la dpe y puede
llevar a la muerte. Los signos de pobre prondstico de la vida en la dpe
estdn sumarizados en el cuadro.
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CUADRO
SIGMNOS DE POERE PRONOSTICO DE LA VIDA EN LA DESNUTRICION
PROTEICOENERGETICA
--Edzd menor de 6 meses sobre lodo en nifos con bajn peso el naeser
— Dificit de peso para la talla superior & un 309,
— Deshidralacion seveora con hipongtremin (o 120 mol /1), shoct v ol
— Hipoglicemia (<2 1.5 mmol/) y/e hipoternin
— Inteceidn grave ssosiada. Diarrco scvera
— Edoma.
— Lesiones pelagroides.
— Anemia gevera (hemoglobina < 3,7 mmol/l)
— Hipoproteinemia (< 40 g/1), hiscalbuminemia (< 15 o N
—- Hepatomegalia = 5 cm.
— Bilirrubinemia > 17 ymol/l.
— Alteraciones de la conciencia.
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Como estado grave que puede comprometer la vida del sujeto, la de.-
compensacion requiere de acciones inmediatas para revertir el proceso
y corregir los numerosos desequilibrios mstabélicos que ocurren durante
la misma,

Trastornos del equilibrio hidromineral

Uno de los trastornos mas relevant2s que caracterizan esta etapa son
los del equilibrio hidromineral. La expansién del volumen de los liquide-
extravasculares calculada por unidad de peso, es un rasgo constante de
todas las lormas descritas de dpe y se observa va en la etapa de
compensacion Ella esta muy ligada al halsnce negativo nitrogenado que
da lugar a una pérdida marcada de la masa celular activa. compenente de
la masa corporal en el cual se encuentra fundamentalmente el agua intra-
celular que, por tanto, se ve grandemente reducida, lo que producs aumen-
to relativo del compartimiento extracelular.® Al reducirse la masa de te-
jido adiposo. se produce también vn aumento relativo del agua total (por
unidad de peso corporal). Picou, Halliday y Garrow® encontraron que la
proteina total del cuerpo puede reducirse hasta un 62% de su valor
esperado, siendo colageno un 42% de esta proteina en vez de un 27%
que es lo normal: es decir. gque 'a masa corporal libre de grasa, lo que
mdas sc afecta es el componente de masa celular activa y no el llamado
tejido de sosten extracelular.

Las peculiaridades m~s sobresalientes desde el punto de vista del
desequilibrio hidrominerai son:

a) La hipoosmolaridad con hiponatremia moderada o severa y acumula-
cion de sodio intracelular,

b) Deplecion de potasio intracelular, usualmente sin hipopotasemia

c) Acidosis metabdlica ligera o moderada.

ch) Hipocalcemia con incremento relativo del calcio iénico.

d) Disminucion del magnesio corporal con hipemagnesemia o sin ésta.

El edema. presente en las formas mas severas de dpe. es una mani-
festacion clinica de descompenszcion cuya génesis no es aln bien cono-
cida, coexisticndo en no pocas ocasiones con signos de deshidratacion.®
No se ha encontrado diferencia en la funcién renal entre formas edema-
tosas y no edematosas de dpe; !a excrecion de aldosterona es similar
en ambas formas y su tasa plasmiditica no estd elevada nada méas que
en la mitad de los casos con edema.” En el kwashiorkor, las concentra-
ciones de hormona antidiurétice estian elevadas. Gopalan® ha afirmado
que en el kwashiorkor puede existir aumento en la excrecién y disminu-
cién en la inactivacion de la hormona antidiurética, o presencia de sus-
tancias de accion similar a la misma.

La mayor parte del exceso de agua se halla en el compartimiento
extracelular. Cuando se pierde el edemn, puede haber poca pérdida en
el agua total del cuerpo., pero marcada reduccion del agua extracelular.
parte de la cual va a parar al espacio iniracelular.” Se ha informado eleva-
cion del volumen plasmatico.'” pero no estd aclarado si esto es un hecho
primario de la mala nutricion o si se relaciona mds a la anemia, ya que hay
una correlacion estrecha entre el volumen plasmético y el hematéerito ®
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El dnico hecho plenamente probado es qua2 la hiooalbuminemia cons.
tituye uno de los factores fundamentzaics ¢u la fermacion del edema de-
hido a la reduccidn de la presion colidosmotica del p'asma. Mo nbstante.
Montgomery, en 1963.'' observé que de G0 casos ce dpne con albumina
sérica inferior a 20 g/l, s6lo la mitad tenia edem: severn. VWhi'encod y
Alleyne.,® han planteado la hipétesis de que el fendmero inicial <s la
inhabilidad del rifion para excretar una cairga de sodio. lo que 3e coahina
con la hipoalbuminemia para producir &l edema clinico.

