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NOTAS CLÍNICAS

Kwashiorkor como síntoma de maltrato
y negligencia en Barcelona
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El maltrato infantil puede presentarse de formas diver-

sas, a veces con signos o síntomas guía que inducen a

error. Frente a un niño desnutrido no puede olvidarse que

una de las posibles causas de la malnutrición puede ser

una situación de maltrato. El aumento de la inmigración

puede hacer que se vean formas de maltrato poco frecuen-

tes entre nuestra población industrializada.

La observación del entorno social y la verbalización por

parte de una niña africana, residente en nuestro país des-

de hacía varios años, así como la presentación de un

kwashiorkor, permitieron el diagnóstico de una situación

de maltrato infantil con expresión clínica poco habitual

en nuestro medio socioeconómico.
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KWASHIORKOR DISEASE AS A MANIFESTATION
OF CHILD ABUSE IN BARCELONA (SPAIN)
Child abuse can take various forms and the presenting

signs and symptoms can sometimes lead to diagnostic

error. Faced with a malnourished child physicians should

not forget that one of the possible causes of the malnutri-

tion could be abuse. Because of rising immigration, form s

of child abuse uncommon among the Spanish industriali-

zed population may increase.

An African girl, who had been resident in Spain for se-

veral years, presented with symptoms of kwashiorkor di-

sease. This, combined with observation of the child’s so-

cial environment and her own account, led to a diagnosis

of neglect. This is a rare clinical presentation of abuse in

our socio-economic milieu.
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INTRODUCCIÓN
El kwashiorkor es una de las formas prevalentes de

malnutrición en países en vías de desarrollo1,2, en niños

con dietas deficitarias en proteínas. No obstante, su causa

se reconoce como multifactorial. Infecciones, dietas, fac-

tores socioculturales o negligencias desempeñan un pa-

pel determinante en su aparición3,4.

En ciudades industrializadas, la desnutrición no aso-

ciada a enfermedad consuntiva, suele relacionarse con

carencia de medios. Los profesionales suelen detectarla

entre niños procedentes de bolsas de pobreza o de si-

tuaciones carenciales5. Sin embargo, no debe olvidarse

que el retraso en el crecimiento, la malnutrición o el dé-

ficit vitamínico, también pueden ser manifestaciones clí-

nicas del síndrome del maltrato infantil por negligencia6.

OBSERVACIÓN CLÍNICA
Niña de 4 años y 10 meses de edad, natural de Ghana

que residía desde hacía 2 años en nuestro país y que in-

gresó por presentar edemas, distensión abdominal, marca-

da palidez cutaneomucosa y somnolencia. Unos meses an-

tes ingresó en otro hospital por quemadura de segundo

grado en nalgas y mano, producidas por líquido caliente.

En la exploración física destacaba: peso 12,700 kg (per-

centil 3); talla, 99 cm (P10); perímetro craneal, 48,5 cm

(P10), temperatura, 35 °C. Presión arterial, 110/50 mmHg.

Edemas generalizados, sin fóvea. Mucosas pálidas. Cefalo-

hematoma frontal. Equimosis palpebrales bilaterales. San-

grado de erosiones en mucosas labial y conjuntival (fig. 1).

Lesiones hipopigmentadas en nalgas y mano, secundarias

a quemadura (fig. 2). Cabello normal en color y estructura.

Abdomen globuloso, distendido, hepatomegalia de 1 cm.

Somnolencia marcada, tono y reflejos normales.

