XANTURENURIA EN LA DESNUTRICION INFANTIL*

Iistudio de 40 casos

ArManoo E. ViLra U,

En la aclualidad, es un hecho innegable, que en nuestro medio la
desnutricién infantil constituye un grave problema, tanto por su alta
incidencia, como por los elevados indices de morbo-letalidad que ella
acarread.

Ante la evidencia de que la desnutricion en nuestra poblacién infan-
til es debida, generalmente, a una dieta hipocaldrica, hipoproteica y con
multiples deliciencias vitaminicas (3) (34) (48) (93), nemos gueriao
enfocar un aspecto del metabolismo vitaminico, tratando de puntuali-
zar que la xanturenuria en este sindrome permitiria demosirar una pro-
bable deficiencia de piridoxina.

Esta vitamina juega un rol importante en el metabolismo del trip-
lofano, participando en su forma activa como fosfate-5-piridoxal en la
degradacion del triptofano hasta &cido nicotinico. La deficiencia de pi-
ridoxina conduce a una detencién de esta degradacién apareciendo an
la orina un exceso de dcido xanturénico que normalmente sbdlo se en-
cuenira en pequenas contidades.

Determinando la excrecién urinaria de dcido xanturénico es posi-
ble averiguar si existe una deficiencia de vitamina Bs (1) (12) (13)
(17) (49) (89).

Esta vitamina en estos ultimos afios ha alcanzado gran importon-
cia e interés en los terrenos de la Bioquimica, Fisiologia e investigacion
clinica y terapéutica. Su participacion como cosnzima en los sistemas
enzimaticos del metabolismo de los aminodcidos, la han puesto en re-

* Tesis presentada por el autor para graduarse como Bachiller en Me-
dicina, Universidad Nacional Mayor de San Marcos, setiembre de
1964.
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lacion metabdlica con compuestos orgdnicos de conocido valor fisiolo-
gico como la serotoning, hislamina, dcido gamma-aminobutirico y el 3-4
dihidroxifeniletilamina, precursor de la adrenaling; asi como también
en contacto con los metabolismos de los prétidos (23), d= los glicidos
vy de los d&cidos grasos esenciales (54) (57) v, finalmente, inlerviene en
la sintesis del dcido delta-aminolevulinico precursor del Heme (25).

Recientemente en el campo de la patologia humana se han descri-
lo anemias microciticas hipocrémicas (21) (56) (66), anemids mega-
lobldslicas (25) (38) y sindromes convulsivos infantiles (2) (5) (10)
(26) (37 (57) como debidos a carencia de piridoxina.

Abbassy, Zeiloun y Abouiwfa (1) en 1859, {ueron los primeros in-
vestigadores que ulilizaron la determinacién del &cido xanturénico en
la orine, como test biogumico, para la medicién dz deficiencia de piri-
doxina en la desnutricidon infantil, encontrando que la excreciéon prome-
dio de este &cido era alla en todos los casos.

Mas tarde, en 196] Theron y colaboradores (60) confirman eslos
hallazgos y concluyen que la xanturenuria alta indicaba carencia de pi-
ridoxina en pacientes con Kwashiorkor.

Ha sido nuestro propdsito, conocer los valores basales de dacido
xanturénico en la orina de niftos desnutridos; la probable correlacién
gque pudiera existir entre la xanturenuria, la hipoproteinemia y la dis-
minucién de hemoglobina que en ellos ocurren (16) (34) (43) (6));
asi como las variaciones de la xanturenuria en la evolucidn de 2 gru-
pos de ninos desnutridos bajo Iratamiento, un grupo con tratamiento
a base de un régimen dietétice solamente vy el otro, ademds de la die-
{a, con administracién parenteral de piridoxina, conirolados en iguales
periodos de tiempo.

Debide a que, en nuestro medio y en otras Escuelas Pediatricas La-
{incamericanas, todavia no han consignado estudios sobre este mela-
bolito del triptofano y su probable 1ol en la desnutricion, fueron entre
olras, una de las razones que nos impulsaron a realizar el presenie
irabajo.

MATERIAL Y METODOS

Para realizar ¢l presente trabajo se seleccionaron 40 nifios desnulridos
recién admitidos en los diversos Servicios de los Pabellones N9 1 y N2 2 del
Hospital del Nifio de Lima. Sus edades fluctuaron entre 4 mescs y 2 anos
8 meses; 27 pertenecian al sexo masculino y 13 al sexo femenino. No se to-
maron en cuenta los pacientes con toxicosis agregada, los que antes de su
ingreso recibian preparados polivitaminicos con piridoxina y los tratados con
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isoniazida, factores que pueden producir variaciones en la xanturenuria (1)
(40) (68).

