Etiologia y tratamiento de la distrofia. )

Por la Dra. Gromia Vagera PueNTE

La distrofia, e¢unfermedad de escasa
complejidad diagnéstica, consiituye uno
de los grandes problemas médico-socia-
les en puestre medio, debido a su gran
frecuencia v elevada mortzlidad,

La distrofia ha estado vinculada es-
trechamente al desarrolle de la Pedia-
iriz, ocupando extensos capitules en los
tratados de enfermedades del lactante
v siendo objeto de estudio por pavie de
los grandes cldsicos de la Pediatria:
Czerny, Keller, Marfan, Parrot, Finkels-
tein.

Considerada al principic, por Parrot,
como enfermedad digestiva, se debe a
lz cscucla alemana con Czerny a la eca-
beza, su separacién de la dispepsia y la
diarrea, considerandola desde entonces
como enfermedad nutritiva.

Ia sido conocida con diferentes nom-
bres: Diatrepsia (Cozzolino), Hipotrep-
sia  (Marfdn), Marasmo (Morguic).
Distrofic  (Finkelsicin). Ultimaments
Malnutricion por los autores americonos
v Desnutricion por F. Gémez eon la
recnela Mejicana.

Nozolros conservavemos agqui ¢l nom-
bre de distrofia. ronsagrado por la cos-
tumbre.

(*) Leccidn ofrecida duorante el Ciclo de
Conferencias sobre Pediatria organizado por la
Comisién de Perfeccionamiente Médico del Co-
legio Médico Nacional, (Habana-Halguin, 1961).
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Consideramo: como Distrofia el trus-
torno nutritive de tipe deficitario del
lactznte, de cardcter primario, ¥y de evo-
lucién eréniea, gque se manifiesta clini-
camente por una disminueién, eslanea-
miento o esease dezarvolio ponderal.

De acuerdo con esle concepto, veamos
commgc sildamos la Distrofia en el gran
cuadro de los trastornes nuiritivos defi-
citarios.

Como toda eunfermedad nutritiva de
tipo primaric, la distrofia es una enfer-
medad de paises subdesarrollados, es ”
conocida ¥ padecida en muchas regio-
nes de Africa, Asia y Latino-Amdriea;
s presents también en ciertos nicleos
de poblacién de algune: paizes desarro-
Ilados e¢n que dicha poblacién no parti-
cipa de los beneflicios econédmicos de las
clazes privilegizdas, como sucede en la
poblacién negra del Sur de los Estados
Unidos. Por olra parte, se presenta con
verdaderos cardcteres triagicos durante
v después de las guerras en los paises
desavrollados.

Un lo: paizes subdesarrollados: su in-
videncia no ez uniformemente distribui-
dz en tada la poblacién, sino que se pro-
duce en las clases sociales bajas; por
ejemplo cn Africa no es padecida por
la poblacién europea, pero afecta ni-
cleos numerosos de las poblacidn afri-
cana.
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En Cuba todos hemos vivido la expe-
riencia de ver nuestros Xospitales v con-
sultas hospitalarias Henas de nitios dis-
tréficos contrastando con la casi au-
sencia de esos casos en les consultas pri-
vadas. Es, pues, la distrofia, consccuen-
cia directa de la pobreza, de la miseria.

Ademis de la causa puramente eco-
némica, hay causes de tipo cultural co-
mo son la ignorancia, las supersticiones,
malos hidbitos alimenticios, ete., si bien
cs cierto que estos factores culturales
sen también compaiieros inseparables
del subdesarrollo ceconémico, no ez me-
nos cierto que existen grupos que pose-
vendo medios econdmicos suficientes
para proporcionarse el alimento, estos
factores actiian de blogueo para impedir
una alimentacién adecnada.

Otres condiciones, =i no determinan-
tes como las anteriores, pueden jugar un
papel predisponenie, favorecedor o de-
sencadenante de la distrofia. Analicemos
algunos de ellos.

Edad: Chossat en 1843 establece que
mieniras mds pequefio o= ¢l animal, peor
soporta el hamhre. Este principio puede
ser aplicedo al ser humano en sus dife-

rentes edades, es decir que mientraz mis

pequetio es el nifo, més sensible es 2
la distrofia.

