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Resumen. La acidosis metabdlica es mas frecuente en los pacientes des-
nutridos graves que en los eutroficos. El objetivo del presente estudio fue eva-
luar la funcion tubular renal en 30 ninos desnutridos graves hospitalizados. La
investigacion fue de tipo prospectiva, descriptiva de corte transversal, se reali-
z6 prueba de sobrecarga con bicarbonato de sodio al 5% a 30 desnutridos gra-
ves: marasmo, kwashiorkor o mixtos, con edades de 6 meses a 5 anos, etiolo-
gia primaria, de ambos sexos, hemodinamicamente estables, con acidosis me-
tabolica, hipercloremia y anién gap urinario positivo. Se determiné la relacion
calcio/creatinina e indice 4cido drico/creatinina. Se calcularon las frecuen-
cias absolutas, relativas, valores medios y desviacion estandar. Los lactantes
representaron 80% de los pacientes. Prevalecieron las formas clinicas kwas-
hiorkor y mixtas de evolucion crénica. En 12 (40,0%) pacientes se observo aci-
dosis tubular renal distal. El valor promedio de la relacién calcio/creatinina
en menores de 2 anos de edad fue de 0,362 = 0,414 y en los mayores de 2
anios de 0,265 = 0,22. El valor promedio del indice dcido tirico/creatinina fue
de 0,57 = 0,28. La acidosis metabdlica presente en los pacientes, de acuerdo
a los resultados observados, obedece a una disfuncion tubular renal distal. La
interpretacion de la relacion calcio/creatinina ¢ indice acido drico/creatinina
urinaria resulta dificil, haciéndose necesario aumentar las investigaciones en
estos pacientes.
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Abstract. Seriously undernourished patients have a bigger tendency to
metabolic acidosis than euthrophic individuals. The objective of the present
work was to realize a study of the renal tubular function in 30 severely under-
nourished children. The investigation was a prospective, descriptive and
transversal study. A test of overload with 5% sodium bicarbonate was realized
to 30 seriously undernourished children whose primari etiology was
marasmus, kwashiorkor or with mixed conditions, with ages of 6 months to 5
years, from both sexes, hemodynamically stable, with metabolic acidosis,
hiperchloremia and positive urinary anion gap. The relation cal-
cium/creatinine and the index uric acid/creatinine were determined. The ab-
solute and relatives frequencies, average values and standard deviations were
calculated. Infants represented 80% of the evaluated patients. The clinical
forms kwashiorkor and mixed forms, of chronic evolution prevailed. Distal tu-
bular renal acidosis was observed in 12 patients (40%) after the test overload
with 5% bicarbonate. The average values of the relation calcium/creatinine of
children < 2 years was 0.362 £ 0.414 and of children > 2 years was 0.265 =
0.222. The uric acid/creatinine index was 0.57 = 0.28. Metabolic acidosis is
frequent in serious infantile undernourishment, which, according to the re-
sults observed, obeys to distal renal tubular dysfunction. The interpretation of
the relation calcium/creatinine and the uric acid/creatinine index is difficult,
becoming necessary to increase the investigations in these patients.
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INTRODUCCION hormonales como el aumento de la produc-
cion de la angiotensina Il pueden explicar
los cambios hemodinamicos (4). En otras

investigaciones se establecié que la excre-

En la desnutricion grave se producen
cambios en la funcion renal tales como dis-

minucién en el peso de los rinones, propor-
cional a la disminucién del peso del cuerpo,
igualmente hay una disminucion en el gasto
cardiaco y presion arterial sistémica (1). Di-
ferentes investigadores han sefialado que la
tasa de filtracion glomerular estaba marca-
damente reducida en nifios desnutridos y
que se mejoraba con la recuperacion nutri-
cional (2-3). Luego de los estudios con mi-
cropuncion se ha establecido que factores

cion de prostaglandinas en ratas con depri-
vacion proteica estaba disminuida, lo que
llevé a establecer que la asociacién entre el
aumento de los niveles de angiotensina Il y
disminucion de las prostaglandinas favorece
la vasoconstriccion lo cual explicaria la re-
duccion en el flujo plasmatico renal y la fil-
tracion glomerular (5).

