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Se hacen consideraciones acerca de la definicion de desnutricion oroteico-eneragtica vy
ios tres periodos evolutivos que caracterizan su historia natural: el prepatogénico, patoge-
nico y pospatogénico. Se describen las caracteristicas del periodo prepatogénico y se
aborda el primer estadio del periodo patogénico: el subclinico o marginal, donde se
arigina la deplecién de las reservas y aparecen los cambios bioguimicos., pero aln sin
expresién clinica. Se subraya el valor que el conocimiento de los cambios fisiopatogé-
nicos que ocurren durante el establecimiento del desequilibrio nutricional tiene en una
mejor interpretacién de los hallazgos clinicos, antropométricos, bioquimicos y funcionales
que se realicen en las etapas ulterlores de la evolucién de la desnutricién, y en un
diagnéstico mas preciso, y por ende, en un tratamiento mds adecuado,

La desnutricién proteico-energética (DPE) ha sido definida por la OMS
y la FAO como “un rango de condiciones patoldgicas que surgen de la
falta coincidente en proporciones variables de proteina v eneraia, presen-
tindose mas frecuentemente en lactantes y ninos pequefios y comun-
mente asociada con infecciones™.!

Sin embargo, esta definicion es incompleta, pues en la DPE suelen
estar presentes en mayor o menor grado estados carenciales- especificos
de diversos nutrientes {vitaminas, minerales y acidos grasos esenciales),
que se expresan clinicamente a través de los llarnados signos circuns-
tanciales. Otro aspecto esencial que debe incluirse en la definicion con-
siste en que la DPE es la resultante de la interaccion de la deprivacion
alimentaria con la deprivacién social, donde convergen factores psicolo-
gicos y sociales que repercuten sobre el desarrollo normal del individuo,
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impidiendo la plena mansifestacion de sus potencialidades genéticas, y la
cifra de aquellos que scbreviven con estas limitaciones resulta muy supe-
rior a la de aquellos que mueren tempranamente.®

En los paises subdesarrollados nacen anualmente alrededor de 122
millones de nifios de lcs cuales 12 millones mueren antes de cumplir el
primer ano de vida, la inmensa mayoria por afecciones de algin modo
vinculadas con una nut-icién deficiente® En un estudio hecho acerca de
los patrones de mortalidad en la nifez de América Latina, se observo
que el 57% de los nifios fallecidos antes de los cinco anos de edad mostro
como causa subyacente o asociada, inmadurez o deficiencia nutricional de
grado variable®

En la historia natural de la DPE, podemos considerar tres periodos: el
prepatogénico, el patogenico y el pospatogénico. El conocimiento de estos
periodos y sus caracteristicas tiene un gran valor, no solo para comprender
los cambios que ocurren en el organismo del desnutrido, sino también
para un mejor diagnéstico y un tratamiento més adecuado. En el esquema,
se pueden apreciar los tres periodos con sus diversas etapas y su relacién
con el horizonte clinico. En la parte inferior, las acciones correspondientes
a cada periodo: prevencién en el prepatogénico; tratamiento en el patoge-
nico y rehabilitaciéon en el pospatogénico.
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Periodo prepatogénico

Si partimos del concepto que la DPE de causa primaria tiene como
factores condicionantes toda una serie de circunstancias ecolégicas ad-
versas [cuadro), es posible establecer mediante el anilisis de estos fac-
tores una situacion de riesgo o periodo prepatogenico. En este periodo,
si bien no se ha establecido aln un desequilibrio entre las necesidades y
los aportes de energia y nutrientes, los factores antes enumerados gene-
ralmente combinados permiten predecir con alta probabilidad que este
desequilibrio va a producirse y nos posibilitan ejercer las medidas preven-
tivas para que esto no ocurra. Generalmente, este jeriodo es muy inesta-
ble y evoluciona de modo desfavorable con rapidez en aquellos paises
donde existe una alta prevalencia de desnutricién, que son precisamente
aquellos en los cuales las acciones preventivas scn mas deficientes por
la falta de un sistema nacional de salud y por la estructura econémico-
social prevaleciente en los mismos que impide acciones verdaderamente
efectivas.