Asimismo, se eliminaron desnutridos que presentaban antecedentes cla-
ros de prematuridad.

Cada uno de los casos asi seleccionados, de acuerdo al cuadro clinico
fueron dispuestos en 2 grupos:

Grupo 1: nifios sin edema, con alteraciones en piel y mucosas poco cons-
picuas, disminucién variable del paniculo adiposo y en los que la pérdida
de peso era el signo mas destacado, ¢on su expresion mas severa, el ma-
rasmo.

Este grupo fue distribuido en los 3 grados de desnutricién de acuerdo
a la clasificacion basada en el porcentaje de pérdida de peso, segin los con-
ceptos de la Escuela Mexicana de Pediatria (16) (24) y en relacién a lablas
ponderales normales conocidas (32) (38) (44).

Grupo 2: ninos con edema, alteraciones en la piel de tipo discromico

hiperqueratdsico pelagroide, modificaciones del pele y mucosas, hepatome-
galia, anemia e hipoproteinemia, es decir, caracteristicas clinicas considera-
das por Oropeza, Meneghello y Tovar Escobar como pertenecientes al Sin-
drome Pluricarencial Infantil (42) (63).
Las consideraciones arriba anotadas nos permitieron realizar la distribucién
de estos 40 nifios desnutridos en 4 tipos clinicos de desnutricién: 6 ninos
con desnutricidon de primer grado (15%), 9 ninos con desnutricién de se-
gundo grado (22.5%), 13 nifios con desnutriciéon de tercer grado (32.5%) y
12 nifios con Sindrome Pluricarencial Infantil (S.P.1.), (30%).

I. En la primera parte de este trabajo, a todos ellos sin distincién de
tipo clinico, en la fecha de su ingreso, se les hicieron las siguientes pruebas
bioguimicas:

a) Determinaciéon de acido xanturénico en orina, en muestras obteni-
das estando los nifios en ayunas, siguiendo el método de Rosen F., Lowy R.
y Sprince H. modificado, que sera descrito en detalle mas adelante.

b) Determinacién de la cantidad de proteinas totales y fraccionadas,
por el método de Biuret de Weichselbaun modificado.

¢) Dosaje de hemoglobina siguiendo el método colorimétrico de la oxi-
hhemoglobina, usando un fotocolorimetro de Evelyn previamente calibrado.

Las determinaciones bioquimicas se efectuaron en el Laboratorio de las
Clinicas de la Facultad de Medicina de la U.N.M.S. M. del Hospital del Nino.

II. En la segunda parte de este trabajo, dispusimos de varios desnu-
tridos evaluados ya en la primera parte de esta investigacion y conforma-
mos 2 grupos de pacientes:

GRUPO 1: constituido por 2 nifos con desnutricidn de tercer grado y
2 nifios con S.P.I., quienes, ademas de ser tratados con un régimen alimen-'
ticio adecuado, recibieron desde el segundo dia de su ingreso 50 mgs. de
hidrocloruro de piridoxina diariamente por via I. M. durante 21 dias, a
excepcion de un caso en que se administréd 100 mgrs. de hidrocloruro de piri-
doxina al dia en el mismo lapso, por tener el valor basal méas alto de acido
xanturénico en la orina.
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GRUPO 2: constituido por 2 nifios con desnutricion de tevcer grado. 1
nino con desnutricion de segundo grado y 2 niRos con S.P.I., quienes reci-
bieron solamente como tratamiento un régimen dietético adecuado a basc
de ablactancia (1I, 1II) con formulas lacteas de tipo leche de vaca completa
o leches en polvo de tipo Pelargén (17%, 20%) y de tipo Eledén (10%) sc-
gun los casos.

En ambos grupos de pacientes y en condiciones de ayunas se realizaron
4 controles en la siguiente forma:

El ler. Control. estaba representado por las cifras de acido xanturénico
cn orina, las cifras de proteinas totales y fraccionadas y la cantidad de he-
moglobina obtenidas en la primera parte de este trabajo correspondicntcs
a la fecha de ingreso de los pacientes.

El 2do. Control. se hizo a los 7 dias de tratamiento y solamente se dc-
termind el acido xanturénico en la orina dc los pacientes.

El 3er. Control a los 14 dias de tratamiento y se realizd Gnicamente cl
dosaje de acido xanturénico en la orina de cada paciente.