Seqgun Kerpel! Fronius,'? el edema en si nn es un =it de ma! pronos.
tico. a no ser que se acompane de hipoalicemia, hipotermia v sobre
toedo, de hiponatremia, es decir, signos evidentes de descompeasazion.

Los mecanismos que llevan a! paciente desnutrido a la hinnnatromin
no son hien conocidos. La hiponatremia aparecz en presencin dz un
tenor sumeittado de agua y sodio en el cuerpo: el misculo contiene,
por unidad de sustancia sdlida. mas aqua extra e intracelular, m4s sodio.
menos potasio ¥ magnesio; los signos circulatorios v renales de las hipo-
natremias por pérdida de sodio, igual ave aquellos de una intoxicacion
hidrica, estidn ausentes.

La disminucion del aporte de agua releva la tasa de sodio, y por ei
cortrario, la administracién de sal no corrice definitivamente la hipona-
tremia. pero puede desencadenar una insuficiencia nardiaca dehida a la
expansién del volumen plasmatico por redistribugion de liguidos. La hino-
natremia y sus factores de riesgo no desaparecen hasta cuve se ha produ-
cido la rehidratacion.!?

El aporte de agua y sodio al sujeto desnutridn en es's etapa debe
hacerse cuidadosamente, aun en aquellos casos con pérdidas adicicnales
por diarrea, ya que puede producirse un cuadro clinico complejo caracte-
rizado por edema, hiponatremia, reduccion del volumen plasmiético v tras.
tornos circulatorios y renales. El paciente estara entre el riesgo de shock
hipovolémico (si el aporte es insuficiente) y el de insuficiencia cardiaca
congestiva (si el aporte es excesivo).

Las depleciones de potasio vy magnesio pueden encontrarse sobre todo
en sujetos con diarreas abundantes, muy frecuentes por ciarto en pacien-
tes descompensados. Las pérdidas de potasio pueden llegar a ser de hasta
30 mmol/dia. y la concentracién de potasio plasmdtico purde descender
hasta por debajo de 2.5 mmoi/|.!3

Desde que en 1956, Hansen'* mostré que los nifns desnutridos con
edema retenian potasio dvidamente en los primeros dias de tratamiento.
se ha prestado atencidn particular al trastorno del metahbolismo ¢! pota-
sio en la dpe.

Se ha encontrado desequilibrio entre la retencion de potasio vy la de
nitrégeno!’ y bajos niveles de potasio en ! misculo de nifos mexicanos
y jamaicznos. ™5 Mcetcoff y colsboradores’” demostraron que la reduch
da concertracion de potasio del misculo se relacionaba con el incremento
del conterido en aqua y postularon una relacion entre !a actividad meta-
bélica v el contenido de iones de la célula muscular en sujetos malnu-
tridos. Determinaciones de K'Y con contador de cuerno entero,''® han
mostrado que el potasio total del cuerpo est: bajo. sobre todo en nifos
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edemiiosos, y que es inversamenic proparcional, al volumen del tuido
extracelular. Allevne’ medipnts daterminaciones de K* con contador de
cuerpn entero en ninoaz izmoicanos desnutricos. hallé un potasio corpo-
ral total e 35 mmoi/kg de peso.

S osubrove gue en un sujoeto malnutride puede coexislir un potasio
total bzjo con niveles normales de potasio plasmdtico y muscular, de-
hido a que desde el punto de vista del metaholismo de este catién, lo
inpoiiante es que la copacidad de la proteina intracelular de unirse al
notasio esté saturada. Se considera no obstante que, cifras de potasio
total inferiores a 30 mmol/ka indican genuina deficiencia de potasio.?®

Kingston® confiere particular importancia en lao ctiologia de ia deple-
cidn de potasio y magnesio a sv bajo coatenido en la dieta habitual de
estos sujetos, implicando con ello a factoras geogrificos y culturales en
la eticlogia directa de los desequiliizrios electroliticos.

En la desnutriclén descompensada os frecuente encontrar deplecidn
de magnesio, como ya se dijo, vinculada a pérdidas por diarreas, que
no siempre es posible detectar mediznte la determinacidon de magnesic
sérico.”!

Fernandez y colaboradores no hailaren diferenclas significativas entre
las cifras de magnesio sérico cde 97 desnutridos compensados y 24 des-
compensados. hallindozz sélo diferencias entre lzs formas agudas y cré.
nicas de dpe, y enire las formas =gudas v un grupo control.??