De hecho, en este periodo, el aporte de energia y nutrientes puede
ser y es generalmente proximo a los limites inferores del rango capaz
de mantener un ritmo de crecimiento normal y ya pueden iniciarse situa-
ciones que precisen la utilizacién de las reservas histicas tanto energé-
ticas (grasa corporal) como proteinicas (masa muscular), que en estos
sujetos son por las razones antes expresadas, bastante limitadas, es decir,
el individuo en riesgo se encuentra en un equilibrio nutricional precario,
pero ain mantiene la homeostasis sin que ocurran “rastornos metabdlicos,
por lo que, todavia no se observan cambios en las distintas variables bio-
quimicas que reflejan el estado de nutricidn.

Periodo patogénico

Este periodo se inicia tan pronto el desequilibrio entre los aportes de
energia y nutrientes se hace permanente, por lo cual el organismo precisa
—para mantener el equilibrio homeostatico— utilizar en forma continuada
y muchas veces creciente las reservas histicas. lo habiiual es que los
aportes se encuentren reducidos cuantitativa y cualitativamente, a lo que
puede sumarse un incremento de las necesidades como se observa en
lactantes nacidos pretérmino o en individuos que sufren una infeccidn
intercurrente.

En este periodo es posible distinguir dos estadios (esquema): el subcli-
nico o marginal y el clinico. En el presente articLlo describiremos sola-
mente el primero,

El estadio subclinico o marginal es aquel en el cual no han hecho su
aparicién los sintomas ni los signos clinicos de carencia. El mismo tiene
una gran importancia desde el punto de vista epidemioldgico, pues en los
paises con alta prevalencia de desnutricion el nimero de sujetos en esta-
dio marginal sobrepasa con creces el de individucs con manifestaciones
clinicas*
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CUADRO
FACTORES DE CAUSA DE LA DESNUTRICION PROTEICO-ENERGETICA

Geogrdfico-climdticos

- Terrenos improductivas y climas extremos

. Educacionafes

— Pabre desarrollo del sistema nacional de educacién
— Analfabetismo

Sociales

— Inestabilidad familiar
— Actitudes antisociales
— Wo planificacidn familiar. Fartos mualtiples en cortos intervalos

. Economicos

— Bajo producto nacionzl bruto. Pobreza nacional y familiar
— Desempleo o subempleo
— Dependencia politico-econdmica

. Agrongmicos

— Tecnologia agcicola atrasada

— Produccitn deficiente de alimentos

— Pabre desarrollo de la industria detransformacion, elaboracién y conservacion
de alimentos.

Vl. Meédicos
— Ausencla o marcada leficiencia del sistema nacional de salud
— Pocos recursos humanos dedicados a la salud
— Alta prevalencia de isfecciones e infestaciones condicionantes (sarampién, dia-
rreas, tuberculosis, paludismo, tosferina, parasitismo intestinal y otras)
— Priorizacién de los rezursos existentes en acciones curativas y poco en acciones
preventivas
VIl. Sanitarios
— Suministro de agua Inadecuado y contaminado
— Deficiente disposiciér de excretas y desechos
Vill. Colturales
— Habitos de alimentacién Inadecuados. Tabes alimentarios, alimentacién defici-
taria de lactantes vy nifios pequefios
— Destete brusco y precoz. Ablactacién inadecuada
— Cambic de hibites ce alimentacién. Migracién a grandes centros urbanos
718 R.C.P.
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Este estadio se inicia con el gradual agotamiento de las rescrvas, no
solo energéticas sino proteicas y de otros nutrientes zspecificos sin tener
aGn expresién clinica o antropométrica. Esta gradual deplecion de las
reservas puede ir produciendo cambios fisiolégicos y metabdlicos, los
cuales pueden ser detectados por estudios bioquimicos.” Generalmente,
¢stos camhbios afectan la sintesis de algunas sustancias como las protei-
nas transportadoras, entre las que se hallan la albimina y las llamadas
proteinas de recambio rapido,"" como la transferrina, la proteina unida al
retinol (PUR) y la prealbimina, que seguin Smith y co aboradores® y Reeds
y Laditan® muestran buena correlacién con otros incicadores y decrecen
precozmente antes de que aparezcan sintomas o signas clinicos o se alte-
ren otras variables antropométricas, biogquimicas o funcionales.