El premature seria, por ejemplo, mu-
cho mas sensible, ¥ lo es en efecto, de-
sarrollando forma: de distrofia casi
asudaes.

Tipo de alimentocién: La distrofia
es mucho menos frecuente en los nifnos
lzetados al pecho, y teéricamente es im-
posible que se produzca si ésta se rea-
liza correctamente; cuando se presenta
en casos de hipogalactia ez mds henigna
v de prondstice mejor. Pueden. no ohs-
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tante, producirse verdaderas atrepsias
en nifios semetidos a lactanciz natuaral,
cuando en estos casos de hipogalactia se
insiste en ese tipo de alimentacién, asi
como la prematuridad marcada en que
la leche maternz no es el apreopiado.

Si bien es cierto para los lactantes
pequedios, por encima de 6 y § meses,
puede ser una causa de distrofia la lae-
tancia natural como alimento dnico, sin
suplementarla, o cuando ésta es prolon-
gada indefinidemente.

Los lactantes alimentados artificial.
mente zon mas sonsibiles o susceptibles
a la distrofia puesto que no ticnen a zu
disposicién un =zlimento equilibrado, ¥
recibide directamente y qne no cstd so-
metida a diluciones ni manipulaciones.

En el ceso de Ia leche de vaca, la di-
lucién excesive, la falta de adicién de hi-
dratos de carbono, pueden ser cansa de
distrofia; asimismo una leche poco di-
Inida puede también Mevar a Ia distro-
fia a trevés del mecanismo de dispepsia,
miedo al alimento, paso a un alimento
de poco valor nutritive, por ejemplo el
lrabeurre o las leches deseremadas man-
tenidas indefinidamente. Otro es el caso
de la leche condensada, gue es de por &i
un zlimenio descompensado.

La alimentacidn exclusiva o precos
por harina: constituye wna dieta rouy
distrofizaute, Hevando a nna forma cli-
niea de distrofin conocida muy bien por
los clisicos, la distrofia farinacesz.

La infeccidn: Invocada como causa de
distrofia es mas hicn una consecuencia
de ellz, aungue en algunos cosos puede
poner en evidencia una distrofia subeli-
nica, serfe mas bisn un facter en ocasio-
nes desencadenante.
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ETIOLOGIA Y TRATAMIENTO DE LA DISTROFIA

1 Disminucion de ln Ingestion de  Alimentos:

-

ineapecitioas { Distrofia, Marasmo

Pobreza 1 Cuantitativas |

A)  Primarins -
{ Kwashiorkor
Iznorancia | Especificas Esmr.ht:un
¢ Cuzlitativas an_““m':““
' Beri-Beri
| Xeroftalmia
B) Secundarias | Anorexia por infeccidn
Secundarias iﬁnarﬂ-‘da de origen nervioso

11y Trastornos de la Absorcidn:

Aclorhidria
A) Deficiencia de enzimazs digestivas { Enf. fibroquistica del P.
| Agenesia de vias biliares

By Difieultad del paso de los alimentos
a través del tubo digestive o trin- | Estenosis pilorica
SO TAPIAO iy o« v5 s sinis tss ook abe 4 Estenosis esofdgicas
| Diarreas erdnicas

Iy Trastornes de la Utilizacidan:

[ Diabetes
A Déficit de enzimas o endoerine ... . Hipopituitarismo

:__ Hipotiroidismo

B) Anoxiz o déficit de la utilizacién [ Cardiopatins
de OF i 4

| Enf. pulmonares crénicas

1V} Aumento de Consumeo:

A) De origen infeccioso

B De origen nervioso
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Constitucidn:

Muy valorada por los clisicos, quie-
nes consideraban en relacién con la dis-
trofia dos tipes de constitucién, la hi-
drolabil y la hidroestable; postulehan
que los nifios de constitueidn hidrolibil
presentaban congénitamente un trastor-
no en la fijacién hidrosalina, siendo muy
senzibles a la distrofia; la tendencia ac-
tual es interpretar lz hidrolabilidad co-
mo una manifestacién de discorticizmo
causado por las alteracions que sufre la
corteza suprarrenal frente a la desnutri-
cién. No ereemos gque el nifio nazea con
consgtitucién  distréfiea herediteria de
sus antecesores, lo que hereda es el ham-
bre y las condiciones sociales transmiti-
das de generacién en generacidn.