La denlecion de magnesioc usualmente trenscurre en la dpe asintométi-
camente, aunque puede llegar a ser lasta moderada. Cuando es severa,
aeneralmente se manifiesta por caida d= !z magnesemia y aparicién de sin-
tomas de hinsrexcitabilided peuromuscular -2

La deficiencia de maganesio guarda, como ya se dijo, una estrecha re-
lacién con la de potasio, por el cericter intracelular de ambos cationes,
y estdn muy ligadas al grado de pérdida de tejido magro.®® En un estudio
realizada por Caddel y Olson® en 30 nifios de edad transicional, las con-
centracioncs da magnesio en ¢l musculo fuercn de 299 mmol/kg, pre-
sentando las cifras de macnesio plasmdtico valores subnormales hasta
les 21 dias de recuperacion. en que. i hien el magnesio plasmético se
normalizo, el megnesio muscuiar no fo hizo atin a los 80 dias.

En 957, Ingenkleck.® realizé un interesante estudio de halance en
nitng zepsnaleses en su eiznn de recuperacion e upa dpe descompen-
sada con dierress. En esics nifos, la magnesemia era de 0.5 mmol/l.
Durants tres semanas, la retencisn <o magnesio comparada con la re-
tencién <'e nitrdgeno permareci¢c mucho mas zlta que la relacién Mo /N
en el musculo v sdlo ambas nurvas se eproximan despugs de tres sema-
nas de resupsracion. concluvesdo que les pacientes habian perdido 35%
m4s del msonesin del cuerpe canaz de ser liberado por el catabolismo
histico (precumiblemente de! bieso). a nesrr de lo cual muy poces po-
cientes presentaron sintom:zs de tetanip.

Kerpe! Froning? seifala gue los cambios clinicos vy fisiopatoldgicos
en el contenido de electrdlitos del nuerpo estan determinados por la va-
riabilidad de cuatro factores:

1) Severidad de la pérdida de tejic'os.

R.C.P.
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2) Magnitud de la deficiencia energétiva y proteinica on la dista y de!
magnesio o potasio contenido en ia misma.

3) Severicad de la diarrea acompanante.

4) “Sindrome de l!a célula cansada”, afectande el contenido Je electro-
litoe de los misculos.

Con relacion al caicio, no exicien informes consistentcs que susten-
ten la existencia de cambios metandiiccs mportanies durante o descom-
pensacion. Kingsien encontrd niveles bsjus de calcio plasisatico (de 1.8
g 2,1 mmol/1} en 53 aihos con kwasihiorkor ssvero anics del fratamiento”
En un estudio realizado en el servicio de nutsicidn del hospital “William
Soler”, se estudid el sodio, potasio, magnesio y calcio serices an ocho
nifios menores de un aiio con dpe en la linea del marasmo nutricional des-
compensada, con un peso para talla inferior a! 65 (grafico 1), observan-
dose bajas cifras de sodio y poiasio, cifras variacles de magaesio —al-
gunas francamente subnormaies— y concentraciones de calcio deniro
del rango normal en 7 sujetos. Al corregirse la descompeasacion, se pro-
dujo una eievacion significativa (p < 0,01) de Na y I, y de Mg (p < 0,05),
y no se modificaron sustancialmente los valorss de calcio sérico.

La diarrea como causa y como sinicina ce descompensacion cn fa dpe

La diarrea aguda o cronica esta cstrechamente ligada a ia dpe.

Al descripir ia etapa de compeasacion,- analizainos el papel de ia ia-
mada “diarrea deal destete” cuno facior causal y de agravamiento del
desequilibrio nutricional en lactanies pequenos.

La diarrea también puede ser el factor desencadenante de ia descom-
pensacién y constituye aderias un sinioma que acompana casi invaria-
biemente el cuadro clinico de esia etapa de la dpe.

La diarrea aguca en ¢l desnuirico menor de un ano fue esluciada por
Amacor, Cioli y Durdn en 1969°' en 3350 pacientes con dpe. de los cuales
230 eran desnutridos de primer grado, 81 de segundo grado y 35 de ter-
cero, junto con un grupo de 217 lactantes bien nutridos que ingresarcn
por aiarrea en el hospital.

La frecuencia de hiponatremia fue significativamente mayor entre das-
nutridos de tercer grado (p < 0,001) que en cualquiera de los otros tres
grupos, vy la de hipopotasemia io fue también (p < 0.01] entre los de
tercer grado y los desnutridos de primer grado o bien nutridos: y entre
los desnutridos de segundo grado (p < 0,01) y ios bien sutridos y desnu-
tridos de primer grado. La frecuencia de acidosis metabolica noderada o
severa fue significativamente mayor en los desnuwridos severcs (p -~ 0,01)
que en los restantes tres grupos (grafico 2).