Estudios de biologia molecular confir-
man el papel del sistema renina angiotensi-
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na en los cambios hemodindmicos renales
de la desnutricién. Esos cambios se acom-
panan de un aumento del contenido renal
de renina, actividad disminuida de la renina
plasmatica y marcada disminucién de la ex-
crecion de la prostaglandina (6). En otros
estudios se ha encontrado un aumento en
el niimero de receptores glomerulares tipo
1 para la angiotensina II en ratas con des-
nutricion (7). Otras hormonas pueden ju-
gar un papel en los cambios hemodinami-
cos renales de la desnutricién, se ha demos-
trado niveles altos de epinefrina y norepine-
frina (8).

Diferentes trabajos de investigacion
han llamado la atencién sobre la influencia
de la ingesta proteica en la capacidad renal
de concentrar la orina (9). Los trabajos de
Benabe y Cordova (8) han puesto en eviden-
cia que los niveles de la urea pueden alterar
la capacidad de concentracion del rinén por
alteracion en la sintesis de las prostaglandi-
nas E2, lo cual se acompana de una dismi-
nucién de la reabsorcion de sodio a nivel de
la rama ascendente del asa de Henle por in-
hibicion de la actividad de la Na,K-ATPasa.
Estudios in vitro han demostrado que ami-
noacidos como la histidina, glutamina y lisi-
na pueden mejorar la respuesta hidro-osmo-
tica a la vasopresina, por lo que se¢ ha plan-
teado que la carencia de aminodacidos en la
desnutricion puedan alterar la capacidad de
concentracion del rinén (10).

Los pacientes con desnutriciéon pueden
tener un pH sanguineo y una concentracion
sérica de bicarbonato sédico normal, pero
una carga de acidos puede llevarlos a una
acidosis metabdlica mas rdpidamente que
en un paciente eutréfico (11). Los dos pro-
cesos bioquimicos mas importantes para la
secrecion renal de acidos son: la neogluco-
génesis y la amoniogénesis. Investigadores
han senalado que las dictas bajas en protei-
nas se acompanan de una disminucién de la
neoglucogénesis a partir de la glutamina,
pyruvato y alfacetoglutarato. Dictas bajas

en proteinas se acompaian de una disminu-
cién de la produccion de amonio y de la ac-
tividad de la glutamato deshidrogenasa en
presencia de una sobrecarga de acidos (12).

La actividad del intercambiador
Na*/H* a nivel de los tibulos renales se en-
cuentra disminuida en los animales de ex-
perimentacion sometidos a dietas bajas en
proteinas y la actividad disminuida de la
bomba sodio-potasio ATPasa observada en
la desnutricion puede explicar la disminu-
cion de la actividad del intercambiador
Nat/H*. Se ha sugerido que la bomba de
los protones puede jugar un papel en la dis-
minucién de la capacidad de excretar una
carga de acidos en la desnutricion, sin em-
bargo su actividad no ha sido medida en la
desnutricién (13).

En este orden de ideas se plante6 reali-
zar un estudio de la funcién tubular renal
en pacientes pediatricos desnutridos graves
hospitalizados.

METODOS

Es una investigacién prospectiva, des-
criptiva, de corte transversal, cuya finalidad
fue realizar un estudio de la funcién tubular
renal, a través de la pruecba de sobrecarga
con bicarbonato de sodio al 5%, a nifios des-
nutridos graves con acidosis metabdlica hi-
perclorémica y anién gap urinario positivo,
hospitalizados en el departamento de Pedia-
tria de la Ciudad Hospitalaria Enrique Teje-
ra, en Valencia, Venezuela, durante el lapso
de realizacion del estudio (febrero de
2002-febrero de 2004).

Se evaluaron 85 ninos desnutridos gra-
ves y de ellos se seleccionaron 30 pacientes
quienes cumplian con los criterios de inclu-
sion.

