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INTRODUCCION

La desnutricién proteinico-calérica
(DPC) severa sigue siendo uno de los prin-
cipales problemas de atencidén pediatrica en
los paises en vias de desarrollo. A pesar
de multiples avances en el campo de 1a te.
rapsutica pediitrica general, no se ha lo-
grado que la mortalidad de casos hospitali-
zados por DPC severa descienda de las ci-
fras de 11 a 50% (1-3) notificadas deosde
hace varios afios, ain en aquellos centros
que cuentan con excelentes instalaciones y
medios de atencién hospitalaria.

Existe consenso general en cuanto a las
medidas de prevenc'dn de la desnutricién
proteinico-calérica (4}, aun cuando su apli-
cacién no siempre es facil (5,6). Sin em-
bargo, todavia subsisten ciertas discrepan-
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cias en lo concerniente al tratamiento de ni.
fios con desnutricién severa (7).

TRATAMIENTO HOSPITALARIO
VERSUS TRATAMIENTO
AMBULATORIO

La mayoria de autores estin de acuer-
do en que el nifio severamente desnutrido
debe rec:bir tratamiento hospitalario, por lo
menos hasta que se establezca el principio
de la recuperacién y haya pasado el peligro
inminente de muerte. A pesar de ello, el ni-
mero de pacientes que diariamente acuden
a las clinicas de los hospitales esta con fre.
cuencia por encima del nimero de camas
disponibles, por lo que no se da ingreso a
muchos nifios que podrian ser rehabilitados
relativamente con poco esfuerzo, ya que
esag camas se reservan para los casos méis
graves de desnutriciébn y/o que, ademés,
presentan otras complicaciones.

Como consecuencia, muchos nifios des-
nutridos se tratan sélo a nivel de consulta
externa, la cual generalmente es un susti-
tuto inefectivo al internamiento por dos ra-
zones fundamentales: 1) la mayoria de pa-
cientes, ademés de presentar una franca
anorexia y diarrea, provienen de famillas
pobres ¢ ignorantes incapaces de realimen.
tar al nifio en el seno del hogar aunque se
les Incite a hacerlo; 2) los consejos tera-
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péuticos con frecuencia se reducen a pres-
cribir medicamentos antidiarreicos, antibié-
ticos o sulfas, vitaminas, hematinicos, ana-
b6licos, y alin estimulantes del apetito que,
por lo veneral, no puede comprar la fami-
lia y no atacan la base del problema. Como
consecuencia de estas circunstancias, el es-
tado nutric.onal del nifio se deteriora aun
més, habiéndose perdido no sélo valioso
tiempo sino también parte de los escasos
recursos médicos y econdmicos.

El papel de las clinicas de consulta ex-
terna debe ser el de enviar a los nifios que
se considere que no necesitan hospitaliza-
clén urgente a los Servic'os de Educaciéon
¥ Recuperacién Nutricional cuando estos
Servicios estin disponibles o, en caso con-
irario, promover su establecimiento.

A través de la experiencia de muchos
pediatras e investigadores en el campo de
la nutricién, se han logrado adelantos en
el tratamiento hospitalario del nifio desnu-
trido, pero es sumamente dificil formular
recomendaciones y emitir reglas sencillas o
de “rutira” que apliquen a todos los casos.
E! médico general y el clinico que se de-
dica a este tipo de problemas tendrd que
seguir asando su propio criterio, actuando
sobre las bases fisiopatologicas de la en-

fermedad y contemplando, ademads, los as-.

pectos epidemiolégicos de la misma.

ANALISIS DE LAS DEFUNCIONES

El analisis de las defunciones en nifios
desnutridos revela gque: 1) la gran mayo-
ria de los decesos ocurren dentro de las
primeras 96 horas después de que el nifio
ingresa en el hospital; 2) los nlfios con as-
pecto clinico severo no son los que con mas
frecuencia fallecen; 3) existe un ntmero re-
lativamente elevado de muertes sGbitas que
no se explican alin al practicar la autop-
sia; 4 las causas mas frecuentes de defun-
cién son: desequilibrio hidroelectrolitico, in-
fecciones, sobre todo pulmonares y sistémi-
cas, dafio hepético severo y trastornos he-.
modinédmicos.

Bien puede ser gue las causas de la
elevada mortalidad que se observa en los
primeros dias de hospitalizacién de los des-
nutridos se deba a que estos nifios ingresan
al hospital ya en una etapa de extirema se-
veridad o con una complicacién grave. Tam-
bién puede deberse a cuidados enérgicos gue
se prodigan al paciente, gulados por el afin
de lograr gue vuelva a la normalidad en un
plazo corto. Con respecto a este Gltimo as-
pecto, vale la pena recordar que los nifios
llegan al estado de desnutricién proteinico-
calérica severa a lo largo de un proceso de
adaptacion metabélica méxima durante un
lapso de tiempo prolongado y que, por lo
tanto, la mayoria se encuentran en un
equilibrio homeostatico relativamente in-
estable. Es posible, pues, que una agresivi-
dad terapéutica produzca més dafio que be-
neficio cuando se altera de manera sfbita
ese sutil balance metabélico. Estas refle-
xiones conducen a los fundamentos del tra-
tamiento de la desnutricién proteinico-calé-
rica: paciencia, cautela y evaluacién fre-
cuente.