Ei desarrollo de desequilibrios hidrominerales y metabolicos durante
la diarrea es capaz de conducir a la descompensacion. En el acapite
anterior sefizlamos que este tipo de dessquiliorio caracieriza a i@ des-
nutricién descompensada. Sz ha comprobado que, en nifos menores de
dos anos una infeccién por rotavirus o por £, Coli enterotoxigenica puede
producir severa deshidratacion.®

La magnitud de la pérdida total de sodio por diarrea en desnutridos
puede ser muy elevada, y se considera el limite de tolerancia con el
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shoci: la <de 16 mmol/ka - acidosis metabodlica puede desarrollarse
con rapicle s, esproadmente on pretérminos o CIUR infectados en los cua-
les tinne tendencia a recaidas. Uaa de las causas de la severidad de
la acilosis por diarrea en estos niuios es la inmadurez de la capacidad
scorotora rena! para los hidrogeniones ™ La aparicion de acidosis tardia
se relaciona con el insuficiente aporte de sodio.*

Grafico 1

SODIO, POTASIO, MAGNESIO Y CALCIO SERICOS EN OCHO MNINOS MENORES DE
UN ANO CON DESNUTRICION PROTEICOENERGETICA EN LA LINEA DEL MARASMO
DURANTE LA ETAPA DE DESCOMPENSACION Y DESPUES DE COMPENSADOS
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Gratico 2
FRECUENGIA DE HIPONATREMIA, HIPOPOTASEMIA ¥ ACIDOSIS METABOLICA MODE-
RADA O SEVERA EN 350 PACIENTES CON dpe ¥ 211 BIEN NUTRIDOS INGRESADOS

EN LOS SERVICIOS DE EMFERMEDADES DIABRREICAS AGUDAS DEL HOSPITAL
"WILLIAM SOLER" DURANTE 1969
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El desarrollo de episodios diarreicos es favorecido por inuchos facto-
res. En ja mayoria de los casos no es posibie identificar ningun  agente
paivgenc como causa de la diarrea y esta se debe a trastornos de Ia
absorcion por dano de la mucosa intestinai que se ve afectada mouriolo-
gica y funcionalmente. Un hecho bastante frecuente es el délicit secun-
dario de lactasa.™s*

La malabsorcion de lactosa tiene implicaciones practicas importan-
tes, ya que la disminucion en la produccion deo esta enzima puede limitar
grandemente la tolerancia de estos nifos a la leche ™%
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En 1ot Grecey, Burke v Anderson'  oescribieron el “sindrome  de
conlaminacion de. intesting deigado” e indicaron la asociacion de malab.
S0rCion con g presencia oe bacterias metabolicamente activas dentro de
i lue del intestino delgado, lo que les llevd a plantear que la absorcion
ariocicuse die monosacaridos es consecutiva al establecimiente de una
vuta Lacterigng anormal.

Chadgeombe y colsboradores® hallaron en desnutridos con diarrea
profivagada, microurganismos en el jugo duodenal, particularmente de ce-
a8 de B ocoli enleropatogend. Tambien se ha descrito la multiplicacion
do Gandidas en el tracio gastrointestinal superior, vinculada a una capa-
cidad diswinuida de los malnutridos severos parz limitar la multiplica-
Cigh G2 es5.65 microorganisimos.™ Al pobre control de la inultiplicacion
do microorganisnos en el intesting delgado contribuyen: la disminucion
ue la sugrecion de &cide clorhidrico por el estomago; la reduccién de!
cfecto “iimpiador” de la actividad peristaitica: la invasion ileal a iraves
dz ung vibvula ileocecal insuficienie; el fallo inmunolégico, particular-
menie de lgA: la reduccion de szles biliares y la ingestion de agua fuer-
iwsmendle contaminada, ™

En los ultimos anos se ha resaltado el papel de los virus (rotavirus,
mini-reovirus, picorna y adenvvirus, coxsackie y ECHO) en la eticlogia de
ins diarrcas agudas en niRos peguefos ™ Y La importancia de la diarrea
por rotaviris ¢ome cousa de agravomiznte de la desnutricion ha sido de-
mostrada por Ruhoinan y Wahes ™ ouicnes observaron que cerca de los
5 de los pooentes con B coll enleroioxigénica v el 40% de los que
tenian diarres por rotavirus tenian una peérdida excesiva de proteina por
las heces tucales, disgndstico que puede hacerse a traves de la esti-
macion de aliz-1 anlitripsina fecal.®™ Otro aspecto de interds es la pérdida
de grasa por las becas en el cuwrso de ltas diarreas por rotavirus:® se
considera que una diarres ligera incrementa la excrecion focal do grasa
aodn 2B

