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1. INTRODUCCION

En 1931, Josephs (1) reportd la probable coexistencia de
deficiencia de Fe yCu en infantes alimentados con leche. Sub-
secuentemente esto fué puesto en duda (2) y textos modernos,
tanto en HNutricidén como en Hematoloqia y Pediatria, indican
que esta deficiencia adn no ha sido documentada en humanos (3,
4,5), y que incluso es muy dificil aque ello ocurra. Existe una
serie de reportes de informes con anemia,hipoproteinemia, his
poferremia e hipocupremia que se sospecha secan de origen defi
citario dietético(6,7,8). Un trabajo reciente sugicre que la
mayoria de ellos pertcnecen a la catecgoria de la enteropatia
exudativa (9). Cartwright (10) menciona a dos pacientes con
sprue no tropical cuc tenfan anemia e hipocupremia,pero no pu

do hacer una adecuada prucha terapéutica.

-

Al igual aue la mayoria de mamiferos (11), el ser humano
nace con generosos depdsitos de Cu en el higado (12), lo cual
fué confirmado por Vilson y Lahey (13), cuando sin éxito tra-
taron de producir signos dec deficiencia de Cu en 2 prematuros
mantenidos en dietas Eajas en contenido de Cu por un lapso de
60 dias. Este ensayo llevda un estimado muy bajo del requeri-
miento de Cu en el ser humano, muy diferente al encontrado en

otros mamiferos.

Experimentalmente se ha demostrado deficiencia de Cu en
varias especies. Asi en los porcinos, aque han sido los mas es
tudiados, las caracteristicas son: anemia con reduccién de la
vida media del eritrocito (10), leucopenia con neutropenia ¢
hipocupremia (14) y lesiones Sscas (15). En cuanto a la ane-
mia,al igual que en ratas, es microcitica, hipocrémica, mien-

tras que en perros es normocrdomica.

Durante los Gltimos @ afios, infantes y nifios severamente

malnutridos con historias de diarrea recurrente y crénica han




sido admitidos al Departamento de lnvestigacidon de la Clinica
Anglo Americana para tratamiento y evaluacidn. En 1964 repor-
tamos (16) el desarrollo de anemia, neutropenia y deminerali-
zacidén 6sea severa en 4 de dichos infantes quienes habian re-
cibido solamente dietas de leche de vaca modificada, con in-
gestas adecuadas de vitaminasy Fe. Estas manifestaciones ocu-
rrieron cuando la recuperacion de la malnutricidén estaba avan
zando, cuando no hahfa ninguna evidencia de malabsorcidn y
cuando las proteinas totales yalbiminas del suero eran norma-
les. Dosis farmacoldgicas de dcido félico dieron una parcial
y transitoria respuesta eritrocitica; dosis farmacoldgicas de
By, produjeron incluso una mayor respuesta tanto en la serie
eritrocitica como granulocitica pero de cardcter incompleto;

sélo cuando se dié Cu por via oral se logrd una pronta y dra-
mdtica respuesta con normalizacidon de todas las manifestacio-
nes incluyendo las lesiones dseas. Mosotros pensamos en aquel
tiempo que estos infantes sc habfan depletado de Cu (asi como
quizds también de muchos otros nutrientes) durante los prolon
gados cpisodios de diarrea asociados a2 épocas (intermitentes

ya de inanicidén o de ingesta de leche muy diluida. Cuando
ellos fueron rehabilitados en dietas deficientes de Cu (leche
de vaca, es una de las mds comunes entre los alimentos de al-

to valor nutritivo) aparecieron signos dc deficiencia.

En una siquiente publicacidn llamamos la atencidn sobre
la interrelacién neutropenia-hipocupremia en 20 casos adicio-
nales de deficicencia de Cu, auienes la habian desarrollado de

la misma manera que los 4 originalmente reportados (17).

Posteriormente reportamos la ocurrencia de la deficien~-
cia de Cu en una nifa de 6 afos de edad con historia preolon-
gada de malabsorcién que haktia obligado a2 una dieta restrin-

gida iatrogénica (18).

Mo pecdemos creer aue el desarrollo de deficiencia de Cu




sea peculiar para el Perd o al mestizo,ni a factores dietéti-
cos locales y por ello 1lamamos la atencidn sobre el reporte
publicado en México acerca de ''neutropenia nutricional' (19)y
de que algunos dé nuestros pacientes eran 10C% de origen cau-
cdsico, a la vez que las dietas utilizadas de leche de vaca

modificada provenian de los Estados Unidos.

En el segundo Congreso Hemisférico de MNutricidén (1968)
presentamos casos de malnutricion aque llegaron a nuestro De-

partamento de Investigacidn con signos evidentes de deficien-
cia de Cu (20).

Al advertir ague esta condicién no era tan rara como ori-
ginalmente suponiamos,revisamos los records de todos los pa-
cientes e iniciamos la blsqueda intensiva en los nuevos a fin

de evidenciar la deficiencia de Cu.

Neutropenia y leucopenia, si bien pueden ocurrir por gran
variedad de causas, fueron escoaidas como indicadores de la
deficiencia debido a su persistencia de aparicidén, asi como a
la pronta, constante e ineguivoca respuesta obtenida con la
suplementacién de Cu. Esto Gltimo, permitid diagnosticar, re-
trospectivamente,a una serie de casos, sin contar con los be-
neficios de las determinaciones de Cu o de ceruloplasmina vy
ocurridé cuando a dichos casos s¢ lcs cambidé de dietas a base
de leche a otras ricas en Cu o suplementadas con mezclas mi-

nerales completas.

En huesos,inicialmente se aprecia demineralizacidn gene-
ralizada con falta de osificacién en centros de crecimiento.
Las lesiones mds intensas tales como espiculas, irregularida
des metafisarias y fracturas aparecen luego de varios mesesde
deficiencia (16, 18).

Segln nuestros hallazgos, la deficiencia de Cu en la in-

fancia ha dejado de ser algo aparentemente experimental, tal




como involuntariamente sucedid en nuestros primeros casos,pa-
ra convertirse en una nueva y definida entidad patoldgica que
el médico general y en particular el pediatra, deben tenerla
siempre en cuenta al encontrar algunos de los signos ya men-

cionados en:

a.- Infantes con malnutricidn caldrica-proteica seve
ra, de preferencia marasmaticos con clasica historia de dia~-

rreas cronicas.

b.- Infantes con cuadros de malabsorcidén intestinal

crdénica, asociada con dietas bajas en contenido de Cu.

c.- Infantes sevéramente malnutridos a quienes, du-

rante su hospitalizacidn, se les recupera con dietas lacteas.

En la presente publicacidn vamos a tratar de analizar,
discutiry resumir nuestras experiencias referentes a la defi-

ciencia de Cu.