El nino desnutrido no debe tratarse en
forma similar a aquéllos con buen estado
de nutricion previo cuando éstos desarrollan
enfermadades diarreicas agudas u otras do
lencias.

El hecho de que los desnutridos que fa
llecen no son necesariamente los que presen-
tan los cuadros clinicos més severos de des-
nutrieién, indica que ese tipo de evaluacién
falla en la apreciaci6én del grado de seve-
ridad de cada caso. AdemAs, la instaura-
cién de cuadros infecciosos agudos puede ser
la causa determinante de muerte ain e¢n
nifios con desnutricién proteinico-calérica se-
vera, pero no necesariamente con el peor
aspecto clinico-nutricional.

En el Cuadro No. 1 se enumeran al-
gunas caracteristicas del nifio con desnu-
tricién protein’co-calérica que generalmen-
te son signo de mal pronéstico.
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CUADEO No. 1

CARACTERISTICAS DEL NINO CON
DESNUTRICION PROTEINICO-CALORI-
CA QUE CONLLEVAN UN PRONOSTICO

RESERVADO*

Proteinico-Calérica Severa

Menores de sels meses de edad.
Déficit de 40% o rmés en el peso que
es de esperar para la talla.

3. Lesiones cutineas extensas, exfoliati-
vas y exudativas.

4. Deshidratacibn y desequilibrio elec-
trolitico, en part'cular hipocaliemia y
posiblemente hipomagnasemia.

5. Ictericla clinlca o aumento de la bi-
lirrubina y/o de las transaminasas
gltimica, oxalacética y pirivica séri-
cas, estupor y coma.

6. Hipoglicemia, hipotermia.

N =

7. Proteinas séricas menores de 3.0
g/100 ml.
8. Tendencla hemorrigica. La pflrpura

se asocia generalmente a septicemia
o a8 enfermedades virales.

9. Infecciones Intercurrentes, sobre todo
sarampion y bronconewrnonia. La tu.
berculosis, salvo si es severa, no al-
tera francamente el prondstico.

10. Lesiones oculares severas.

11. Ulceras de decibito, extensas y pro-
fundas.

* Adaptado de Wayburne S.: Caloric Defi-
ciencies and Protein Deficiencies. Mc-
Cance, R. A. & Widdowson, E. M. (Eds.)
J. & A. Churchill Ltd., London, 1968.

PAUTAS DE TRATAMIENTO

Para una mejor exposicién de los ob-
jetivos del tratamiento, se ha hecho un
ordenamiento de las siguientes fases que,
a Juicio de los autores, puede ser de uti-
lidad: A. Tratamiento de urgencia; B. Ini-
clacién de la recuperacién nutricional; C.
Consolidacién de la recuperacién nutriclo-
nal, y D.  Adaptacién a la dieta del hogar,

A. Tratamiento de Urgencia

El objetivo primordial es salvar la vi-
da de estos nifios, ¥y una manera 16gica de
lograrlo es dirigir el armamentario tera-
péutico hacla las principales causas de
muerte. Estas se analizan seguldamente en
el orden de su frecuencia.

1. Desequilibrio hidroelectrolitico

En este aspecto, se citan algunas ca-
racteristicas metabdlicas del nifio desnu-
trido:

a) Aumento del agua total (8)

b) Incremento del sodio intracelular (9)

¢) Disminucién de la osmolaridad (10)

d) Descenso de la tasa de filtracién glo-
medular (11)

e) Reduccién del poder de concentracién
y de acidificacién (11)

f) Tendencia a la acidosis (12)

g) Deficiencias de potasio Yy, ocaslonal-
mente, de magnesio (12-19).

Es probable que estas caracteristicas
sean el resultado de una adaptacién celu-
lJar para mantener un equilibrio homeos-
tatico de sobrevivencia, y no consecuencia
de mala funcién renal.

En los parrafos siguientes se tratan
tnicamente los aspectos més relevantes que
abarca el desequilibrio hidroelectrolitico en
el nifio con desnutricién severa.

a) Agua — En base a las consideracio-
nes previas debe tratarse de inlciar la hi-
dratacién de estos nifios con el objetivo
primordial de establecer una eliminacién
urinaria mayor de 200 cc por dia. La via
oral es la preferida y, si es necesario, de-
be recurrirse a la intubacién nasogéstrica,
evitando hasta donde sea posible la via
endovenosa. Esta tltima estaria indicada
en casos de: 1) hipovolemia y deshidrata-
cién severa; ii) vOémitos frecuentes, y {if)
cuando se requiere reposo gastrointestinal.