Patogenia:

La patogenia de la distrofia es comiin
a la de todos los trestorno: nulritivos
de tipo deficitario, ya sean primarios
como en la distrofia o secundarias. El
denominador comin en todos ellos es
el hambre celular, Una vez que los ele-
mentos nutritives dejan de estar a dis-
posicién de la célula por cuzlquicera
de laz causas sefialadas, ézta sufre una
depleccién, que enando e: mantenida
lleva primeramente a lesiones bioqui-
micas, posteriormente a alterzciones
funcionales y finalmente a lesiones ana-
témicas.

Clasificaciones:

Innumerables son laz clasificaciones
que se han hecho de la distrofia. Entre
las mds prictices con relacién a la eli-
nica tenemos en primer logar la de Mar-
fin y la escuela francesa. Esta elasifi-
cacidn tiene en cuenta la magnitnd de la
pérdida del tejido adiposo, llamznde Hi-
potrepsia ligera cuando se ha perdido
el tejido adiposo de abdomen y torax.
Hipotrepsia seria cuando la pérdida se¢
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ha extendido ademas a las extremidades
v atrepsia cuando se afecta finalmente
la cara de esta pérdida del 1ejido adipo-
20,

Finkelstein toma en consideracion lIa
presenciz o no de diarrea para hacer su
clasificacion; denomina Distrofia a los
casos con peso  estaciomado o  lenta-
mente decreciente y la divide en: a) sin
diarrea y h) con diarrea; y Atrofia a
la consuncién progresiva y ¢ su periodo
final, Descomposiciin.

Rominger clasifiea la Distrofia en 3
grados de acuerdo con su intensidad si-
gniendo un criterio similer al de la es-
euela francesa: Comez la clasifica se-
siin el peso en: Desnutricién de primer
zrade. aquellos con un peso entre 85 ¥
75 por cienta en relacién con el peso
average o normal para la edad. De:nu-
tricion de segundo grado, peso entre
75 v G0 por ciento del peso average ted-
rico v Desnuatricién de tercer grado por
dehajo del 60 por ciento. Esta clasifica-
eidn tiene la ventzja de gae introduce un
elemento ohjetive gque no depende de
la apreciaciéon puramente visual del en-
fermo,

Sintomatologia Clinica:

Piel: Pierde la turgencia v la elastici-
dad que caracteriza la piel del nifio eu-
tréfico, Los pliegues normales transver-
szles gom sustituidos por pliegues longi-
tudinales principalmente en la cara in-
terna del musle y regién ghitea. Los
caracteres de la piel van variando hasta
llezar en la atrepsia & la clanosis que

" conjuntamente con la frialdad se pre-

senta principalmente en la parte distal
de las extremidades y &staxis capilar.

Mucosas: Les mucosas, secas, adquie-
ren una rubineundez que contrasta a ve-
ces con la palidez de la piel que la
rodea. "
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Panicilo adippso: Su disminucidn es
uno de los signos clinicos mds caracte-
risticos del Distrofico ¥ como vimos, en
&1 se basa Marfin para su clesificacion.
Esta disminucidn comienza primere por
la eara anterior del vientre ¥ tdrax, a
conlinnacidn las extremidades superio-
res ¢ inferiores y finalmente la core, To-
ma el distréfico un sspecto que en so
etapa de atrofia se caracteriza: en ¢l to-
rax por costillas visibles, punto del es-
terndn saliente, elavieulas y esedpulas
muy acuzcdas; los miembros delgados
con picl rugosa y pliegues, dando la sen-
sacién de que sobra piel para cubrirlos:
la regidn ghitea con ¢l aspecto de saco
vacio; en la cara las arrugas trensverso-
les con sureo: nasogeninnos mareados,
aplanamiento de las mejillas, maxilar in-
ferior prominente, orcjar seperadas del
erineo y de aspecto grande v arruzade.
Los huezos del crineo a menude cahal-
gados ¥ la fontanela anterior deprimi-
da. En resumen presenta un fascie si-
miesea, la enal se ajosta con poeas va-
riantes a tedos los atréficos de modo
que tedos se parecen.