La aparicion de cambios bioquimicos tiene luger mas precozmente,
si la deficiencia es primariamente proteinica. Asi, Whitehead'® ha infor-
mado que la caida de la albimina sérica se inicia en la DPE en la linea
del kwashiorkor antes de que aparezcan los signos clinicos, lo que le
confiere a este indicador bioquimico una alta especiticidad. La concentra-
cion plasmatica de albimina es funcién, tanto de su ritmo de sintesis,
como del ritmo de degradacién, y su vida media es relativamente larga.
Sus concentraciones pueden facilmente permanecer en el rango normal
hasta semanas y por ello, en contraste con su alta especificidad, la albi-
mina plasmatica tiene un bajo indice de sensihilided, especialmente en
individuos marasmaticos.’

Se han realizado pocos estudios sobre el efecto de la deficiencia de
proteinas en la dieta del hombre sobre las proteinas “ransportadoras.” Una
dieta libre de proteinas administrada a individuos adultos durante tres
semanas, no produce cambios significativos en las concentraciones de
albumina plasmatica, ni se ha informado sintomas o signos de carencia, lo
que evidencia acerca de la capacidad del organismc de resistir la etapa
inicial de un desequilibrio nutricional sin cambios a»arentes en el meta-
bolismo proteico. Sin embargo, los estudios en primates sometidos a
dietas pobres en proteinas muestran un gradual descenso en las concen-
traciones de albumina plasmatica, sélo despucs que el desequilibrio ha
rebasado la vida media de la albimina® e incluso en dietas totalmente
carentes de proteinas por cuatro meses, la caida de l¢ albimina plasmatica
nunca alcanza los bajos niveles que se observan en nifos con kwashiorkor.

Particularmente interesante resulta el estudio reazlizado por Samonds
y Hegsted,'' quienes mostraron que cuando daban una dieta deficitaria
tanto en energia como en proteinas, no se producia una caida de la albu-
mina plasmatica, lo que si ocurria si la dieta era sdlo deficitaria en protei-
nas; esto parece deberse a que el déficit energético conduce a una mayor
entrada de aminoacidos al higado y motiva que no se produzca una masiva
caida en la sintesis hepatica de albimina. Por otra parte, el déficit proteico
conduce a una caida en el ritmo de sintesis de alsGmina que en parte
es compensado por una disminucién del catabolismo, y se produce tna
redistribucién de la albimina desde el espacio intersticial al intravascu-
lar!? La concentracion de albumina plasmatica se relaciona, por tanto,
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con la masa total de albamina y con el tamano del pool/ de albimina y no
depende exclusivamente del estado de nutricion.!® Esto dltimo ha sido es-
tudiado por distintos au:ores; asi, se ha demostrado que existe una estre-
cha asociacion entre hipoalbuminemia e hipozincemia: de cada 6 moléculas
de albumina, una esta unida a un atomo de zinc: Wahlquist y colaborado-
res'* encontraron que, cuando se suplementa con zinc a pacientes con
hipoalbuminemia, la concentraciéon de albtiimina plasmaética se eleva sin
que se haya modificado el estado de nutricién en general. También, desde
hace mas de 30 afios, se sabe que la infeccion que tan frecuentemente
acompana a la DPE es causa comin de hipoalbuminemia o agrava la ya
existente

Los estudios realizados que emplean albumina marcada han mostrado
que la mayor parte de 2sta proteina se encuentra en condiciones fisiold-
gicas depositada fuera del lecho vascular.'® La variabilidad de la cantidad
de albumina extravascular en distintos estados de nutricion fue investi-
gada por Kudlicka y Kudlickovéd™ en 7 pacientes con signos bioguimicos
de desnutricidn marginal, las medidas de la distribucion de la albimina se
hicieron antes y después de la rehabilitacion parenteral del estado de
nutricion. Como la concentracion intravascular de proteina es regulada a
expensas de la masa extravascular, se considera que es, precisamente,
la variacién del volumer o pool de albimina extravascular (PAEV) el cam-
bio mas precoz que tiene lugar una vez producido un desequilibrio nutri-
cional y por el contrario, la estabilidad del nivel de albimina intravascular
(AlV) es mantenida a expensas del PAEV.