La hidratacién oral durante las prime-
ras 24 horas puede efectuarse empleando
soluciones de tipo multielectrolitico, tales
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como el Lytren* pero usando Gnicamente
dos terceras partes de la concentracién re-
comendada por la casa productora con el
objeto de reducir la carga osmolar. De es-
ta manera se evitan cambios bruscos en la
osmolaridad de los compartimientos intra-
celulares y extracelulares, ya que hay que
recordar que la mayoria de nifios desnu-
tridos tilenen hipoosmolaridad. A esta so-
lucién multielectrolitica se le incorpora la
cantidad necesaria de carbohidratos a mo-
do de que aporten de 50 a 80 calorfas por
kilo de peso corporal, por dia. La fuente
calérica puede ser a base de glucosa, dex-
tromaltesa, azlicar o almidén.

El volumen total de liquldos a admi-
nistrar durante las primeras 24 horas de-
pende del estado clinico de hidratacién y
del volumen de orina obtenido, pero ge-
neralmenie éste oscila entre 100 y 120 ml/
kg/24 horas. A fin de evitar una dilatacién
gastrica aguda y voOmitos, los liquidos de-
ben ser administrados en forma lenta, en
pequefias cantidades y a intervalos cortos,
de dos a tres horas Con esta medida tam-
bién se evitan periodos largos de ayuno e,
indirectamente, hipoglicemia e hipotermia.
Las mismas recomendaciones prevalecen
en caso de necesitarse intubacién naso-
gastrica.

Cuando existe oliguria comprobada por
la ausencia de globo vesical, signos de des-
hidratacién severa, o colapso vasomotor, la
hidratacién por via endovenosa debe iniciar-
se inmediatamente utilizando solucién dex-
trosada al 109 a dosis de 15 a 20 ml/kg/
hora por un perfodo méaximo de dos horas.
Con esta medida se logra establecer la diu-
resis y mejorar la volemia en la gran ma-.
yoria de los casos durante las primeras
dos o tres horas de tratamiento. St no se
obtiene cl resultado que se esperaba, pue-
de recurrirse al uso de Manitol endoveno-
so utilizando 0.5g/kg de peso corporal en
una solucién al 20%, y administrdndola en
un lapso de tres a clnco minutos. Si estas
medidas fallan el pronéstico es reservado y
habrd que considerar el uso de la diAlisis
peritoneal, Los autores no han sometido a

* Mead Johnson International, Evansville,
Indiana, E. U, A.

prueba este Gltimo procedimiento, pero se-
gin la experiencia de otros, los resulta-
dos son desalentadores.

Una vez establecida la diuresls, se con-
tinGa la hidratacién con soluciones hipo-
tonicas a base de un tercio a un quinto de
solucién salina normal, con dos terclos o
cuatro quintos de solucién glucosada al 5
6 10%, a la cual puede agregéirsele la can-
tidad necesaria de potasio en forma de
KCl sin exceder la concentraclén de 60
mEq/litro. La cantidad de sodio podra au-
mentarse de acuerdo a las pérdidas por
vémitos y diarrea severa. Es necesario
controlar frecuentemente la hidratacién y
de preferencia, s1 se puede, pesar al nifio
por lo menos dos veces al dia; esto servira
de excelente guia.

b) Potaslo — Todavia no se sabe qué
cantidad de potasio debe utilizarse; se ha
estimado gque de 4 a 6 mEq/kg/dia, admli-
nistrados por via oral, son suficientes para
satisfacer los requerimientos y corregir las
pérdidas moderadas (1 g de KCI aporta
134 mEq de K). Si la diarrea es leve las
pérdidas de potasio son pequefias, pero en
caso de diarreas severas (de 600 a 1,200 g
diarios) la concentraciébn de potasio es
hasta de 40 mEq por litro por !o que habria
que restituir estas pérdidas agregando de
uno a cuatro mEeEq de K/kg/dia adicionales
(7 a 11 mEqg/kg/dia). El nifio con diuresis
adecuada excreta por via urinaria la can-
tidad de potasio no utilizada. Estas mis-
mas cantidades puzden administrarse por
via endovenosa. Alleyne (20) ha demostra-
do que las dosis citadas son suficientes pa-
ra corregir una deficiencia aguda de pota-
sio en el curso de los primeros cinco dias
de tratamiento.

¢) Sodio — Reclentemente se han
puesto de manifiesto los peligros de admi-
nistrar altas dosis de sodio en el periodo
inicial de 1a recuperacién (21), Esta situa-
clén se agudiza cuando se trata de nifios
anémicos cuyos valores de hemoglobina
son inferiores a 5.0 g por ciento, Al redu-
cir la ingesta de sodio a 1 mEq/kg/dia se
evita la retenclén de liquidos, y de esta ma-
nera se logra prevenir el desarrollo de Insu-
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ficiencia cardiaca. En el caso de hidrata-
cién enduvenosa debe administrarse este
electrolito con suma cautela, ya que las so-
luciones salinas a un tercio de lo normal
contienen una cantidad apreciable de so-
dio (24.8 mEq en 500 cc). Las pérdidas de
este elemento a través de vémitos oscilan
entre 0.8 y 1.5 mEq por cada 100 g, y de
2.5 a 4 mEq por cada 100 gramos de heces
diarreicas. Estas clfras pueden servir de
pauta para reparar las pérdidas y, claro
estd, en estos casos la cantidad de sodio a
administrar serA mayor de 1 mEq/kg/dia.
Se recomienda que durante los primeros
dias de realimentacién, exceptuando casos
especiales, la ingesta de sodio no exceda
de 1 mEq/kg de peso corporal/dia (21), y
una vez desaparecido el edema, se incluya
en la ingesta una cantidad normal de clo-
ruro de scdio (1 a 2 g/dia para nifios de
2 a 6 afios).