La diarrea o0 los desnuiridos poede estar vingulada tambign a infec-
cionnes aocaiuias tuaera del intestino. por ejemplo. como la otomasto:-
itig >

Hivy i gsieenhy reincion one? ia incidencia v severidad de la diarrea
ool coade de el nulriceca, Mactorel! v colaboradores™ informaron que
o coad de 7 oonas los nidos de I poblacion guatemalteca de dreas
rorates i osiado enfermos ue promedio de 115 dias por abo, ¥ En
Gambio, Cote y Povein iniuroaron qee os oclantes entre 7 v 13 meses
el edod tisnen on proeedio de G ding de diarres cada mes.

Mo caba deda, por tanto, goe une de los factores gue determinan el
desting de un laciants desrutrido es [a diarrea, que en los paises subde-
sirollados s ke poimirs Cchusa e muerte

Hipoglicemia

L hipeglicenig es ang rvmilestacion muy severa de la etapa de des-
compensacion que iloeva irplicito un mal prondstico ST %% Se presenta
como coaseceencia de 1o deplecion hepatica de glucégeno, lo que com-
prometn gravernerte 't honcostasis glucidica®™ v de un defecto en la
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gluconeogénesis por deficiencia en la excrecion de giucocorticoides.”
Clinicamente se expresa por crisis de palidez, apnea, bradicardia, nistag
mus y a veces, convulsiones. La muerte sobreviene por paralisis respira.
toria® y puede presentarse en un 50% de los casos con ecstas manifesta-
ciones clinicas.”! La administracion de glucagon a los sujetos desnutridos
hipoglicémicos no es seguida de una eievacion de la glicemia.

Kerpel Fronius,"* encontré concentraciones de somatotrepina y cortisol
muy elevadas en nifios desnutridcs severos con hipoglicemia. La insuli-
nemia estd generalmente baja; entre los mecanismos causales de hipogli-
cemia en los desnutridos se ha descrito la elevacion en las concentra
ciones de insulina® Estas aparentcs contradicciones han llevado a sugerir
que los mecanismos de produccion de la hipoglicemia moderada v severa
son diferentes como lo es el pronostico."”

La hipoglicemia fatal ocurre usualmente en lactantes muy emaciados,
después de una reduccion brusca del alimento zsociada generalmente a
una infeccién. Gdcs,™ en un estudio experimental en ratas sometidas
a restriccion dietética de un 50% de las necesidades de energia y pro
teinas, encontré que la hipoglicemia fatal se debe a la deplecion de los
depositos de grasa acompanada de una afectacion de la gluconecogénesis
a partir de la alanina. Este autor®™ encontrd falta de respuesta al gluca-
gon; no aumento de la glicemia después de suministrar alanina y dismi-
nucion de las concentraciones de los sustratos glucogénicos principales
(alanina, lactato, piruvato, glicero! y &cidos grasos no esterificados). La
respuesta al glucagén se normalizé después de administrar glucosa, lo
que sugiere que la deplecion de los depositos de glucdgeno hepatico
como consecuencia de un aporte inadecuado de sustrato es el respon
sable de la falta de respuesta que en ningin modo se debe a un defecto
de la sintesis o liberacion de glucdgeno. La unica diferencia entre e
grupo hipoglicémico y el normoglicémico fue precisamente la baja con-
centracion de sustratos glucogénicos.

La inadecuada elevacion de la giucosa sanguinea después de la infu-
si0n de alanina puede ser causada por un aumento del cociente insulina.
glucagon o por afectacion de !a glucogenolisis o la gluconeogenesis

Se ha esteblecido que, cuando el aporte de energia o proteing en
la dieta es insuficiente, el metabolismo es requiado para conservar lus
proteinas corporales (por un mecanismo no muy claramente definidn).
La reutilizacién incrementada de los aminoacidos para la sintesis proteics
puede explicar la no respuesta a la infusion de alanina

Whitehead y Harland*" informaron en lactantes con dpe profunda hipo.
glicemia, una caida en las concentraciones de proteinas plasmaticas, lac-
tato y piruvato. Kerpel Fronius y colaboradores,” ohservaron caida en las
concentraciones de acidos grasos no esterificados en ayunas vy un pobre
incremento de las concentraciones de estos metabolitos y de la glucosa
en sangre después de la administracion de glucagon o de catecolaminas.
En nifos desnutridos con hipoglicemia. se han encontrado también nive.
les sanguineos elevados de corticosteroides y de gonadotropina 't

La hipoglicemia constituye uno de los sintomas de mal pronostico de
la dpe. particularmente cuando aperece después de breves periodos de
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ayuno.® La hipoglicemia grave ocurre solamente en las etapas mas seve-
ras de mala nutricién y es provocada oor circunstancias predisponentecs
peculiaras.