Tono muscalar: Los miiscnlos inicial-
mente hiperténicos, evolucionan haeia
la hipotonia ¥ atonia: alcunos grunos
musculares no se relajen hasta sohreve-
nir Ia muerte. La flacidez total ez signo
de muerte inminente,

Psinuismo: En ocasiones irritahilidad
con llanto inmotivado, suefio sunerficial
e intranauile: en nna sesunda fase pasa
a lz avpatia, a la inmovilidad, pronias de
un erganismo que reduee su vitalidad al
minimo. En las fazes terminales sohre-
vienen estados de agitacidn, ajos ahier-
tos con mirada lejana e impreciza de
mal prondetico.

Peso: Disminuido en magnitnd en
proporcién con la gravedad de la Dis-
trofia. La curva de peso tiene cierta ti-
picidad en relacién con el grado v la in-
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tensidad de la enfermedad, siendo mas
titil que el peso aisladamente en este
sentido zsi como para el prondstico. Al
ecomiznze ¥ en las formas ligeras, la cor-
va ez por encima de la horizontal con
ozcilaciones poco intensas. En un esta-
dio mias avanzado liene tendencia al
descenze con oscilaciones mayores. En
fa ztrofis. el perfil general de la eurva
ofrece un aspeeto de descenso notable
v las enidas son intensas v siibitas. En la
descomposicidn este cardcter s franco
con pérdidas de prso enormes y eleva-
ciones raras.

Talla: Lo talle es poco influenciada
por lo menoz al comienze en que el
nino contimia ereciendo, con ¢l progre-
so de la enfermedad Ta talla se estaciona
pero ziempre en grado ligero.

Tomperatura: sz Pérﬂil‘a de la nor-
melermia aue se ohserva en el nifio eu-
trofico. notindose oscilaciones Jdiacios
mavores de 3 o 4 décimas. En la atro-
fia y descomposicién, hipotermia franca
con temperaturas de 33 y 35.5 grados C.,
v & wveees menos. El nifie se comporta

¥

pasivamente a los cambios ambientales,
tanto al frio como al calor. Esto es de-
hida o vavies factores, Ia pérdida de en-
lor de irradiacién por falta de tejido
adipose, ¥ por aumento de la superfi-
cie corporal, falta de suficiente aporte
calérico v elteraciones del centro termo-

rrernlador.

Sintomas del Apwarate Digestivo: El
apetito puede estar disminuido, pero a
veces es voraz. Al progresar la desnutri-
cién hay retardo en el vaciamiento gis-
trico, disminucién del jugo gastrico, con
aclorhidria, que contrastz con la acidez
producida por los acidos volatiles de ca-
dena corta. Melenas oenltas, debidas a
uua modalidad de iileera péptica duode-
nal, excluzsiva de esta enfermedad.

R. Q. P.
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La diarrea es un sintoma quec se cn-
cuentra en el distréfien en algdn mo-
mento de su evolucidn ¥ a veces la acom-
pafiz dorante todo su curso. Poede ser
de presentacién aguda, con afeetacidn
del estado general en cuyo caso su elio-
logia ohedece biem a una transgresién
del régimen o a infeceién enteral o pa-
renteral. La digrrea erdniea, solapada,
tenaz, mantenida, bastante bien tolera-
da por lo general puede ser producida
por dilerentes factores; en ocasiones una
verdadera dispepsia por alimentzeion
incorrecta, ¥ basta establecer una ali-
mentacion correcta para gque desapa-
rezea; otros casos son producidos por
exageracion del peristaltismo intestinal;
puede ser producida también por verda-
dera enterocolitis.

Sintornas endocrinos: La partieipa-
cidn globel de las glindulas s de tipo
pluriendoerino, de predominio hipsafun-
cional, con alguna reactividad quizis de
tipo compensadora, (Hipdfisis, pan-
creas).

Sintomas ecardiovascnlares: Hay dis-
minueion del tamano del corazdn: los
ruidos apagedos, débiles: hradieardia,
hipotensién. El trazade eclectrocardio-
srafien a ondas pequeiias.