d) Magnesio — Ocasionalmente se no-
ta la existencia de ciertas alteraciones neu-
rolégicas, tales como temblor generalizado
y fino del cuerpo, crisis oculégiras e inclu-
so movimientos generalizados convulsivos
clonicoténicos durante 1la fase aguda de
desequilibrio hidroelectrolitico y en presen-
cia de diarrea severa, o blen al iniciarse
la alimentacién con cantidades adecuadas
de proteina. Estos signos no desaparecen
con la administracién de calcio endovenoso
ni se deben a una tetania post-acidética,
sino mAs bien a deficlencla de magnesio
(19, 22). E1 empleo de soluclones de sul-
fato de magnesio por via intramuscular ha
sido efectivo en el tratamlento de estas
manifestaciones en nifios desnutridos (19).
La dosis recomendada es de 1 cc Intramus-
cular, cada 12 horas, de solucién de sulfa-
to de magnesio heptahidratado al 50%, pa-
ra un nifio cuyo peso sea de 8 kg. Se uti-
liza 0.5 cc para nifios cuyo peso oscila en-
tre 5y 7 kg, ¥y 15 cc para aquéllos que
pesan 10 kg o méas. Muchas veces las pri-
meras dosis son suficientes para obtener
mejorias sorprendentes.

e) Acldosls — La forma moderada que
acompafia al cuadro de desequilibrlo hidro-
electrolitico se corrige generalmente al me-

jorar el estado de hidratacién. En caso de
acidosls severa o lactica el prondéstico es
casi slempre fatal. El {inico recurso es la
administracién de soluciones de bicarbonato
de sodio por via endovenosa, pero esto pue-
de provocar a su vez alcalosis irreversible.
Para €l manejo de esta droga debe contar-
se con equipo de laboratorio que permita
valorar de manera exacta el equilibrio aci-
do basico de los pacientes.

2. Infecci6n

Es muy frecuente que la infeccidén
constituya un factor precipitante del desen-
cadenamiento del cuadro clinico con 1la
constelacién de signos aparatosos que ca-
racterlzan a esta enfermedad (23).

La experiencia adquirida a través de
repetidas observaciones necrépsicas indica
que a menudo las infecciones no han sido
diagnosticadas clinicamente. Las infeccio-
nes del drbol respiratorio son el factor res-
ponsable de un alto porcentaje de las
muertes que ocurren en estos nifios (24).
Le siguen en importancia las infecciones
gastrointestinales, pero la identificacién de
los gérmenes bacterianos, virales, micéti-
cos y protozoarios no es posible muchas ve-
ces y, aun cuando estén presentes, es difi-
cil demostrar que no son sapréfitos. Recien-
tes estudios sobre la infeccién sistémica
(sepsis) han revelado que en muchos ca-
sos de este tipo, los gérmenes bacterianos
gram negativos son los principales factores
responsables, En este grupo de nifios es
frecuente el colapso vasomotor y los fené-
menos hemorrigicos generalizados. Son
menos comunes las infecciones urinarias,
meningitis, otitis, abscesos, etec.

Existe un aumento de las inmunoglo-
bulinas séricas (25) y paraddjicamente, es-
tos nifios son més susceptibles a las infec-
clones. Es posible que las inmunoglobulinas
sean inefectivas o que las defensas tisula.
res y los otros componentes inmunitarios
estén alterados.

En cualquier esfera cientifica el uso de
antibiéticos profildcticos es tema de dis-
cusién. Mo obstante, 1a penicilina en for
ma rutinaria ha sido utilizada en nuestros
hospitales con buenos resultados (26). En
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otras regiones del mundo se han usado con
resultados similares .las tetraciclinas, las
sulfonamidas y la penicilina, o algunas
combinaciones de éstas (27, 28).

La dosis de penicilina que empleamos
es de 300,000 UILM. cada cuatro horas las
primeras 48 horas. A continuacién 400,000
a 600,000 UIM. de penicilina procainica
cada 24 horas hasta que las cond'ciones del
nifio mejoren. En caso de evidencia clinica o
de laboratorio de una infecci6én, ésta se tra-
ta de acuerdo a la causa etiolégica. Recien-
temente hemos utilizado cloxacilina y ka-
namicina, sobre todo cuando ex'ste un pro-
ceso pulmonar franco.

La ampicilina se utiliza cuando hay sos-
pechas de una septicemia a gérmenes gram
negativos o se desea cubrir un espectro
bacteriano m&s amplio. En nuestro crite.
rio, hay necesidad de realizar estudios maés
completos para la ldentificacién de la flo-
ra prevalente tanto en el ambiente hospl-
talario como en nifios desnutridos, 1a que
naturalmente, varia de hospital a hospi-
tal. Con esta documentacién a mano se
podria ya ser mas especificos y usar ‘os
antibi6ticos de una manera maéis racional.