Usualmente en los nifos con dpe los niveles sanguineos de glucosa
suelen estar moderadamente bajos, pero puede ocurrir una caida inespe-
rada que puede ser fatal. Kerpel Fronius®® insiste en que el estudio de
los niveles de glucosa tienen su mayor significacion en las formas des-
compensadas de dpe y los sintomas aparecen con cifras inferiores a
1,17 mmol/l.

Los resultados de un estudio de la glicemia hecho por nosotros en
25 nifos menores de un afo con dpe descompensada aparecen en el
grifico 3. Como puede observarse, en la etapa de descompensacién, 7
sujetos mostraron concentraciones de glucosa en sangre inferiores a 2.5
mmol/l, mientras los restantes tienen cifras dentro del rango normal,
pero bajo. Los mismos sujetos, al estudiarse nuevamente una vez com-
pensados, mostraron cifres méds clevadas. que ain lo fueron més en la
etapa de recuperacién.

Existen una serie de factores que predisponen al desarrollo de hipogli-
cemia en la dpe. Estos son:*

1. La edad: la frecuencia es mayor en menores de 6 meses.

2. El grado de emaciacion: existe una correlacién significativa entre el
déficit de peso para la estatura y las concentraciones de glucosa en
sangre,® particularmente cuando estadn agotadas las reservas corpo-
rales de grasa.

3. Relacién cerebrofhigado desfavorable: en los desnutridos con maras-
mo se observa un volumen del higado relativamente inferior al cere-
bral,® como se ve en los recién nacidos.®®

4. Malabsorcién de carbohidratos: ya hemos hecho refereancia a este
trastorno. Lifshilz’® considera que en ocasiones puede ser el factor
predisponente.

5. Ayuno: es e! [actor mas importante. de ahi que se recomiende apor-
tar alimento a estos nifios con intervalos cortos.

6. Diarresa e infecciones: estos factores agravan la emaciacion que fa-
vorece la hipoglicemia. También se ha atribuide a un efecto hipoglu-
cemiante de la endotoxina de la E. coli.™

Hipotermia

La hipotermia es otra manifestacion grave de la etapa de descompen-
sacién que estd ligada estrechamente a la hipoglicemia por un factor
comuin: la deplecién de sustratos. En la mayor parte de los casos, la
hipotermia de un desnutrido descompensado se corrige por la inyeccidn
de glucosa hipertdnica endovenosa. Ademas, el desarrolio de la hipoter-
mia es favorecido por los cambios que ocurren en la composicién cor-
poral del desnutrido, que tienden a semejarla a la del nifo pretérmino
es declr: aumento de la relacion superficie corporal/peso; pobre grasa
corporal, particularmente subcutanea: aumento de la temperatura neutra
exterior con predisposicion a la pérdida de calor. En los casos mas avan-
zados, se producen trastornos de la termorregulacidn.®® La hipotermia
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puede ser también un signo de alerta da una posible infeccion subya-
cente clinicamente no aparente ain. La mortalidad en sujetos desnutri-
dos hipotérmicos es de 35%."

Desde la década del 50 se conoce que los lactantes y ninos pequenos
con dpe severa pueden presentar elevaciones térmicas ligeras de causa
no infecciosa.”?™ Se considerd que este fendmeno se debia a una adap-
tacion defectuosa al estrés térmico que hacia que éste fuera mas fre-
cuente en meses de verano’™ y en salas climatizadas,” a la inversa de
la hipotermia clasicamente descrita y mucho mas frecuentemente en-
contrada.’®’"

Grafico 3 G
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En 1974, Brooke y Salvosa™ estudiaron 12 niflos jamaicanos severa-
mente desnutridos. encontrando que los mismos eran intolerantes al ca-
lor v sus temperaturas corporales se elevaban rapidamente al ser expues-
tos al calor, a pesar de que se les desnudara o en la habitacién hubiera
un bajo grado de humedad ambiental. Atribuyeron este fendmeno a una
produccion deficiente de sudor, yva que la pérdida de agua por evapo-
racion en estos sujetos era significativamente inferior a la de nifios en
etapa de recuperacién, demostrandose una correlacién inversa significa-
tiva entre pérdida total de agua por evaporacion y elevacion de tempe-
ratura recta!. El fluio sanguineo periférico se incrementé normaimente
como respuesta al calor, por lo gue la causa del fenémeno no puede
atribuirse a falta de resnuesta vasodilatadora al calor ni a la presencia
de edema, ni tampoco a defectos de la termorregulacion central.’®

Brooke y Salvosa™ concluyen en sus estudios que el fenémeno se
debe a una reduccion de la secrecion de sudor por las glandulas sudori-
paras, anatémica y funcionalmente alteradas por el desequilibrio nutri-
cional. Se considera que estos nifos deben estar a una temperatura alre-
dedor de 29°7%™ aunque aun a 30° los nifios muy emaciados pueden
sufrir balance térmico negativo.