Criterios de inclusion

Pacientes desnutridos graves entre 6
meses y 5 afnos de edad, con desnutricién
grave de etiologia primaria, de ambos se-
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x08, hemodindmicamente estable (sin dia-
rrea, ni signos de deshidratacion). Se inclu-
yeron todas las formas clinicas de desnutri-
cion grave (marasmo, kwashiorkor y mixta)
y pacientes desnutridos graves con acidosis
metabélica, hipercloremia y anién gap uri-
nario positivo; pH sanguineo < de 7,35, bi-
carbonato sérico < 22 mEq/L, cloro sérico
= 108 mEq/L y anion gap urinario positivo
(sodio + potasio — cloro).

Criterios de exclusion

Pacientes desnutridos graves de etiolo-
gia secundaria, infecciosas, enfermedad car-
diovascular, neurolégica, neoplasias, intes-
tinal cronica (fibrosis quistica); la no acep-
tacion del consentimiento informado por
parte del tutor o representante del nifio; la
presencia de bacteriuria en el examen gene-
ral de orina.

Recoleccion de la informacion

Para la recopilaciéon de la informacion
se disenié un protocolo en el cual se incluye-
ron las siguientes variables:

Edad. Se utiliz6 la edad cronoldgica en
anos y meses (EC) considerando como in-
tervalo para cada ano de edad, el compren-
dido entre ceroy 11 meses.

Diagnéstico nutricional. La definicion
de desnutricion grave de los pacientes sin
edema se hizo en base al indicador peso
para la talla expresado en valor z (Desvia-
cion Estandar normalizada). La referencia
es el estudio del Centro de Estadisticas Sa-
nitarias de Estados Unidos de Norteamérica
(NCHS) recomendado por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) (14), utilizando
como punto de corte < -3 SD. En los pa-
cientes con algtin grado de edema se reali-
z6 la antropometria al momento de fundir o
desaparecer el edema (peso seco).

El tipo de Desnutricion Grave (maras-
mo, kwashiorkor o mixta) se determiné se-
gun el score de McLaren y col. (15). La des-
nutricion grave se clasific6 en aguda cuan-

do el crecimiento en talla fue normal, o
cronica cuando estuvo afectada. La referen-
cia del indicador talla/edad fueron las grafi-
cas de Fundacredesa, Proyecto Venezuela,
1993. Los puntos de corte utilizados fueron
el percentil 3y 97 (16).

Estudio metabdlico renal

A cada paciente metabdlicamente esta-
ble (una vez desaparecida la diarrea, la des-
hidratacion, el edema, con mejoria de los
procesos infecciosos) se le tomé muestra de
sangre venosa de 6 mL sin anticoagulante
para obtener suero y realizar las determina-
ciones bioquimicas en sangre (urea, creati-
nina, calcio, fosforo, acido trico, electroli-
tos, proteina total y fraccionada). Se tomd
muestra de sangre arterial (1 mL) heparini-
zada para determinacion de gases arteriales
y electrolitos séricos. Se tomé muestra de
orina para realizar examen general de orina
y electrolitos urinarios.