Para evitar el reposo prolongado de
estos nifios y como se subrayd antes, se
aconseja la administracién de dietas a in-
tervalos frecuentes. Esta situacién puede
aprovecharse para movilizar al nifio, y atn
mas, si fuera posible, para que la enfer-

mera percuta el térax del nifio’a manera
de fis'oterapia, para prevenir la estasis que
favorece el desarrollo microblano en el
epitelio respiratorio.

Dentro de las infecciones parasitarias
tinicamente se hara referencia a la amebia-
sis aguda en la fase inicial de hospitaliza-
cidn, ya que el resto de estas infecciones
pueden esperar un tiempo prudencial, pues,
con raras excepciones provocan problemas
serios. Los autores del presente trabajo no
han tenido experiencia con el uso de la
emetina, droga que sigue siendo muy efi-
caz; sin embargo, hay que tener presente
que en estos nifios existen trastornos hepa-
ticos y miocardlcos. (29, 30)., La dosis de
emetina recomendada para casos de amebia-
sls severa es de 1 mg/kg de peso corporal
/dia durante 3 a 5 dias. Esta medida puede

complementarse con la administracién oral
de un yodado (diyodohidroxiquinoleina) en
dosis de 90 a 100 mg/kg/dia durante un pe-
riodo de tres semanas y/o la administracion
oral de tetraciclinas, en dosis diarias de 20
a 30 mg/kg durante 5 a 10 dias.

Debe subrayarse el hecho de que no se
sabe como actian los medicamentos en los
nifios desnutridos y que muchas drogas pro-
ducen alteraciones metabélicas e histolégi-
cas serlas, ain en paclentes cuyo estado nu-
tricional es adecuado.

8. Insuficiencla hepitica

Estudios recientes hacen notar el mai
pronéstico que conlleva en el desnutrido la
ictericia (niveles de bilirrubina sérica total
por arrsba de 1.5 mg%) y un alza de las
transaminasas séricas (29). Estas alteracio-
nes funcionales no se correlacionan con el
tamafio de la glindula hepatica. La litera-
tura da cuenta ademas de extensos estudios
histoquimicos y enziméiticos de la funcién
hepética que reflejan trastornos agudos
(31). Las infecciones y el tratamiento ini-
cial con dietas hlperproteinicas, el uso de
plasma y de infusiones de hidrolizados de
proteinas agravan la insuficiencia hepética
v, en casos extremos, puede conducir al pa-
ciente a estado de coma. Por todas estas
razones se aconseja mantener al nifio des-
nutrido con un aporte cal6rico adecuado.
Hasta la fecha se desconoce en qué forma
debe tratarse esta situacion.

4. Trastornos hemodinimicos agudos

Hay pruebas de que a nivel del misculo
cardiaco ocurren alteraciones histolégicas
(32), y desde el punto de vista funcional,
Alleyne (33) ha comprobado un franco des-
censo de la reserva cardiaca en nifios des-
nutridos. Sin embargo, esta ultima obser-
vacién podria ser otro reflejo del mecanls-
mo de adaptacién en la desnutricién protet-
nico-calérica. Trowell (34) y Warad (35) han
demostrado la presencia de edema pulmonar
y cerebral en nifios fallecidos. El diagnésti-
co post mortem es el de bronconeumonia, y
no se menclona o interperta la presencia de
edema. Es por esta razén que se descono-
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ce la incidencia del cuadro anatomopatolé-
gico clinlco. El aumento rapido de la os-
molaridad plasmética, en particular a ex-
pensas de las proteinas, puede provocar au-
mento subito del volumen intravascular y
puede conducir ripidamente al edema agu-
do del pulmé6n, Un exceso de administra-
ci6bn de sodio, superior a 1.0 mEq/kg/dia
favorece el desarrollo de insuficiencia car-
diaca, sobre todo en pacientes anémicos.
El efecto de compuestos digitalicos para
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca
en estos casos no esti del todo claro, espe-
cialmente cuando se sabe que existen alte-
raciones electroliticas que influyen en la
bomba Na-K y en la conduccién cardiaca,
cuya integridad es necesaria para la accién
farmaco!dgica de esta droga.

8. Transfuslones

El uso de sangre completa o plasma de-
be reservarse para el tratamiento del shock
hipovolémico. Se insiste en ello porque el
peligro que represenia excede sus posibles
beneficios. En algunas circunstancias, y no
precisamente ocasionales, se recurre a esta
medida como arma milagrosa para mejorar
“el mal estado general”, o para aquellos ni-
fios cuyas concentraciones de hemoglobina
son sumamente reducidas (menores de 4.0
g por clento).