Infeccion: El distréfico tiene pocu
resisizncia 2 Ins infecciones. Este com-
portamicnto frente a las infeceiones foé
Namado por los clisicos Dserzia. Lo
falta de inmunidad, debida principal-
mente @ la capacidad disminnida de la
disproteinemia que produce el défieit
nutricional. De ahi que lzs infecciones
s caraclerizen por ser en estos pacien-
tes de gran freenencia, duracidn prolon-
cada, recidivantes, tendencia a la la-
tencia clinica, alte mortalidad,

Aunque el distréfico puede presen-

tar toda la gama de procesos infeccin-
308 durante su larga evolueidn, padecs
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con mas frecoencia: Otitis y Otoantri-
tis, con escasa o ninguna sintomatologiz
elinica. Bronconeumonias larvadas con
escasos  signos  estetoacldsticos, poca o
ninguna fiebre, siendo la causa de muer-
te de gran nimero de distréficos. No es
raro enconirer infecciomes urinarias y
sepsis con cultivos en casos no sospecha-
doz clinicamente.

Alteraciones Hemaroldgicas:

El distréfico presenta con frecuencia
anemians moderadas, generalmente hipo-
cronicas, normociticas. En algunos casos
pucde presentarse macrocitosis. La etio-
patogenia mds aceptada, a pesar que
pueden intervenir otros factores, es la
falta de materiales plasticos de sinte-
sis de ln molécula de Hemoglobina, es
deeir la falte de proteinas. En los easos
con diarrepss prolongadas se puede su-
mar el factor de falta de sintesis del
Acido Félico. Es corriente la rebeldia
terapéutica de estas anemias del distré-
fico, siendo ferro-resistentes, siendo in-
dispenszhle para su enracion corregir
la deficiencia protéica. En algunes ea-
sos de distrofia, el conteo de hematies
no exti disminvide, a veces incluso aun-
mentados debido a verdadera hemoeon-
centracidn, esta seudo-normalidad dese-
parcee después ol mejorar Ia distrofin.
nresentandose entonees Ia anemia.

El recuento de leucocitos y sus alte-
raciones son inespecificas. Laz leucoci-
togis freenentes encontradzs estin en re-
lacidn econ  infeccienes manifiestas o
oculias.

Eosinopenias:

Se constala eosinopeina, min en pre-
sencia de parasitismo asociado. El volu-
men sanguineo, reportado, distintzmen-
e, como aumentado o disminuido, pa-
reee normal cuando se refiere a la su-
nerficie corporal.
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Alteraciones Bioguimicas:

Proteinas: Las proteinas totales estin
normales o ligeramente disminuidas a
expengas de la fraccién albiimina, pro-
duciéndese la inversion del indice 3/G.
En algunos casos el aumento de las glo-
bulinas no solo es relative sine szhso-
luto, siendo este aumento a expensas de
la gamma-globulina.

fado proteico: Dezde el punto de vista
estadistico presenta una  disminucion
significativa, sin embargo la cifra pro-
medio estd dentro de las eifras conside-
radas como normales,

Enzimas Pancredticns: Estin  dismi-
nuidas globalmente.

Pruebas funcionales hepdticas: En la
distrofia en general no hay alteraciones
hepitieas definidas: en las formas leves
e incluso en muchss graves la funcién
hepitica se encuentra normal. Las prue-
ba: [uncionzles hepdticas son general-
mente negativas en la distrofia simple.
siendo mds demostrativas en los casos
von alteracion protéica mantenida. La
sensibilidad para ceda prucha es varia-
hle. Asi el Takata-Ara y el Timel son
casi siempre negativas. E1 Hanger es fre.
euentemente positive en loa distréficos.

La bromosulftaleina realizada por Goé-
mez es referide por éste como negativa,

Glicemin y Curvas de Tolerancio o la
Glucosa: La Glicemia puede ser nor-
mal, baja o elevada, La hipoglicemia ha
sido interpretzda de diferentes mane-
raz; algunos autores (Harris y Mattel)
la atribuyen a Hiper-insulinismo debido
a la falta de hormonas antagdnicas de
la corteza suprarrenal, (falta de neoglu-
cogénesis.) Esto coincidiria con los ha-
Nazgos anatémicos de autores que han
encontrado una hiperplasia de los islo-
tes de Langerhans en antopsiaz de dis-
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tréficos. La hipoglicemiz en el distré-
fico ha sido encontrada con gran fre-
euencia, en algunas estadisticas hasta 14
de los casos, Son muy bien tolerados por
el Distréfico descensos extremos de la
slicemiz sin manifestaciones clinicas de
hipoglicemin. Esto no puede gencrali-
zarse como lo demuestran algunos acci-
dentes oenrridos en el tratamiento con
insulina. Con menos frecuencia se en-
cuentra la hiperglicemia negada por al-
sunos investigadores.