El 40. Control, se verificé a los 21 dias de tratamiento y ademas dec la
cleterminacién de acido xanturénico en orina se hizo ¢l dosaje de proteinas
totales y fraccionadas asi como el dosaje de hemoglobina en sangre.

Entre el ler. v 4o. control hicimos la valoracidon de! estado nutritivo
de cada paciente mediante las siguientes pautas:

a) La evolucién del cuadro clinico
b) El caracter de la curva ponderal
¢) Tolerancia dietética

d) Proteinemia

¢) Nivel de hemoglobina

RESULTADOS

Hasta hace poco, numerosos investigadorcs habian conducido sus traba-
jos sobre el metabolismo de gran variedad de nutrientes en la desnutricion
infantil, pero se habia puesto muy poca atencion en las probabilidades del
metabolismo vitaminico, a pesar de la importancia que también se les asig-
naba en la génesis de este sindrome (6) (14) (24) (34).

En la primera parte del presente trabajo se realizé la determinacion dc
acido xanturénico en la orina de 40 nifos desnutridos recién admitidos en
cl Hospital representando los resultados oblenidos los valores basales dc
este acido, asimismo, concomitantemenie se hizo la determinacién de protei-
nas totales y fraccionadas y el dosaje de hemoglobina en sangre de estos mis-
mos pacientes para establecer las correlaciones entre las cifras de proteinas
iotales y de hemoglobina con los valores de acido xanturénico.

Las edades de estos pacientes fluctuaron entre 4 meses y 2 anos 8 mescs,
de los cuales 27 pertenecian al sexo masculing y 13 al sexo femenino. En nues-
tro estudio se desecharon los desnutridos con toxicosis agregada, los quc an-
tes de su ingreso recibian preparados polvitaminicos con piridoxina, los tra-
tados con isoniazida y los nifios que presentaban antecedentes claros de pre-
maturidad.
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Tal como lo hemos sehalado anteriormente con ¢l fin de sistematizar
nuestra investigacion se distribuyeron estos pacientes en 4 grupos de acuer-
do al tipo clinico de desnutyicion.

El analisis estadistico de los resultados obtenidos en la determinacion
del acido xanturénico cn la orina de 40 nifios desnutridos distribuidos en 4
tipos clinicos es come sigue:

En 6 ninos con desnutricidon de primer grado (15%). con un déficit pon-
deral que varid entve 13 y 24%. y cuyas edades fluctuaron entre 8§ meses y 1
ano 7 meses las cifiras de acido xanturénico en la orina vand entre 300 y 725
gammas % con un promedio de 481 gammas % .

En 9 ninos con desnutricion de segundo grado (22.5% ), con un géficit
ponderal que vario entre 26 y 39% y cuyas edades fluctuaban entre 5 meses
y 2 afos 2 meses. las cifras de excrecion de acido xanturénico varié de 670
a 850 gammas % con un promedio de 754 gammas % .

En 13 nifos con desnutricién de tercer grado (32.5%), con una pérdida
ponderal que varié entre 41 y 60% y cuyas edades oscilaban entre 5 meses
vy 1 afio 8 meses. los niveles de acido xanturénico en la orina variaron entre
670 y 3,400 gammas % con un promedio de 1406 gammas %.

En 12 nifos con Sindrome Pluricarencial Infantil (30%), cuyas edades
fluctuaron entre 11 meses y 2 anos 8 meses, los valores de acido xanturénico
en orina variaron entre 725 y 1,950 gammas % con un promedio de 1,218
gammas % .

Hubiera resultado interesante confrontar nuestros resultados con otros
trabajos parecidos, pero, lamentablemente, revisando la literatura mundial so-
lamente hemos encontrado un trabajo algo similar al nuestro correspondien-
te a Abbassy (1) realizado en Egipto en 1959, en un pequeno grupo de ninos
desnutridos de tipo marasmo y Kwashiorkor, que, en relacién con nuestra
casuistica, estarian en correspondencia con los desnutridos de tercer grado
y con los casos de Sindrome Pluricarencial Infantil respectivamente, que a-
nalizaremos oportunamente.

Como se puede observar el promedio de la excrecion urinaria de acido
xarturénico en los nifos con desnutricion de primer grado estuvo dentro
de limites normales, e individualmente en un solo paciente (caso 8§ del cua-
dro N°? 1) la cantidad de Acido xanturénico excretado estuvo discretamente
aumentado por encima del nivel superior normal. Recordamos que en los
ninos de nuestro medio los limites de normalidad de la excrecién urinaria
de este dcido han sido senalados por Urbano H. (65).