Los trabajos de Wharton (21) demues:.
tran que con s6lo limitar la ingesta de so-
dio a 1 mEq/kg/dia, se logra erradicar casi
por completo la incidencia de Insuficiencia
cardiaca en pacientes que a su lingreso o
durante los primeros dias de tratamliento
tienen una baja concentracién de hemoglo-
bina; de esta manera se evita el uso de
transfusiones.

En casos de insuficiencla cardiaca por
anemia severa, se recomienda el uso de glé6-
bulos rojos empacados (de 4 a 6 cc por kg
de peso); si el paciente continlia con signos
de hipoxia se repite la dosis cada 12 a 24
horas. El tiempo y volumen de infusién
recomendados es de 15 a 20 cc por hora.
Nunca debe tratarse de elevar Ia concentra-
cién de hemoglobina a los niveles normales
para la edad.

6. Deficlencla de vitaminas

En la fase de urgencia debe incluirse la
prevencion y el tratamiento de lesiones ocu-
lares por hipovitaminosis A, utilizando de
50,000 a 100,000 unidades de vitamina A, en
forma hidromiscible, en una sola dosis, por
via intramuscular (35, 36). Esta es la inica
deficlencla vitaminica que debe tratarse en
esta fase.

B. Iniciacién de la Recuperacion
Nutricional

Particular importancia entrafia el hecho
de Iniclar esta fase de manera lenta y pro-

gresiva,

1. Proteinas

La utilizacién de una fuente de proteina
de buena calidad biolégica, sobre todo de
origen animal (leche integra y caseina) cons-
tituye el mejor elemento para iniciar la ‘re-
cuperacién nutricional de estos nifios. De-
ben emplearse a dosis bajas, de 0.5 a 10 g
de proteina por kg de peso corporal, por dia,
durante un periodo de dos a tres dias. Esta
dosis corresponde a un vaso de leche homo-
genizada diluida en un litro de agua y re
partida en varias tomas para un nifio cuyo
peso es de 8 a 10 kg. Seglin se ha obser-
vado, los nifios tratados en esta forma tie-
nen una recuperacién menos complicada que
cuando desde un principlo se les adminis-
tra dletas hiperproteinicas. En el curso de
estos primeros dias, generalmente el nifio
mejora su grado de tolerancia géistrica, dis-
minuyen los vémitos, lo cual permite In-
crementar progresivamente la ingesta pro-
teinica a 4 g/kg/dia.

Otra alternativa para proporcionar al ni-
fio un ingesta proteinica adecuada es com-
binar leche y una mezcla vegetal de alto
valor biolégico (Incaparina). Esto permite,
por un lado, disminuir la cantidad de lacto-
sa de la leche que, en algunos casos, oca-
siona problemas y agrava la diarrea, y por
el otro, reducir los costos hospltalarios. En
la actualidad se estdn haciendo estudios de
evaluacién de nuevas fuentes proteinicas y
glgunas ya han sido valoradas en casos de
desnutriclén proteinico-calérica (37).
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2. Calorias

Durante loS primeros dias la ingesta
calorica utilizada es de 70-80 calorfas/kg de
peso/dia y ésta se aumenta también a 120
150 Cal/kg/dia, lenta, progresiva y parale-
lamente al incremento en ingesta proteini-
ca, La fuente de carbohidratos proviene en
parte de 1a leche o Incaparina, y el resto se
complementa a base de aziicar, dextrinomal-
tosa y almidén. EI 20 6 30% de las calorfas
debe provenir de grasas vegetales (aceites,
manteca o margarina). Estudlos recientes
llevados a cabo en Jamalea (38) han de-
mostrado una mejor utilizacién de las pro-
teinas Ingeridas usindose ingestas caldricas

de 150 o mas calorias por kilogramo de pe-
so corporal, por dia.

3. Electrolitos

En el Cuadro No. 2 se detalla 1a compo-
sicién de la mezcla electrolitica utilizada en
el Centro Clinico del INCAP, y que se
agrega a la dieta después de haberse in-
corporado las proteinas, grasas y carbohi-
dratos recomendados de acuerdo al peso y
perfodo de hospitalizacién. De ésta se ad-
ministran 0.61 g/kg/dia durante las prime-
ras tres a cuatro semanas de tratamiento y
hasta tenerse la seguridad de que en la die-
ta exista una cantidad adecuada de electro-
litos, sobre todo de potasio.

CUADRO No., 2

MEZCLA ELECTROLITICA

Por cada 0.61 g, esta mezcla

Compuesto Cantidad aporta en miliequivalentes (miq)
g Cationes Aniones
KC1l 44 K+ 6 Cl 6
N_aZHPO4 7 Na+ 1 PO4 1
Ca C03 S Ca++ 1 C03 )
SO0 7H.0 5 ++ . .
Mg 4752 Mg 0.4 804 0.4

4. YVitaminas y minerales

Ademéis de la vitamina A que se ad-
minista en la fase aguda de la enfermedad,

* El suplemento vitaminico contlene: vita-
mina A, 5,000 U.L; Vitamina D, 1,000 U.L;
vitamina B-1, 4 mg; vitamina B-2, 0.4
mg; vitamina B-6, 1 mg; 4cldo pantoténi-
co, 2 mg; nicotinamida, 5 mg; Aacido as-
cérbico, 50 mg; biotina, 30 meg; vitami.
na B-12, 1 meg, y vitamina E, 50 mg.

debe proporcionarse también un suplemenio
vitaminico®*, por via oral, a base de vitami-
nas A, del complejo B, C, D, E, y B-12 no
porque con esto se corrijan las deficiencias,
sino porque al iniclarse la recuperacién, las
demandas vitaminicas aumentan, y también
debido a que la leche o0 la caseinil no con-
tlenen clertas vitaminas o bien tlenen can-
tidades insuficientes de éstas.