La exposicién a altas temperaturas representa para el desnutrido se-
vero un estrés muy superior al que representa para un nifo bien nutrido,
dadas la reduccién de su capacidad térmica y de aislamiento de los teji-
dos del calor % Este Gltimo fendmeno es mas evidente en nifos sin
edema, con pliegues de c¢rasa muy reducidos, observandose una corre-
lacion positiva significativa entre la temperatura rectal media nocturna
y los plieques de grasa tomados en seis sitios (bicipital, tricipital, sub-
escapular, costal, umbilical v en cresta iliacal vy la superficie de aisla-
miento térmico especifico.

Se considera que el riesgo de hiootermia es mayor de noche 5%
cuando los pacientes estan durmiendo e inactivos, sobre todo si no reci-
hen alimento por un periodo de mas de tres horas.

La hipotermia se acompaia de reduccién del consumo de oxigeno y
reduccion de la velocidad circulatoria. Este conjunto de fendmenos se
manifiesta por apatia v pobre respuesta a los estimulos, pudiendo llegar
incluso 2 la inconsciencia. En estas circunstancias puede producirse una
caida brusca de la glicemia y sobrevenir una muerte sdbita por pardlisis
respiratoria.

Alteraciones hemodinamicas

En ninos con dpe severa (kwashiorkor-marasmo) se ha informado ele-
vacién del tiempo de circulacién con tendencia a la bradicardia y la hipo-
termia®® Viart®® ha descrito reduccion significativa del indice cardiaco,
del stroke index del trabajo cardiaco y del wvolumen intravascular. Los
datos hemodinimicos se correlacionaron con el peso corporal vy con la
albimina plasmatica. El indice cardiaco se relacioné con el volumen eri-
trocitario, lo que sugiere gue la circulacion se adapta a una carpa circu-
latoria disminuida. En los casos mas severos se ha observado baja pre-
sion de llenado ventricular, alta resistencia vascular periférica e insufi-
ciencia circulatoria periférica oue conduce al shock hipovolémico.

" R.C.P.
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Un hecho de interés es la asociacion hallada entre la presencia de in-
suficiencia circulatoria al ingreso y la muerte durante ¢l inicio del trata-
miento.®

El estudio de Viart®? mostré que en sujetos con kwashiorkor maras-
mético, la descompensacion nutricional lleve al sujcto desde un estado
de adaptacion hipocirculatoria hasta una insuficiencia neriférica, franca
expresion de la ocurrencia de cambios metabolicos irreversibles.

La causa de la insuficiencia circulatoria parece, segun Viart®® po estar
vinculada a disfuncion miocérdica, al menos, directamente, ya que no s2
hzllaron signos clinicos de insuficiencia cardiaca congestiva en los nifos
gue murieron. Sin embargo, en nifios con kwashiorkor marasmatico otros
autores han encontrado enomaiias electrocardiogréficas stgestivas de
atrofia miocardica 3%

La reduccién del drea cardiaca que se observa en algunoz pacientes
ha sido atribuida a atrofia miocéardica® y a ella se ha asociado la insufi-
ciencia cardiaca congestiva que se produce en alqunos enfermos al inicio
del tratamiento®® Sin embargo, las lesiones histopalolégicas que se han
descrito no son comparables en severidad a las que se ven en e! muscu-
lo esquelético.®

Kerpel Fronius® considera que en 'as formas severas d= desnutricion
pueden ocurrir tres tipos de insuficiencia circulatoria:

1. Sobrecaraa de un corazén atr6fico por exceso da sodio y liquidoa por
calentamiento muy répido o por infecciones, particularmente neumo-
nia.

o Deshidratacién, formando parte de un trastorno circuletorio anhidré-
mico.