La excrecion promedio de acido xanturénico en la orina de los ninos
con desnutriciéon de segundo grado mostrd una elevacion moderada sobre lo
normal, e individualmente la eliminacién de este acido estaba aumentada
en todos los casos.

En cambio, el promedio de la excrecidon de acido xanturénico estuvo
marcadamente alto tanto en los pacientes con Sindrome Pluricarencial In-
fantil como en los nifios con desnutricidn de tercer grado pero fué méas pro-
nunciado en estos ultimos; e individualmente en ambos tipos clinicos la ex-
crecion de acido xanturénico estuvo fuertemente aumeniada en todos los
€asos.



LA

DE

ANALES

602

014 = 02°'01 96T 6£°0 F 99°T 560 ¥ €x° BUTqOTIoWd
00°2 - 06°¢2 %21 60°0 F TR £€1°0 ¥ ow.m md:ﬁHzQOHm
95°2 - 82 ¢ 44T 210 ¥ 160 LT°0 F ®é6°2 SeuTUnq Ty
00°S - 0079 Y1t hI'0 ¥ 1970 02'0 F 95°¢ SOTU0], STUJa30dd
049~ 058 481 £ HET hh+ KSL 0dTUDINJULY OPTOYV
sou
313Xy SOIOTeA | *JEp OP°JBOD(°S'F ¥ ‘1S°SOA | SE ¥ TIPOW

00ILSIQYLSE SITITYNV

qhts | OE°T 25T get{ 08°¢ 058 %L2 L o/g'g W ‘vz | tdtdty 6
008 | 80'T Ov°2Z 09'Z 00°§ 058 442 08T*¢9 N w6 Yty 8
0207 | #T°T om.m 0z € 00°9 049 %€€ 008‘% d | etrt ‘W'0°S VA
0T'4 | 90T 06°C OT1°C 009 [+ %9t 00T ¢ d | us ‘LUy'y 9
01°6 [ 05°T 00°C ©0°¢ 00°G 5zl %92 00¢ ¢ W fugete | "y'y°d S
006 2'T 06°2 CU'Y 09°6 0.9 A%% 004 d4 | *uot "ETdTT m
006 T°T ¢9°2 00°'C 056 szl (A3 COG W) WedtA
09°4 1 G6°0 8B2 29°C OR'4 058 4%6¢ G9ct g | nug i ) 2z
Oh"¢ | TO'T #HSG*2 96*2 OT°% (&7 {39 oce’ Wo| Cug AR VRN L
“Ta [*qoTn *Twoor WA LTOOT % TuIopuod | *sI3 oN
00T /43 | ,ATyY /13 ja3 /13| seuwnd O0OTU | 3TOTIPQ 0sdg oxog peey 9JQmON OS®)
‘qH ‘9o1D "qTy ‘Lrsid| Fanjuey-oy _
(TIYWYON 01 3d % 0P 1V 97 3a TVYIANOCd L12143Q) OAVYD OANNDIS 3A NOIDIYLANSIA NOD SONIN

3d JYONVS NI VNIGOTOOWIH A SYIILVWSVId SYNITLOAd 3A ‘'YNINO N3 OJINFUNLNVX 0QidDV Id SIYOTIVA

T sN oyavnd




FACULTAD DE MEDIGINA 603

DISCUSION *

En relacién con nuestros resuliados debemos sefialar que Abbassy
y colaboradores (1) en estudios realizados por ellos en un pequefno
grupo de 6 nifios marasmdticos vy 6 con Kwashiorkor encuentran qus
ia excrecién promedio de dcido xanturénico fué alla en iodos los pa-
cientes (1,600 gammas % de orina) pero fué mds pronunciado en ca-
sos con Kwashiorkor.

Si consideramos el crilerio bioguimico sustentado por muchos in-
vestigadores (1) (12) (13) (17) (49) (69) de que el aumento de
la excrecién de &cido xanturénico en la orina indica deficiencia de vi-
tamina By podemos concluir que en nuesira casuistica todos los nifios
con desnutricién de segundo grado, desnulricién de tercer grado y con
Sindrome Plurecarencial Infantil mosiraban una evidencia consistente
de carencia de piridoxina. Sin embargo, debemos recalcar que en estos
pacientes no habian signos clinicos distintivos que pudieran ser consi-
derados como patognomonicos de deficiencia de vitamina B;. Iguales
observaciones han sido sefialadas por Theron y colaborcdores (60) en
ninos con Kwashiorkor.