E] &cido f6lico es muchas veces un fac-
tor limitante en la eritropoyesis de estos ni-
fios, y frecuentemente se observan cambios
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megaloblasticos en la médula 6sea (39). Al
iniciarse la recuperacién esta substancia se
hace ain mé&s limitante por aumentar las
exigencias eritropoyéticas, La cantidad que
se recomienda es de 0.5 mg diarios por via
oral, durante dos a tres semanas.

El hierro no es un factor limitante en
padientes desnutridos a su ingreso al hospi-
tal (39) salvo en los casos con uncinariasis
y anemias severas. De manera similar a lo
que sucede con el Acldo félico, una vez ini-
clada la recuperacién nutricional aumenta la
actividad del eritron para formar hemoglo-
bina. Este fenémeno es consecuencia del in.
cremento de la masa tisular actlva y por
ello aumenta el requerimiento de oxigeno,
el cual tiene que ser transportado en la he-
.moglobina de los glébulos rojos y, l6gleca-
mente, para la sintesis normal de ésta se
necesita del hierro. Si este elemento no se
administra, Invariablemente ocurre una de-
ficliencia férrica severa. La dosis recomen-
dada es de 0.15 a 0.30 g de sulfato ferroso
diariamente por via oral a través de todo el
periodo de hospitalizacion y, si 1as circuns-
tancias lo permiten, durante dos o tres me-
ses adicionales. En algunos hospitales se
tiene Ia prictica rutinaria de administrar el
hierro por via endovenosa (hlerro dextrano)
y en dosis tinica, aparentemente con buenos
resultados.

La introduccién de otros alimentos debe
iniciarse tan pronto se obtenga una toleran-
cla gastrica satisfactoria y cuando el nifio
recobre el apetito. A menudo los nifios ma-
yores (de 3 a 6 afios) toleran mejor y tlenen
predileccién por los alimentos sélidos, y mu-
chas veces se ha observado que los vémitos
disminuyen o desaparecen al incluir este ti-
po de alimentos en la dieta.

C. Consolidaclén de 1a Recuperaclon
Nufricional

Una vez se logra ‘la inlclacién de la
cura” (40) (restauracién del apetito, pérdi.-

da de la irritabilidad, desaparicién de ede-
mas y normalizacién de las proteinas séri-
cas) debe proporcionarse una dieta mixta
de acuerdo a la edad del nifio, que aporte
una ingesta minima de 3.0 g/kg/dia de pro-
teinas de alto valor blolégico hasta lograr la
consolidacién de la recuperacién nutricional.
Como es 16gico, esto requiere un tiempo va-
riable, €l cual depende del grado de depau-
peracién proteinica que tlenen estos nifios
cuando ingresan al hospital.

Parimetros para evaluar la recuperaclén
nutriclonal

Bésicamente, éstos son:
1) Signos clinicos
2) Proteinas y albGmina séricas

3) Razén de amino4cidos no esenciales
a esenciales (NE/E) en el plasma

4) Peso para la talla (depauperacitn
caldrica)

5) Indice de creatinina/talla (depaupe-
racién proteinica)

En la Figura 1 se comparan tres de es-
tos pardmetros en 13 nifios estudiados lon-
gitudinalmente y, segiin se aprecia, la albG-
mina sérica se normaliza en el curso de tres
semanas y el peso para la talla tarda de 5
a 6 semanas. La recuperacién del Indice de
creatinina/talla (ICT) —que refleja y cuan-
tifica de manersa indirecta la masa proteinica
total (41)— es més lenta, ya que ello re-
quiere aproximadamente ocho semanas.

Esto ocurre cuando la ingesta es de 3.0
g de proteinas y 120 calorias por kg de pe-
80 y por dia.
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FIGURA 1
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Parametros utilizados para valorar la ric;llgelraclon de nifios con desnutricién proteinico-
rica.

En la Figura 2 se aprecla la recupera- paridmetros se normalizan en forma répida,
clén de 1a razén de amino#cldos no esencia- pero no reflejan la masa proteinica total y
les a esenclales (NE/E) comparada con la  sélo dan una idea parcial de la recuperacién.
recuperacién de la albGmina sérica. Ambos Obviamente, serfa imposible mantener a es-
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tos nifios en las salas hospltalarias durante  nal cercanos a su domicilio podrian ecumplir
todo este tiempo; es por ello que los Servi- esta funcién de manera més efectiva, y ha-
clos de Educacién y Recuperacién Nutriclo- cer ademéis labor educacional (5, 6).