Loz curvas de tolerencia a la glucosa
tienen ma: importaneia elinica que la
simple cilra de glucosa en ayunzs. Han
sido estndiadas por Salazar de Souza,
auien encuentra curvas normales en
2544 de los casos, alta tolerancia en 13
por ciento v curvas diabéticas en 43 por
ciento de loe casos. De zran significa-
eidn loz trabajos de Aballi en este sen-
tide por haber correlacionado las cur-
vea de tolerancia con la biopsia hepati-
ea o la necropsia. Separa dos grupos: un
primer grupe, con alta tolerancia meta-
halica a los hidratos de earhono, con
prucha de adrenaling normal, o con dé-
bil subida, prueba de hipersensibilidad
a la Insulina: la puncién biépsica de-
muestra abundantez depdzitos de glued-
zeno y normalidad hepitiea; un segun-
do grupo, eon curvas de tipo diabético,
con glicemis unas veees baja, otras alta,
falta de respuesta a la adrenalina, res-
puesta a la insulina variable; disminu-
cign del slucdgeno hepatico, con proe-
has de funcidn hepitica positivas. En Ia
biopsia o en lz necropsia encucntra es-
teatosis hepitica con normalidad su-
prarrenal. Correlaciona estos dos grupos
con la edad encontrendo el primer tipo
en ninos pequeiios y el segundo en ni-
oz mavores de 8 meses.

Tratamiento:

El tratamiento del Distréfice e: fun-
damentalmente dietético.

R. C. P.
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El régimen dietético es individual y
debe ser plancado v calenlado euidade-
samente teniendo en cuenta fzactores co-
mo: edad del paciente, dieta anterior,
grado de distrofia, presencia de diarreas,
presencia o no de deshidratacién.

No obstante la individualidad, hay
una serie de normas, resultantes de la
[isiopatologia de estos pacientes que
van a pautar la condueta del médico a
la hora de instituir una dieta para un
distréfico en partieular.

Becordar que:

1.—El distréfico tiene necesidades ca-
léricas altas y tolerancia baja, y que
esta caracteristica se haee tanto mds
divergente cuanto mds acentuada sea la
distrofia.

2.—Tiene mala tolerancia a las grasas,
tolerzn bien las proteinas v mejor los
Hidratos de Carbono; de estos tltimos
laz harinas las toleran mejor que los
azitcares eristaloides, v los dexirinomal-
tosados mejor que los mono v disacdri-
dos.

3.—Laus necesidades ealdricas son muy
variables, progresendo algunes con die-
tas de 100 y 120 C/kg. de peso v otros
necesitan hasta mas de 200 C/kg. La
cantidad 1til en cada caso debe deter-
minarse sin temor pero sin osadin.

4.-—La dieta ideal sera aquells que se
acerdque lo mas posible a la dieta nor-
mal, de] lactante normal, en relacidn
con su edad y que contenga los reque-
rimientos éptimos de cada nutriente y
las vitaminas que necesita para su des-
arrolle ¥ crecimiento.

5—~En fin es una dieta dindmica, de
vigilaneia mantenida, de reajuste: casi
diarios, de valoracion frecuente, en que
la balanza serd el mejor consejero del
médieo,
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No olvidar que la evolucién de un dis-
tréfico en tratamiento esti llena de di-
ficultades que ponen a prueba la pa-
ciencia del médico y de la madre, di-
ficultades gue habri que enfrentar con
decisione: firmes pero flexibles,

Ahora hien, con estos principios die-
1étieos, miremos un poco mas de cerca
el problema dietético del distréfico. Su-
pongamos que estemos fremte a un diz-
trofico cuya reparacidén vamos a em-
prender.

Para comenzar. tendriamos dos com-
ductas a seguir: a) dieta hidriea; b) ré
gimen hipocalérico de comienzo.

La dieta hidrica es un arma de dos fi-
los, si bien por una parte tienc la ven-
taja de proporcionar reposo al intestino
y teparar liquidos, por otra puede au-
mentar los estragos del hambre, tan mal
soporteda por estos enfermitos. Puede
usarse en los casos con diarreas, pero
nunea prolongzarse mis de 6 a 12 horas.