El tratar de explicar el hecho de que no habia una prueba convin-
cente de carencia de piridoxina en los nifios con desnutricion de primer
grado, nos lleva obligadamente al terreno de la dinamica de la des-
nulricion.

Sabemos, por les numerosos reportes nacionales (34) (43) (46)
(53) que la primera causa de desnutricidn infantil en nuestro medio
es una dieta inadecuada. Luego, de acuerdo con los conceptos de Ra-
mos Galvén y colaboradores (51) tendriamos que suponer que enire
la instalacion del insuficiente aporte de vitamina Bs v la aparicion de
las manifestaciones bioquimicas de carencia, transcurre un tiempo va-
riable que puede ser corto o largo segin el déficit vitaminico de la die-
ta y del monto de las reservas tisulares de piridoxina.

Puede haber ocurrido que estos pacientes con desnutricién leve
frente al pobre aporte de esia vitamina hayan acudido a las reservas
de piridoxina de sus tejidos por tanto tiempo como duren dichas reser-
vas y que, al parecer, en el momento de nuestro estudio, pudieron estar
conservadas, pero, cuando estas reservas se agotan, tal como parece ha-
ber sucedido en uno de nuestros pacientes con desnutricion de primer
grado (caso 6 del cuadro N¢ 1) la carencia de esta vitamina se haria
presente vor una serie de alteraciones bioguimicas y entre ellas por
un aumento del dcido xanturénico en la orina (41) (54).
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En relacidn con estos concepios es interesante sepalar que la can-
tidad de vitamina B; en el higado de las ratas con dieta deficiente en
esta vitamina, decrece rédpidamente después de 4 a 6 semanas a nive-
les residuales (41).

En cuanto a los nifios desnutridos de segundo y tercer grado y a-
quello con Sindrome Pluricarencial Infantil, que presentaron una prue-
ba biogquimica consistente de deficiencia de vitamina Bg, debemos con-
siderar los posibles iactores que se pusieron en juego en el desarrollo
de esta carencia y de acuerdo con May (4]1) podemos senalar entre
ellos:

1° Un deficiente aporte de vitamina By dentro de la dieta inadecua-
da de estos nifios (41), los llevaria a un agotamiento de sus reservas
tisulares en dicha vitamina dada la severidad de la desnuiricién de
estos pacienles, esto traeria consigo que todos los sistemas enzimdticos
(30 o 40) que dependen de la vitamina By y que se proveen del depo-
sito corporal de esta vitamina (5) se verian afectados por esta deple-
cidn, y particularmente los sistemas enzimdticos responsables del me-
iabolismo del triptofano resultarian bloqueados, especialmente la quinu-
nerinasa, con el consiguiente aumento de la excrecién urinaria de dcido
xanturénico.

2° Otro factor importante seria la inadecuada absorcidn de piri-
doxina a nivel intestinal (41). Con respecto a esto, Cravioto J. en 1958
(16) ha encontrado gque todos los nifios con cuadros clinicos severos
de desnutricién mosiraban una defectuosa absorcién inlestinal y cun
cuando solo algunos enfermos presentabon esteatorrea macroscopica,
fodos los pacientes tuvieron esteatorrea quimica de intensidad varia-
ble. Observando asimismo que la absorcidn intestinal se recuperaba
a medida que mejoraba el estado nutritivo.

3?2 Las infecciones que disminuyen o deprimen las reservas corpo-
rales de piridoxina aumentando asi los requerimientos de esta vitami-
na (41), seria otro factor que hay que tener en cuenta. Es bien sabido
que los ninios desnutridos presentan una marcada labilidad a las com-
plicaciones infecciosas y en nuestra casuistica este hecho fué notable.

4¢ Finalmente, deben mencionarse otros {actores secundarios, algu-
nos todavia oscuros y otros no bien aclarados, como: &) la probabili-
dad de una inadecuada sintesis de vitamina Bg o aumento de su des-
truccidn a nivel intestinal (41), b) las inadecuadas reservas que de
esla vitamina pudiera lener la madre durante la lactancia materna (41)
y en relacidon con esto es interesante anotar que Karlin R. y Dumont M.
(30) han encontrado que el bajo contenido de piridoxina de la leche
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materna puede ser incrementada por la administracién oral de esta
vitamina «a la madre, ¢) y por ultimo seria posible que hubiera una
defecluosa utilizacién de la vitamina B, por alteraciones en el funcio-
namiento hepético que algunas veces se presenta en nifnos con desnu-
tricién severa (58) (62) ya que esta vilamina para ser utilizada debe
ser fostorilada en el higado, funcién que se comprometeria en eslos
casos al igual que lo que pasa en la hepatitis infecciosa (1) (65).