Prueba de sobre carga con bicarbonato

Se practic6 de acuerdo a la técnica de
Edelman modificada (17). Se realizé gaso-
metria arterial en la manana de la prueba
de sobre carga. Se calcul6 la dosis de bicar-
bonato de sodio al 5% para la correccién de
la acidosis metabdlica mediante la férmula
(bicarbonato ideal-bicarbonato real) X peso
% 0,6. Se utilizo la cifra de 22 mEq/L como
bicarbonato ideal. La dosis de bicarbonato
de sodio para la sobre carga fue de 3
mEq/Kg de peso corporal. Se administré
por via endovenosa diluido en la misma can-
tidad de solucién glucosada al 5%. El tiem-
po total de la infusién fue de dos horas. A la
hora después de la carga se procedi6 a to-
mar muestras de sangre arterial, venosa y
orina. Las primeras se tomaron sin aplicar
torniquete preferentemente en la arteria
radial o braquial, con inyectadoras previa-
mente heparinizadas; acto seguido a la ex-
traccion se desacopl6 la inyectadora cerran-
do herméticamente el extremo para garan-
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tizar anaerobiosis. Las extracciones venosas
se hicieron en las venas del pliegue del
codo mediante compresién minima del tor-
niquete, preservando las mismas en tubos
herméticamente tapados. Las muestras de
orina se obtuvieron por miccién espontianea
o cateterismo vesical y se transportaron
bajo refrigeracion al laboratorio, aseguran-
dose que para la gasometria urinaria man-
tenian sus condiciones de anaerobiosis. Una
vez tomadas las muestras de sangre arte-
rial, venosa y orina se hicieron determina-
ciones de gasometria arterial y urinaria,
electrolitos séricos y urinarios, creatinina
sérica y urinaria.

Calculo de los indices

Con los resultados obtenidos se proce-
di6 a calcular los indices: Excreciones frac-
cionadas de bicarbonato, sodio y potasio
mediante las formulas:

O/PHCO,
O/PCr

100

O/PN,
O/PCr

100

O/PK "
O/PCr

donde O representa la concentraciéon de la
sustancia calculada en orina; B representa
la concentracion de la misma en plasma; y
Cr, concentracion de creatinina.

Se consider6 como normal una excre-
cién fraccionada de bicarbonato < 15%,
caso contrario se clasific6 como portador
de acidosis tubular renal proximal (ATRP).
La excrecion fraccionada de sodio se consi-
der6é normal < 3% y la excrecién fracciona-
da de potasio = 20%. La diferencia de PCO,
entre orina (U) y sangre (B): (U-B) PCO,,
después de la carga, se consideré normal >
20 mmHg; resultado contrario se considerd
como portador de acidosis tubular renal
distal (ATRD).

100

Para evaluar la hipercalciuria se utiliz6
la relacion calcio/creatinina. Aquellos pa-
cientes mayores de 2 anos de edad con valo-
res = 0,20 se consideraron positivos, y
aquellos pacientes menores de 2 anos de
edad con valores = 0,30 se consideraron
positivos (18). Para evaluar la hiperuricosu-
ria se utilizé el indice 4cido tdrico/creatini-
na considerando positivo valor = 0,50 (19).

Analisis estadistico

Los datos fueron analizados con el pro-
grama SPSS. Se estimé frecuencias absolu-
tas, porcentajes, promedios, desviaciones
estdandar. Se utiliz6 la extensiéon Free-
man-Halton del test de probabilidad exacta
de Fisher y la t de Student (20).

RESULTADOS

Al analizar 30 pacientes desnutridos
graves con acidosis metabolica hipercloré-
mica y anién gap urinario positivo a los que
se les realiz6 la prueba de sobrecarga con
bicarbonato de sodio al 5%, se observd que
las formas clinicas que cursaron con edema
predominaron siendo el kwashiorkor el mas
frecuente 53,3% (n=16), mixta 20,0%
(n=6) y marasmo 26,7% (n=8). La mayo-
ria, 80% (n=24) tenian entre 6 y 23 meses
de edad, con una edad promedio de 18,1
meses. La prueba t de student no mostré
diferencia estadisticamente significativa en-
tre los valores promedios de edad en meses
de cada una de las formas clinicas de desnu-
tricion grave siendo: t= + 0,271; g¢.L. = 20;
p < 0,79 entre kwashiorkor y mixta; t=
+ 0,390; g.LL.= 22; p < 0,70 entre kwashior-
kor y marasmo y t= = 0,130; g.L.= 12; P <
0,89 entre mixta y marasmo (Tabla I).