FIGURA 2
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Bazén de aminofcidos no esenclales a esenclales (NE/E) y su relaclén con la albiimina

sérica y el peso durante la recuperacién de nifios con desnutricién proteinico-calérica.

(Tomada de: Arroyave, G. y J. Bowering. Archivos Latinoamericanos de Nutricién,
18:34-36, 1968) .

Durante la etapa inicial de la recupera- de sels a ocho semanas, tiempo necesario
cién existe un balance pos’.ﬂvo de mtrégeno para consolidar la recupemcién_ No esté

exagerado, lo cual se debe a que el anabo-
: COS en es-
lismo proteinico aumenta, y esto se traduce Justificado, pues, el uso de anaboll en

en mayor sintesis de la proteina. Esta re- '2 enfermedad. La Figura 3 ilustra esta
tencién alcanza cifras normales en el curso  situacién en un nifio de 11.2 kg de peso.
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FIGURA 8

Ingestc de proteina 3.0 g/kgAlio y 120 calorfas/kg/dia
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Absorcién y retencion de nitré6geno en un nifio desnutrido al inicio de la recuperacion y
¥Ya del todo recuperado.

D. Adaptaciéon a la Dieta del Hogar

Al alcanzarse la etapa iniclal de recu.
peracion, el nifio debe comenzar a ingerir
los alimentos a que esti acostumbrado en
su hogar y por los cuales tiene particular
agrado. Esto no quiere decir que esa dieta
sea necesariamente similar a Ja que recible-
ra durante el desarrollo de la enfermedad.
Es sabido que si al paciente se le dfrecen
diariamente alimentos de primera calidad co-
mo carne, huevos y leche durante su estan-
cia en el hospltal, ésta no serad precisamen-
te Ia alimentaci6én que tendrd disponible en
el hogar aunque asi se recomendara. Si
ademais de mantener una ingesta proteinica
minima adecuada se comienza a darle tam-
bién los alimentos comunes en el hogar,
vy si se alterna la leche con una mezcla ve-
getal tipo Incaparina, se lograr, pues, una

mejor adaptacién a la dieta futura. En esta
forma se cumple ademis un segundo obje-
tivo: la mejor aceptacién de mezclas vege-
tales de alto valor biolégico que contienen
ingredientes basicos como el maliz, a cuyo
sabor el nifio estd acostumbrado. Esto, por
una parte, garantizaria una ingesta de pro-
teinas adecuada, y por la otra, evitaria que
las madres informen después que al nifio no
le gusta esa dieta. En esta fase debe ha.
cerse lo posible para que la madre observe
personalmente la alimentaclén del nifio y
aprenda ciertos principios bésicos en la pre-
paracién y seleccién de los alimentos, no
s6lo para provecho del nifio que esti recu-
perindose, sino también para el resto de la
familia, Si se logra este tipo de impacto a
nivel familiar, se cosecharan mejores frutos
que si tan sélo se ordena el egreso de aquel
nifio desnutrido que "ya esti bien".
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RESUMEN

Se formulan algunas pautas para el cui-
dado y tratamiento del nifio con desnutri-
cién protelnico-calérica severd y que ha re-
querido hospitalizacién.

Se hace énfasis en el hecho de que es-
tos nifios han sufrido una adaptacién meta-.
bélica de subsistencia, y que las medidas te-
rapéuticas a utilizar deben aplicarse con pa-
ciencia, cautela y en forma progresiva, a fin
de evitar cambios bruscos en la composicion
corporal y fislolégica del nifio “adaptado”.
En esta forma, la recuperacién nutricional es
menos accidentada y con menor riesgo de
complicaclones. Se subrayan las infecciones
y alteraciones hidroelectroliticas como las
principales causas de muerte en estos nifios,
por lo que la identificaclén y manejo de es-
tos problemas siguen siendo motivo de in-
tensos estudios. El propésito es lograr una
disminucién de las altas cifras de morbili-
dad y mortalidad que alin se registran en
nifios con desnutricién proteinico-calérica se-
vera.

Los autores sefialan la conveniencia de
incluir en la dieta del nifio, durante el perio-
do de recuperacién nutricional, una fuente
de proteina de buena calidad, de sabor acep-
table y bajo costo. En el trabajo descrito se
utilizé con este propésito la mezcla vegetal
desarrollada por el Instituto de Nutricién de
Centro América y PanamA y conoclda con
el nombre de Incaparina. Esta medida, uni-
da a la educacién nutricional de la madre y
de la familia en la seleccién y preparacién
de los alimentos disponibles en el hogar, se
traduciria en mayores beneficlos previnien-
do el desarrollo de enfermedades resultan.
tes de deficlencias nutricionales similares en
la poblacién.

Se recomienda insistir en la integracién
de los Servicios de Educacién y Recupera-
cién Nutricional, que principlaron reciente-
mente a funcionar en nuestros palses, con
las actividades de los hospitales centrales y
reglonales. Con ello se lograria una com-

plementacién racional del tratamiento de 1a
desnutricién proteinico-calérica.
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