No se encontré correlacion estadisticamente significativa entre los
valores de dcido xanturénico en orina y las cifras de proteinemia total,
asi como tampoco hubo correlacidn entre las cifras de xaniurenuria y
los niveles de hemoglobina en los 4 tipos clinicos de desnutricién eslu-
diados.

En la sequnda parte de este trabajo hicimos el estudio comparativo
de las variaciones de los valores de d&cido xanturénico en la orina, de
dos grupos de nifios con desnutricion severa; uno de los cuales (gru-
po N¢ 1) recibié tratamiento dielético més suplemento de vitamina B,
por via parenteral vy el otro (grupo N° 2) solo tratamiento dietético.
practicdndose como ya hemos referido anteriormente, 4 controles du-
rante los primeros 21 dias de tratamiento, con intervalos de una semana
enire cada control y evaludndose en cada vez la evolucidén del estado
nutritivo de cada paciente en ambos grupos.

El primer grupo estuvo constituido por 2 nifios con desnutricién de
tercer grado y 2 niftos con Sindrome Pluricarencial Infantil quienes re-
cibieron como tratamiento, ademds de una dieta adecuada, 50 mars. de
hidrocloruro de piridoxina diariamente por via .M. duronte 21 dias, «
excepcion de un pacienie (caso | del grupo N? 1) que recibié 100 magrs.
de piridoxina al dia por tener el valor basal més alto de dcido xantu-
rénico en la orina.

El valor promedio de excrecién de dacido xaniurénico en esle grupo
considerado en conjuntc al ingresar al Hospital fué de 1,725 gammas
% de orina, comparado con 456 gammas % después de 7 dias de tra-
tamiento, 382 gammas % luego de 14 dias de tralamiento y 256 gam-
mas % después de 2] dias de tratamiento. Como se puede apreciar la
excrecion promedio de d&cido xanturénico del grupo mostrd una decli-
nacidn firme, descendiendo répidamenie a limites  normales al 7% dia
de iratamiento, disminucién que fué aun mds notable, acercédndose a
limites inferiores normales al 21? dia de tratamiento. Ofra caracteris-
tica importanie (ué el hecho de que después de 7 dias de tratamiento
con esta dosis exira de piridoxina, la excrecidén de 4&cido xanturénico
disminuyd individualmente en todos los pacienles a niveles normales.
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Con respecto a esto ultimo, debemos senalar que Vilter y colabo-
radores (67) han enconirado que en pacientes con deficiencia de piri-
doxina inducida experimentalmente con desoxipiridoxina, la excrecidn
elevada de dcido xamturénico vuelve a la normalidad 5 dias después de
haberse iniciade la administracion oral o parenteral de vitamina Bg.

Por otra parte, el hecho del retorno a la normalidad de la excrecion
de acido xanturénico bajo la influencia de una dosis adecuada de vita-
mina Bg, es otra prueba formal de que el inctemento en la eliminacién
de 4&cido xanturénico es debido a una deficiencia de esta vitaming, fe-
noémeno notado por Abbassy (1) y Theron (60) en nifios airicanos des-
nutridos y también por nosotros en este grupo de pacientes.

El segundo grupo estuvo constituido por 2 nifios con desnutricién
de lercer grado, 1 nifio con desnutricion de segundo grado y 2 nifios
con Sindrome Pluricarencial Infantil quienes recibieron como tratamien-
to solo un régimen alimenticic adecuado a base de ablactancia (I,
III) con férmulas lacteas de tipo leche de vaca enlera o leches en pol-
vo de tipo Pelargdn (17%, 20%) o de tipo Eleddén (10%) segun los
casos.

El valor promedio de excrecién de dcido xanturénico en este grupo
fué de 1,186 gammas % de orina, comparado con 615 gammas % des-
pués de 7 dias de tratomiento, 499 gammas % luego de 14 dias de tra-
tamiento y 276 gammas % después de 21 dias de tratamiento.

Como se puede observar, en este grupo la excrecién promedio de
Gcido xanturénico en la orina descendié también mdés o menos rdpida-
menle pero se mantuvo en el nivel superior normal al 7° dia de trata-
miento, ¢ individualmente en este mismo lapso 2 pacientes (casos | vy
2 del grupo N? 2) presentaban todavia una excrecién moderadamente
elevada de dicho 4&cido, v es recién a los 14 dias de tratamiento que el
promedio de excrecidn de dcido xanturénico de esie grupo desciende
aun mas desde los limites superiores normales, e individualmente todos
los pacientes mostraron niveles normales de dcido xanturénico en la
orina; en tanto que a los 2] dias de tratamiento el descenso de este
promedio de excrecién fué aun mds marcado, acercémdose a limites in-
feriores normales.