La distribucion de acuerdo al género
mostré 56,7% (n=17) del sexo femenino y
43,3% (n=13) del sexo masculino. El valor
promedio del peso seco de los pacientes
evaluados (n=30) fue de 63263 g =
1898,1 DS. La prueba t de student no mos-
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tr6 diferencia estadisticamente significativa
entre los valores promedios del peso seco
de cada una de las formas clinicas de desnu-
tricién grave siendo: t= *= 0,393; g.L= 20;
p < 0,70 entre kwashiorkor y mixta; t=
+ 0,401; g.LL.= 22; p< 0,69 entre kwashior-
kor y marasmo y t= * 0,744; g.1. = 12;p <
0,47 entre mixta y marasmo (Tabla I).

El valor promedio de la talla fue de
67,2 cm. El crecimiento en talla fue igual o
inferior al percentil 3 en 100% (n=30) de
los pacientes evaluados. La prueba t de stu-
dent no mostré diferencia estadisticamente
significativa entre los valores promedios de
talla de cada una de las formas clinicas de

desnutriciéon grave siendo: t= £ 1,766; g.L
= 20; p < 0,09 entre kwashiorkor y mixta;
t= =+ 0,668; g.L. = 22; P < 0,51 entre kwas-
hiorkor y marasmo y t= * 0,744; .. = 12;
P < 0,46 entre mixta y marasmo (Tabla I).

El tiempo promedio de resolucion del
edema fue de 4,8 dias = 1,7 DS. El motivo
de ingreso en 60% (n=18) de los pacientes
fue desnutricién acompanada de diarrea, en
26,6% (n=8) desnutricién como dnico diag-
nostico, y 13,3% (n=4) desnutricién acom-
pafniada de neumonia.

En la Tabla II se observan los valores
promedios y desviacion estandar de la gaso-
metria arterial, electrolitos séricos y urina-

TABLA 1
DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES DESNUTRIDOS GRAVES ESTUDIADOS DE ACUERDO
A LA EDAD Y CARACTERISTICAS ANTROPOMETRICAS

Forma clinica Edad (meses) Peso seco (g) Talla (cm)
X = DS X = DS X = DS
Marasmo (N=8) 20,0 + 18,1 6000,0 = 1736,9 67,7 + 10,5
Kwashiorkor (N=16) 16,8 = 19,8 6341,3 = 2065,7 65,3 £ 7,3
Mixta (N=6) 19,0 £ 5,5 6721,7 = 18744 71,6 = 81

*Valores con base a 30 pacientes evaluados.

TABLA II
VALORES DE LA GASOMETRIA ARTERIAL, ELETROLITOS SERICOS Y ELECTROLITOS URINARIOS

Parametros Grupo de estudio®
Minimo Maximo X+ DS
pH sanguineo 7,16 7,59 7,42 = 0,08
HCOj3 (mmol/L) 13,4 23,5 19,44 = 2,52
Saturacién de oxigeno (%) 80,0 99,3 96,40 = 4,30
P O, (mmHg) 54 165 109,14 = 28,95
P CO, (mmHg) 13 60 26,55 + 8,86
Na sérico (mmol/L) 126 144 136,07 = 5,00
K sérico (mmol/L) 2,6 57 4,38 = 0,75
Cl sérico (mEq/L) 104 116 108,10 = 3,25
Na urinario (mEq/L) 3 286 62,37 = 66,10
K urinario (mEq/L) 2.2 87,6 25,53 = 17,65
Cl urinario (mEq/L) 6 66 67,00 = 4216

*Valores en base a 30 pacientes evaluados.
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rios resaltando la acidosis metabdlica con
valores de sodio y potasio séricos normales,
asi como la tendencia a la hipercloremia.

La Tabla III muestra los valores prome-
dios de la relacion calcio/creatinina y el in-
dice 4acido trico/creatinina en orina, po-
niendo en evidencia la hipercalciuria y la hi-
peruricosuria de los pacientes evaluados,
asi como un pH urinario alcalino y un anién
gap urinario positivo.