Exploraciones complementarias: hematócrito 12,5 %;

hemoglobina, 3,9 g/dl, hemoglobina corpuscular media

(HCM) 84; volumen corpuscular medio (VCM), 26; CHCM,

31; leucocitos, 6 × 109/l; fórmula leucocitaria: neutrófilos

segmentados, 56%; blastos, 3%; linfocitos, 32%; monoci-

tos, 8%; plaquetas, 38,2 × 109/l. Tiempo de protrombina,

100%; tiempo parcial de tromboplastina activada (APTT),
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29 seg; fibrinógeno, 518 mg/dl. Extensión de sangre peri-

férica: anisopoiquilocitosis, punteado basófilo, policroma-

sia, dismorfia plaquetaria. Ferritina, 337 ng/ml (14-300); vi-

tamina B12, 1.288 pg/ml (200-950); ácido fólico, 2,3 ng/ml

(valores normales, 3-13). Mielograma: hiperplasia acen-

tuada de la serie eritropoyética y megacariocítica. Dismie-

lopoyesis con predominio de rasgos megaloblásticos. No

se visualizan células espumosas; glucosa 67 mg/dl; crea-

tinina, 0,5 mg/dl; ionograma normal; bilirrubina total,

1,3 mg/dl, bilirrubina directa, 0,15 mg/dl; transaminasa

glutamicooxalacética (GOT) 137 U/l; transaminasa gluta-

micopirúvica (GPT) 73 U/l; fosfatasas alcalinas, 269; lacti-

codeshidrogenasa (LDH) 1.900 U/l; proteínas totales,

4,8 g/dl; albúmina, 3,3 g/dl; globulinas, 1,8 g/dl; calcio,

7,7 mg/dl; gasometría venosa: pH, 7,28; PCO2, 56; HCO3,

26; EB, 1,4. Ácido láctico, 1,9 mmol/l. Anticuerpos VIH,

VHB y VHC negativos. “Gota gruesa” negativa. El hemocul-

tivo, urinocultivo, coprocultivo e investigación de parásitos

en heces fueron negativos. Las radiografías de tórax y ex-

tremidades fueron normales. Ecografía abdominal: líquido

libre intraabdominal en pequeña cantidad entre asas y re-

gión subhepática. En el electroencefalograma (EEG) se

observó presencia de signos de afectación encefálica difu-

sa, de intensidad grave, sin anomalías paroxísticas ni foca-

lidades. La tomografía axial computarizada craneal reveló

aumento del tamaño ventricular y atrofia cerebral con di-

latación marcada de los surcos corticales (fig. 3).

En el momento del ingreso se practicó transfusión de

concentrados de hematíes, plaquetas, seroalbúmina y me-

didas físicas para mantener la temperatura. A las 24 h, se

reinició la alimentación por vía oral.

Al tercer día la paciente presentó fiebre, con una aus-

cultación respiratoria de disminución del murmullo vesi-

cular en base del hemitórax derecho. La radiografía con-

Figura 1. Facies edematosa en el momento del ingreso,
con tumefacción y sangrado de los labios y
erosiones y pigmentación más oscura de pár-
pados.

Figura 2. Edema de las manos con lesiones erosivas ac-
tuales y en la zona inguinal, perigenital y mus-
lo, lesiones cicatrizales hipopigmentadas de
quemadura antigua.

Figura 3. TC cerebral del mo-
mento del ingreso donde se
aprecian imágenes de aumento
de tamaño de los ventrículos y
atrofia cerebral con dilatación
de los surcos corticales.
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firmó la imagen de condensación en el lóbulo inferior de-

recho. Se inició tratamiento con cefotaxima, con mejoría

sin complicaciones.

Durante el ingreso se observó una actitud anómala

frente a la comida. La niña está totalmente pendiente del

horario de ésta y efectúa pequeños hurtos de alimento.

En ausencia de los padres, refiere su deseo de no ser

dada de alta, y explica que, en su domicilio, la única co-

mida que recibe es arroz, servido en un plato en el sue-

lo, mientras su familia comen sentados en una mesa y

que las antiguas quemaduras estuvieron producidas por

su padre, como castigo por su enuresis nocturna.

Actualmente vive con el padre, su nueva pareja y una

niña de esta unión. Ambos adultos mostraban una actitud

negativa frente a su alimentación y atribuían a la misma la

distensión abdominal y la somnolencia. La otra niña no

está desnutrida.