La normalizacién de la excrecién urinaria de dcido xanturénico ba-
jo la influencia exclusiva del fratamiento dietético, hecho que cbserva-
mos en este grupo de pacientes, es fdacil de explicar si tomamos en
cuenta las tablas presentadas por Hurley N. y Stewart R. (27) en 1960,
del contenido de vitamina B; en los alimenios del nifio, pues, a través
de ellas tuvimos la oportunidad de comprobar gue los regimenes ali-
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menticios que se establecieron en estos pacientes eran capaces de pro-
porcionar en 24 horas una cantidad de piridoxina natural aproximada-
mente de 4 a 8 veces superior al requerimiento diario normal de esia
vitamina, que para los lactantes es considerado como de 0.2 a 0.3 mar.
de piridoxina al dia (5).

Asimismo, debemos sehalar, como lo afirman Bassey y Adam (5),
que el mayor aporte de alimentos incluyendo leche de vaca, cereales,
carne vy frutas contienen cantidades significativas de vitomina By y por
lo ianto el aporte diario de vitamina B¢ en los nifios aumenta rdpida-
mente después de los 6 meses de edad, siendo aconsejable poner es-
pecial atenciéon a las necesidades y el aporte de vitamina B; en los
nifios menores de 6 meses.

Al comparar, las variaciones de la xanturenuria en ambos grupos
de pacientes, nolamos que, en aquel grupo que tuvo tratamiento die-
tético con suplemento parenieral de vitamina By los niveles altos de a-
cido xanturénico descendieron a los limites normales en forma un tanto
rapida y mds tempranamente que el grupe solo recibé dietoterapia.
Sin embargo, hay que senalar un hecho muy interesante y es que des-
pués de 2) dias de iratamienio en ambos grupos los valores de este
4cido estuvieron précticamente iguales y cerca de limites inferiores
normales.

Por lo que, tenemos que admitir que ambos tratamientos han lle-
nado eficientemente los amplias necesidades de piridoxina en estos dos
grupos de desnutridos.

Por lo tanio, se puede concluir, que en el sequndo grupo de pacien-
tes solo basté un tratamiento dietético adecuado sin necesidad de un
suplemento de vitamina Bg en sus especialidades farmacéulicas, para
obtener una remisidn del estado de deficiencia de piridoxing, hecho que
se lradujo por un retorno a la normalidad de la excrecién urinaria de
dcido xanturénico.

Estas observaciones terapéuticas apoyan el conceplo de que el uso
del tratamiento dietético puro en los nifios desnutridos da resultados
ian buenos como los que se obtienen con el tratamiento mdés costoso
con preparaciones vitaminicas, productos purificados de aminiodcidos v
transfusiones de plasma (16) (50) (63).

En relacidn con esio, es de interés anotar que Gémez F. y colabo-
radores (15) en 1954 fueron los primeros investigadores que, en base
a sus amplias experiencias, preconizaron que en ningun momento del
tratamiento de la desnulricién se requiere el empleo de suplementos
alimenticios tales ccmo las vitaminas o los aminoécidos en especiali-
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dades farmacéuticas, bastando solo un criterio dietoterdpico racional,
crileric que en materia de' nulricidén es actualmetne aceptado por mu-
chas escuelas pedidtricas del mundo.

Anadiremos para finalizar, que en la evolucién individual de los
pacientes de ambos grupos se encontrd que desde niveles altos la ex-
crecién urinaria de &cido xanturénico descendia mds o menos rapida-
mente a medida que el estado nutritivo comenzaba a recuperarse, y
cuando los niveles de este dcido llegaron a cifras normales todos los
pacientes con Sindrome Pluricarencial Infantil fundian edemas, la quei-
losis y conjuntivitis estaban en remisidén y la dermatitis pelagroide co-
menzaba a mejorar lanto como el estado general, en tanto que los pa-
cientes con desnuiricién de segundo y de tercer grado comenzaban a
ganor peso aunque lentamente. Los signos de recuperacién del estado
nulritivo se hicieron mds aparentes, y los niveles de seroproleinas y
de hemoglobina en songre aumentaron ostensiblemenie en estos pa-
cientes cuando los valores de dcido xanturénico alcanzaron los limites
inferiores normales a los 21 dias de tratamiento. Es necesario recalcar,
que en este corto lapso de observacion, no se esperd encontrar un buen
eslado de nufricidon en estos nifios, pzro, tuvimos la oportunidad de a-
preciar una fenomenologia que tampoco correspondia ya a la desnu-
tricién propiamente dicha.