La Tabla IV senala la elevacion del bi-
carbonato sérico luego de la prueba de so-
brecarga con bicarbonato de sodio al 5%,

pasando de 19,44 a 25,57 mmol/L. Los va-
lores promedio de la excrecion fraccionada
de bicarbonato y de sodio en orina fue nor-
mal, mientras que la de potasio fue baja. El
valor promedio de la diferencia de PCO, en-
tre orina (U) y sangre (B): (U-B) P CO,,
después de la carga, fue de 30,43 = 22,79.

En 40% (n=12) de los pacientes se ob-
servo luego de la sobrecarga con bicarbona-
to de sodio al 5%, una acidosis tubular renal
distal. La hipercalciuria estuvo presente en
33,3% (n=7) y la hiperuricosuria en 57,1%
(n=12) (Tabla V).

TABLA III
VALORES DE CREATININA SERICA, URINARIA, INDICE CALCIO/CREATININA,
RELACION ACIDO URICO/CREATININA, PH Y ANION GAP URINARIO

Parametros Grupo de estudio*®
Minimo Maximo X = DS

Indice ac urico/creatinina en orina 0,23 1,47 0,57 = 0,28
Relacion calcio/ creatinina en orina

< 23 meses 0,02 1,56 0,362 = 0,414

= 24 meses 0,04 0,55 0,265 = 0,222
Creatinina sérica (mg/dL) 0,20 0,50 0,34 = 0,08
Creatinina urinaria (mg/dL) 109,1 27,87 = 22,20
Anion GAP urinario (Na*K-Cl) 63,3 249.6 23,13 £ 63,72
pH urinario 8,0 6,43 + 1,2

*Valores en base a 30 pacientes evaluados.

TABLA IV
VALORES DEL BICARBONATO SERICO INICIAL, POSTERIOR A LA CARGA,
EXCRECION FRACCIONADA DE BICARBONATO, SODIO Y POTASIO EN LA ORINA,
DIFERENCIA ENTRE LA PCO, EN ORINA Y SANGRE

Parametros Grupo de estudio*®
Minimo Maximo X = DS
HCO; previo a la carga (mmol/L) 13,4 23,5 19,44 + 2,52
HCOj; posterior a la carga (mmol/L) 19,70 34,00 25,57 = 3,04
Excrecion fraccionada de bicarbonato (%) 0 5 0,69 = 1,33
Excrecion fraccionada de sodio (%) 0,08 4,38 1,00 = 1,11
Excrecion fraccionada de potasio (%) 0,14 38,84 12,02 £ 10,61
PCO, urinaria-PCO, sanguinea (mmHg) -21 105 30,43 = 22,79

*Valores en base a 30 pacientes evaluados.

Vol. 51(1): 5 - 16, 2010



12

Barbella-Szarvas y col.

TABLAV
PRESENCIA DE ALTERACIONES DEL METABOLISMO RENAL

Alteraciones del metabolismo renal F (%)
Acidosis tubular renal distal (APCO2)*** 12 (40,0)*
Hipercalciuria

(mayores de 2 afios de edad con valores = 0,20y 7 (33,3)%*

menores de 2 anos de edad con valores = 0,30)
Hiperuricosuria (Indice = 0,50) 12 (537,1)%*

* Valores en base a 30 pacientes desnutridos graves.
##% APCO, =Diferencia PCO; orina-PCO; sangre.

Al evaluar la acidosis tubular renal dis-
tal y la edad se observo una edad media de
los pacientes que la presentaron de 11,6
meses * 5,3 DS, mientras el promedio de
edad de los que no la presentaron fue de
22,4 meses = 16,2 DS. Al aplicar la prueba
de t de Student para medias de grupos in-
dependientes no se encontré diferencia es-
tadisticamente significativa (t= = 1,77;
g.L=28; p< 0,09).

La acidosis tubular renal distal estuvo
presente en 43,8% (n=7) de los pacientes
con forma clinica de kwashiorkor, en 50%
(n=3) con forma mixta y en 25,0% (n=2)
de los marasmaticos. Al aplicar la extension
Freeman-Halton del test de probabilidad
exacta de Fisher no se observ6 una asocia-
cion estadisticamente significativa (p <
0,68).