La conducta del entorno en relación con la nutrición,

las quemaduras previas, la conducta de la niña ante la

comida y los síntomas que presentaba hicieron pensar

en que la causa de sus síntomas fuera una situación de

negligencia. Con esta orientación se trabajó de forma

conjunta con los equipos de protección infantil y se ubi-

có la niña en un centro de acogida hasta la valoración fa-

miliar.

A los 12 meses se comprueba recuperación pondostatu-

ral (peso, 20 kg; talla, 113 cm; ambos P50), desaparición de

la distensión abdominal, normalización de parámetros

analíticos y mejoría evidente de electroencefalograma y de

las pruebas de neuroimagen (fig. 4).

DISCUSIÓN
La favorable evolución del caso demuestra la importan-

cia del diagnóstico precoz frente a situaciones de maltra-

to. Las variadas formas en que se presenta, junto con el

momento evolutivo distinto en que cada niño lo padece y

la propia resiliencia, dificultan explicar unas consecuen-

cias globales7. A pesar de ello no es complicado entrever

que, en algunas formas de maltrato, la afectación de la

maduración neurológica va ser una de las repercusiones

más importantes.

Se denomina kwashiorkor a la malnutrición que cursa

con edemas. El origen de estos es objeto de debate, pero

en la actualidad se considera multifactorial y no se debe

exclusivamente a una deficiencia de proteínas.

Estudios recientes demuestran que la hipoalbuminemia

acompañante del kwashiorkor se debe más a aumento

del catabolismo o a paso al espacio extravascular que a

una disminución en su síntesis8. Un mecanismo implica-

do en la etiología del edema es la reducción en la con-

centración de antioxidantes observada en el kwashiorkor.

Por lo tanto, una capacidad disminuida para neutralizar

los radicales libres, unida al incremento de su respuesta

inflamatoria, induce a la lesión hística9.

La disminución, observada en la desnutrición, de la fago-

citosis, el complemento y la producciónin vitrode interleu-

cina 1(IL-1) e IL-2determinan una mayor susceptibilidad a

las infecciones10. La mortalidad del kwashiorkor es de

13,4% siendo la neumonía una de las principales causas11.

La malnutrición se acompaña de aumento del conteni-

do acuoso y reducción del tamaño cerebral, disminución

de la mielina, directamente proporcional a la duración del

déficit nutritivo, así como reducción del número y tama-

ño de células y conexiones dendríticas, aunque con po-

sibilidades de recuperación parcial si se modifica el en-

torno psicosocial y la nutrición, como se comprueba en el

caso descrito2,12,13.

El pediatra de sociedades industrializadas con buen ni-

vel económico al diagnosticar casos de retraso de creci-

miento o malnutrición, de causa no orgánica, debe esta-

blecer siempre su origen entre los procedentes de

carencias económicas y los procedentes de carencia per-

Figura 4. Tomografía compu-
tarizada cerebral al cabo de
12 meses donde se aprecia la
desaparición de las imágenes de
la fase de diagnóstico así como
la normalización de éstas.
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sonal en el trato y cuidado general. El niño tiene el dere-

cho a recibir un cuidado idóneo y el adulto, que lo tiene

a cargo, tiene la obligación de proveerlo de alimentos,

vestimenta, refugio, asilo, seguridad, educación y ense-

ñanza. La ausencia de provisión constituye negligencia.

No es difícil asociar carencias globales con negligen-

cias. No hay que caer en este error sociológico. Las ma-

nifestaciones clínicas en el niño pueden llegar a ser idén-

ticas pero la disposición, la actuación y el entorno

familiar serán muy diferentes14.

Para diferenciarlas se valorará la interrelación entre cui-

dadores y/o progenitores y el niño, que se recogerá a tra-

vés de la anamnesis y la observación15. La hospitalización

puede favorecer la valoración de la dinámica relacional

familiar. El control in situ durante 24 h, por personal es-

pecializado, permite diferenciar conductas consecutivas

a carencias generales, de conductas negligentes16. Una

vez detectadas será necesario valorar el riesgo de repeti-

ción como posible generador de lesión grave.
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