3. Muy bajos niveles de albimina plasmatica, conducentes a un descenso
del volumen plasmético y al shock.

Con relacién al primer tipo. ya hemos referido las cxperiencias cn
Viart®® y los estudios previos de Kerpel Fronius.®t Smythe™ Smith™ vy
Wharion.®

Del segundo tipo existen los trabajos e Kerpel Fronius v colaborado-
res™ en los afios de la posguerra en Hungria. Estos estudios tenian como
obietivo definir con mayor precicién la naturaleza de los cambios hemodi-
nédmicos que ocurren en los nifios desnutridos dzscomoensados con deshi-
dratacién y el papel de dichos cambios en la patogenia de las toxicosis, asi
como estudiar las analogias entre la hemodinamica de la deshidratacién y
la de la mala nutricién por defecto. Asi, encontraron que en los pacientes
deshidratados ocurria una prolongacién del tiempo de circulacion parale-
lamente al del pasto cardiaco, cambios que siguen a una caida del volumen
extracelular y del volumen plasmético. con elevacion del hematderito ¥
caida de la presién venosa; a esto seguia en casns dificiimente reversi-
bles. el shock, la inconsciencia, la anuria y la respiracién de Kussmaul, sig-
nos todos de muy mal prondstico.

El tercer tipo ha sido referido en trabajos de Srikantia y Reddy™ y
Viart 3295

A.CP.
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Consideraciones finales

La descompensacion constituye una etapa critica en la evolucion de la
dpe. y ¢l paso inmediato a la muerte. Por esta razon, es indispensable co-
nocer y evitar los factores desencadenantes de la misma en el desnutrido
compensado y su caracterizacion fisiopatogénica. lo que permitird su diag-
nostico y tratamiento precoz y efectivo

La muerte puede sobrevenir por distintas causas:

La diarrea: que es lz causa mas frecuente, al vincularse estrechamente con
el shock hipovolémico, la hiponatremia, la acidosis metabdlica. la de-
plecion de potasio y de magnesio por acelerar los procesos catabdli-
cos con reduccion de la masa celular activa.

La infeccién: ademds de la diarrea infecciosa. reviste particular importan-
cia en los paises del llamado Tercer Mundo las infecciones resgirato-
riag agudas, ¢l sarampion y la tos ferina.

La hipoglicemia. con hipotermia asociads o sin esta: constituye una terce-
ra causa de muerte cue debe ser prevenida, y de presentarse, rdpida-
mente tratada,

Los trastornos hemodinamicos: al reslizarse la rehidratacion. es necesario
tener precaucion de no sobrecargar el sistema circulatorio v producir
la muerte por insuficiencia cardiaca conqestiva.

SUMMARY

Amador, M.: M. Hermelo. Physiooathogenic changes during the cvolution of protein
rneray malnutreition: I-Stage ol decompensation. Rev Cub Pod 57: 1. 1985,

The main feztures of the stage of decompensation within the clinizal state of protein-
enerqy malnutrition are described. The dascription of the hidromineral disturbanzes. hy.
poglycemia, hypothermia and hemodynamic disturbances as well as their physiopatoge-
nie mechanisms are stressed. The importance of dlarrhea as starting cause and outstan.
ding symptom of decompensation and i1s couses, are also described. The sions of poor
prognosiz of survival and the most frequent covses of death are pointed out: diarchea
and ils metabolic consequences, infection, thermorequlation disturbances, hypoglyce.
mia and conqestive heart failure during the first bowrs of ircatment  Knowledaz of
the physiopathology of this stage is fundamental for the adequate managemert of the
se patients in order 10 prevent a fatal outcoma.

RESUML

Amador. M.. M. Hermeln. Changements physio-nathogénigues pendant Févolution de la
dénutrition profdico-duergetique: W étape de décompensation. Rev Cub Ped 57: 1, 1985,
Les auteurs décrivent los aspests les olus cemarouables de I'étape de ddcompensa:
tion dans le stade clinique de la dénutrition protéico-énergétique. en mettant 'accent
sur la description des troubles hydrominéraux, Uhypoglycémie, [hyoothermie et les
changements hémodynamiques. alnsi que sur les mécanismes de production de ces dé
séquilibres. I's décrivent aussi limportance de In diarrhée comme déclencheur ot com-
me symptdme de la décompensation. et ses mécanismes de production. Il est siqnalé
les signes de mauvais pronostic de survivance ot les causes les plus fréauentes de
mort pendant cette étape: la diarrhée et ses conséquences métaboliques: l'infection:
les troubles de la thermorégulation et I'hypoglycémie, ainsi que linsuffisance cardiague
confiestive qui se produit notamment pendant les oremitdres heures du traitemant. La
connaissance de la physio-pathologie de !"dtane de décompensation est fondamental
pourfpmr.ruir établir le traitement adéquat chez ces patients et pour éviter une évolu
tion fatale,
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