Al evaluar la acidosis tubular renal dis-
tal y los motivos de ingreso se observé que
estuvo presente en 44,4% (n=8) de los pa-
cientes que ingresaron con desnutricion y
diarrea, 37,5% (n=3) de los que ingresaron
solo con desnutricién y en 25% (n=1) de
los que ingresaron con desnutricién y neu-
monia. Al aplicar la extension Freeman-Hal-
ton del test de probabilidad exacta de Fis-
her no se observé una asociacion estadisti-
camente significativa (p < 0,87).

DISCUSION

En el presente estudio 35,29% de los
85 pacientes evaluados presentaron acido-

“ Valores en base a 21 pacientes desnutridos graves.

sis metabdlica, otras investigaciones han re-
portado 57,1% de acidosis metabélica entre
los pacientes desnutridos, siendo mas fre-
cuente en los graves que en los moderados
y leves (21). Al realizar la prueba de sobre-
carga con bicarbonato al 5% se evidencio en
12 de ellos (40%) una acidosis tubular renal
distal, lo cual esta de acuerdo a lo senalado
por otros investigadores (11-13).

La administracion de una carga de
CINH, lleva a un mayor grado de acidosis en
los desnutridos que en los normales, indi-
cando una incapacidad del rinén de mane-
jar una sobrecarga de acidos. En estudio de
7 pacientes con moderada a severa desnu-
tricion antes y después de la recuperacién
nutricional se encontré disminucién de la
excrecion renal de dacidos, sin cambios en el
equilibrio acido-base, también se demostrd
que luego de una sobrecarga de CINH,, la
excrecion fue baja en los desnutridos al
comparar con los eutréficos (22).

En animales de experimentacion, una
dieta pobre en proteinas ha mostrado su-
primir la amoniogénesis y neoglucogéne-
sis. Schoolwerth y col. mostraron que la
neoglucogénesis a partir de la glutamina,
alfacetoglutarato y pyruvato fue mayor en
ratas alimentadas con dieta alta en protei-
nas que aquellas con dietas bajas (12). La
excrecion de acidos también se relaciona
con la actividad de transportadores epite-
liales como el intercambiador Na*/H* y
H-ATPasa. Harris y col han demostrado que
el intercambiador Na*/H* disminuye con
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las dietas pobres en proteinas, lo cual pue-
de a su vez ser la consecuencia de la dismi-
nucién de la actividad de la bomba Na K
ATPasa (23). La disminucién de H-ATPasa
puede ser la consecuencia de la disminu-
cion de la aldosterona y aumento de la pro-
duccion de prostaglandina E2 (PGE2). La
PGE2 puede disminuir la secrecién de pro-
tones en el tubo colector y contribuir a la
disminucion de la capacidad renal de elimi-
nar una carga de acidos (8).

La totalidad de los desnutridos graves
fue de evolucién crénica, a diferencia del
estudio realizado por Rivera y col. en Chile,
quienes senalan 12,5% de talla baja (24), y
Ferrari y col. en Uruguay, quienes reportan
38% (25). En los lactantes, la anorexia, des-
nutricion, disturbios electroliticos y la aci-
dosis metabdlica son los factores que con-
tribuyen a un crecimiento reducido (26).
En la desnutricion grave se han encontrado
niveles elevados de hormona de crecimiento
y disminucion de factores de crecimiento
(IGF 1) como lo han demostrado algunos
autores, quienes han determinado los nive-
les de éstas dos hormonas en un grupo de
20 pacientes, al ingreso, 15 dias, al mes y a
los dos meses de iniciada la recuperacion
nutricional (27). Por otra parte, otros estu-
dios han reportado valores bajos del bicar-
bonato sérico en pacientes con déficit de
hormona de crecimiento, relacionando de
esta manera la homeostasis del equilibrio
acido-base con la deficiencia de esta hormo-
na, de la cual se conoce su accién a nivel
del crecimiento renal, filtracion glomeru-
lar, retencion de sodio y liquidos y genera-
cién del calcitriol (28, 29).