La dicta hipocalérica del comienzo
consiste en ofrecer al nifio una dieta con
70 C/kg que es la dieta Namada de en-
tretenimiente del nifio mormal, es de-
cir un régimen calérico con el enal no
aumenta ni baja de peso. En los casos
leves hasta 90 C/kg. el alimento de elee-
cién serd el Babeorre sin agregado de
H de C.

Esta primerz etapa tiene como ohje-
tivo:

Primero: Detener la pérdida de peso.

Segundo: Aumentar la baja toleran-
cia inicial.

Tercero: Su accién antidispéptica.
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En estas condiciones pueden suceder
tres cosas: que aumente de peso; que
baje; que mantenga ¢l peso.

En e] primer cceo no debe interpre-
tarse como un aumento de-la asimila-
cidn, principalmente si es bruseo v con-
siderable, sino que posiblemente se trata
de una fijacion hidrosaling, pero no
despreciable. schre todo si es mante-
nido,

Es necesario tratar de saliv rapide-
mente de esta dieta hipocaldrica de
hambre y pasar a la fase de reparacidn,

Comenzaremos entonces a aumenizr la
racion caldrica con incrementos diarios
si ¢s posible de acuerdo con la teleran-
cia, pasande a dietas de 80, 90 C/ke/dia.

El alimente medicamento de esta eta-
pa serd, también, el Babeurre pero adi-
cionado de Hidrato: de Carbone, de
preferencia Dextrinomaltosa, Es un pe-
riodo muy importante ¥ e2 necesavio la
vigilaneia ¥ la pesada diaria para ha-
cer las rectificaciones necesarias,

Seguros de la tolerancia, irda al an-
mento tanto cnantitative como euali’a-
tive segiin un orden determinado, hasta
Hegar a la cifra optima de rendimiento.
haciendo una dieta hiperealérics, hi-
perhidrocarbonada e hiperprotéica.

En cuanto a las eclorias, se aumenta
a 120, 130 calorias por ko, pudiendo ser
necesario llegar hasta 200 C./kg. No exis.
ten normas fijas para el mimero de calo.
rias. En general ¢l mimero de ealorias
es mzyor al gue corresponde al peso
real ¥ menor al que corresponderia a an
peso tedrico pero muy cerca de ¢l

Cualitativamente, debe comenzarse el
régimen hipercalérico, primero a expen-
sas de los hidratos de (C. 9 a 10 zramos
kz. no pasar de loe 20 gr./ke.)
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Despuds de loz 20 gr./kg. debe pasarse
zl régimen hiperprotéico, comenzande
por las cantidades fisiolégicas para el
nifio normal, 4 a 5 gra/kg pudiendo
Hegar a 7 gra/kgs. o min més,

En cuanto a la grasa, no serd praden-
te rebzsar la cadtidad que recibe el
nifto normal (3 a 4 gr./kg.)

Con estos anmentos progresivos se lle-
gard a una férmula cualitativa ¥ de co-
aficiente energélico dptimos en que el
distrofico aumentard de peso suficien-
te ¥ regularmente.

Coeficiente energético optimo es el
minimeo moe hace progresar al nifio so-
ficientemente.

Si 1a tolerancia del nifio he aumentado
y todo va hien, con este régimen anmen-
tara de 250 a 300 gramos a la semana,
& veces mis.

Ademas de la mejoria de peso, ocurre
también un mejoramiento de las fan-
ciones.

Dezpués de alecnzado el cacficiente
energétice onlimo, ya no sord necesario
ir numentando el niimers de Cs, Ade-
miz a medida que el nifio deja de ser
diztrifico Ins necesidades serdn menores,

y sc regresard a los valores normales co-
rrezpondientes a la edad, para lo euncl
basta con dejar inmodificado el régimen
por un tiempo debido a que con el an-
mento sucesivo del pesa va regresando
al coeficiente cnergético.

Conjuntamente con el descerso cald-
rico progresivo se ve sustituyendo la to-
ma del zlimento medicamento por el
normal para su edad; la lentitud sers
mayor cuanto mis: eostosa hava sida la
reparacion.

H. C. P
Mar. - Ahr, 1062