De esios ultimos hallazgos se infiere que la determinacion del &-
cido xanturénico en la orina de nifios con desnutricidén severa debe
considerarse como un dato de valor en la apreciacidn evolutiva del es-
1wwdo de nulricidn y, por supuesto, como uno de los medios para evaluar
la efectividad de un rédgimen dietético.

CONCLUSIONES

Del estudio llevado « cabo en 40 nifios desnutridos tomados de los
Pabellones N 1 y N¢ 2 del Hospital del Nifio de Lima, comprendidos
entre 4 meses y 2 anos 8 meses y disiribuidos segun el tipo clinico de
desnulricidn, llegamos a las conclusiones siguientes:

1. En 6 nifios con desnulricion de primer grado (15% de los ca-
sos) los valores de &cide xanturénico en la orina variaron de 300 a
725 gammas %, con un promedio de 48] gammas %.

En 5 casos, los valores de este dcido estuvieron dentro de limites
normales, que en nuestro medio es de 25 a 640 gammas % de orina, y
solo en | caso esluvo por encima del nivel superior normal.
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2. En 9 nifios con desnutricién de sequndo grado (22.5% de los
casos) se enconird un aumento moderado de deido xanturémco en la
orind.

Los valores fueron de 670 a 850 gammas % con un promedio de
754 gammas %.

3. En 13 nifios con desnutricién de tercer grado (32.5% de los co-
sos) se hallé un incremento marcado en la excrecion urinaria de &cido
xarlurénico.

Los valores de este dcido variaron de 670 a 3,400 gammas % con
un promedio de 1,406 gammas %.

4. En 12 casos con Sindrome Pluricarencial Infantil (30% de los
casos) se encontrd lambién un aumento notable de d&cido xanturénico
en la orina.

Los valores fueron de 725 a 1,950 gammas % con un promedio de
1,218 gammas % .

5. No se enconiré correlacion esiadisticamente significativa entre
los niveles de xanturenuria y la disminucion en las cantidades de opro-
leinas toiales y de hemoglobina en sangre, en los 4 tipos clinicos de
desnutricién.

6. En 4 pacientes estudiados, el tralamiento a base de dieta ade-
cuada con suplemenio parenteral de piridoxina, corigid la excrecion
aumentada de &cido xanturénico y a los 7 dias de tratamiento, la ex-
crecién de este dcido refornaba o la normalidad en todos los casos.

7. En 5 pacientes esiudiados, el tratamienlo a base de dieta ade-
cuada, sin suplemenio de piridoxina en sus especialidades {armacéuti-
cas, corrigié la excreciéon aumentada de dcido xonfurznico y a los 14
dias de tratamiento, la excrecidn de dicho dcido relornaba a la norma-
lidad en todos los casos.

8. En ambos grupos, los valores de dcido xanturénico esiuvieron
practicamente iguales y cerca de limites infsriores normales a los 21
dias de tratamiento. Por lo que puede considerarse que en este lapso
ambos tratamientos habian llenado eficientemente las amplias necesi-
dades de piridoxina en estos dos grupos de pacientes.

9. Se ha comprobade que el tratamiento dietetico puro adminis-
trado en nihos desnutridos con evidencia bioquimica de carencia de pi-
ridoxina es capaz de provocar la remisiéon de dicha dehciencia, dando
resultados tan buenos como los que se obtienen con el tratamiento mds
costoso a base de preparados farmacéuticos de piridoxina.

10. En relacidon a los resultados obtenidos y si recordamos el cri-
terio bioquimico de que el aumenio de la excrecién de &cido xanturé-
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nico en la orina indica deficiencia de vitamina By podemos considerar
que en nuestra cosuistica, todos los nifios con desnulricidn de segun-
do grado, con desnutriciéon de tercer grado y con Sindrome Pluricaren-
cial Infantil mostraban una evidencia consistente de carencia de piridoxi-
na. En cambio esia necesidad de vitamina Bg no se hizo presente en
la mayoria de nifios con desnuiricién de primer grado.

11. Por la sencillez de su técnica, la determinacién del &cido xan-
turénico en la orina de ninos con desnutricion severa y moderada, de-
be considerarse como un dato de valor en la apreciaciéon evolutiva del
estado de nuiricidn y come uno ds los medios para evaluar la efecti-
vidad de un régimen dietético.
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