La desnutricion grave con componente
edematoso fue la mas frecuente, predomi-
nando el kwashiorkor sobre las otras formas
clinicas. A nivel de la Emergencia del De-
partamento de Pediatria de la Ciudad Hos-
pitalaria Dr. Enrique Tejera, debido a la es-
casez de cupos, frecuentemente se hospita-
lizan sélo los desnutridos graves edematiza-

dos, de alli la poca frecuencia de la forma
marasmatica.

Los valores promedios de los electroli-
tos sodio y potasio séricos de los pacientes
del presente estudio fueron normales. Se
debe senalar que los pacientes evaluados se
ubicaban en los servicios de hospitalizacion,
con mas de siete dias de estancia, en condi-
ciones hemodinamicas estables, con mejo-
ria de los procesos infecciosos, sin diarrea,
sin edema. En investigacion realizada en el
mismo centro y en pacientes desnutridos
graves se encontrd, antes de iniciar la tera-
pia de rehidratacion oral, 60% de hiponatre-
mia y 83,33% hipopotasemia de acuerdo a
lo reportado en la literatura (30, 31).

El valor promedio de la relacién cal-
cio/creatinina urinaria resulté por encima
del valor de referencia nacional de acuerdo
a los grupos de edad, su interpretacion en
la desnutricién es controversial por la dis-
minucién del valor de la creatinina urinaria.
La hipercalciuria puede deberse a un exce-
so de absorcion intestinal de calcio o ser de
origen renal por defectos anatémicos, infec-
ciones y alteraciones funcionales tubulares
del rifién, sin embargo 10% se considera de
naturaleza idiopatica (32). En la hipercal-
ciuria de los pacientes evaluados pudieran
estar interviniendo varios factores tales
como la disfuncién tubular renal distal, la
acidosis metabdlica que se acompana de li-
beraciéon de iones de calcio del hueso para
neutralizar ¢l exceso de iones hidrogeno, el
balance positivo de sodio encontrado en la
desnutricion grave que produce una expan-
sién del volumen extracelular que inhibe se-
cundariamente la reabsorcion tubular de
calcio, la interleucina I y otras citoquinas
de origen monocitario y las prostaglandinas
que se liberarian en los procesos infecciosos
que presentan estos pacientes con incre-
mento secundario del calcitriol y aumento
de la resorcién 6sea (33).

El valor promedio del indice 4cido ari-
co/creatinina  urinaria resulté alto de
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acuerdo al valor de referencia, su interpre-
tacion resulta igualmente dificil debido a la
falta de unificacion de criterios en relacion
al punto de corte por grupos de edad. La hi-
peruricosuria puede ser la consecuencia del
hipercatabolismo proteico, asociado a la
acidosis metabdlica (34) y a las infecciones
concurrentes. En el manejo dietético de los
pacientes se utilizé formula de soya para el
tratamiento de la intolerancia a la lactosa,
sacarosa y disminuir la sensibilidad a la pro-
teina de leche de vaca. Se ha reportado que
las férmulas a base de soya tienen un conte-
nido en purinas superior a la leche de vaca
y humana favoreciendo la hiperuricosuria
(35).

De acuerdo a los resultados obtenidos,
la causa de la acidosis metabélica de los ni-
nos desnutridos graves evaluados es una
disfuncion tubular renal distal lo cual debe-
ra tomarse en cuenta en el manejo terapéu-
tico de este tipo de pacientes, en quienes la
utilizacion del citrato de potasio serd mejor
que el bicarbonato de sodio con adecuacién
a su fisiopatologia renal. Se hace necesario
estudios en un ndmero mayor de pacientes
y por un mayor tiempo de seguimiento a fin
de conocer si los cambios observados son
transitorios o duraderos, y aumentar las in-
vestigaciones con la finalidad de conocer la
causa de la hipercalciuria e hiperuricosuria.
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