La caida precoz de las proteinas transportadoras de recambio répido
se ha considerado también una manifestacién caracteristica de la desnu-
tricién en su estadio subclinico, pero recientemente han surgido dudas
crecientes en cuanto a a especificidad de estos cambios, pues otros fac-
tores ademas de la deficiencia energética y la infeccién pueden alterarlos.®
Por ejemplo, la proteina unida al retinol (PUR) decrece en sujetos con ca-
rencia de vitamina A' y se eleva rapidamente en horas— cuando se
administra esta vitaming, independientemente de la existencia de un seve-
ro estado de desnutricidn acompafante.’® Esta proteina es también afec-
tada por la disfuncidn tiroidea, enfermedades hepaticas y la deficiencia de
zinc. Ademds de afecta- la concentracidon de PUR, la restriccién energé-
tica tiene un efecto marcado sobre la prealbimina unida a la tiroxina.'®
La prealbimina sérica es grandemente deprimida por una restriccion ener-
gética y por la carencia de hierro.™®2¢

No obstante todas estas objeciones, es evidente que existe una estre-
cha relacién entre la sintesis de proteinas y el estado de nutricién, y es
Iégico también que aquéllas de vida media més corta se alteren mas tem-
pranamente. Aunque no resulta absolutamente especifico, una disminucién
en las concentraciones de estas proteinas en suero tiene grandes proba-
bilidades de estar vinculada con un desequilibrio nutricional.

Durante el estadio marginal o subeclinico se han descrito también cam-
bios en la concentracién de aminodcidos plasméticos y sus relaciones
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entre si,*' pero en realidad, los resultados de distintos autores han resul-
tado contradictorios, y en la mayoria de los estudics realizados no se han
hallado diferencias entre individuos bien y mal nitridos en relacion con
las concentraciones absolutas en plasma. La caida de las concentraciones
plasmaticas de aminoacidos esenciales (e) por disminucion del aporte
dietético, el aumento del consumo de los liberados por el catabolismo
muscular y el aumento de los aminoécidos no eserciales (ne) por aumen-
to del catabolismo muscular, pueden llevar a un incremento del cociente
ne/e introducido por Whitehead y Dean® como indicador en la evaluacién
de los estados marginales de desnutricion, por considerarlo un cambio de
inicio precoz detectable tanto en la DPE en la linea del kwashiorkor,®
como en la linea del marasmo nutricional **

No siempre es posible detectar los cambios antes descritos y en ello
influyen tres circunstancias: 1) las diferencias metodolégicas en los mé-
todos analiticos: 2) la falta de control de las carencias especificas aso-
ciadas en cada sujeto con DPE, lo que puede alterar el status proteinico
y 3) la posible influencia del contenido de aminoéacidos de la dieta en el
momento inmediatamente previo al examen, que no necesariamente tiene
que ser igual a |la dieta habitual del sujeto.

Los cambios intracelulares, tanto en la concen-racién de aminodcidos
totales como en la relacién ne/e, parecen ser no sclamente mds precoces,
sino méas estables y menos influidos por los factores dietéticos. Hermelo
y Bacallao han estudiado la concentracién intraeritrocitaria de aminodci-
dos totales®™ y la relaci6n ne/e® mediante la comprobacion de que los
cambios intraeritrocitarios preceden a los plasméticos, lo que puede estar
en relacién con el carécter de reservorio de aminodcidos esenciales que
tiene el eritrocito cuya concentracién en aminodcidos se eleva, a pesar
de su descenso en el plasma en individuos con desnutricién® Se ha
comprobado que en la membrana eritrocitaria ocur-en cambios en la con-
centracién de la lecitina gue alteran su permeab’lidad®’ en sujetos con
DPE lo que pudiera influir en las diferencias entre plasmas y eritrocitos
senaladas.

En ratas sometidas a dietas cuyo aporte proteico era subdptimo, se
encontré que los indicadores bioquimicos més sensibles para detectar la
situacién marginal fueron la albimina sérica y los aminodcidos de cadena
ramificada.” Salem, Hegazi y Morcos™ hallaron tarrbién en estudios expe-
rimentales hechos en ratas, que los cambios bioguimicos en las concen-
traciones de aminoacidos que precedian a los sintomas vy signos clinicos
de carencia, se relacionaban con el incremento ce los indices alanina/
treonina y serina -- glicina/treonina.

Como se observa, el estadio marginal o subclinico, inicio del periodo
patogénico, plantea alin interesantes interrogantes. La necesidad de pro-
fundizar en el conocimiento de los cambios que ocurren en el organismo
en los momentos iniciales de un desequilibrio nutricional es evidente, si
deseamos desarrollar métodos mas eficientes de diagndstico. Si bien las
acciones preventivas a realizar en el periodo prepatogénico o de riesgo
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deben impedir la evoluciéon de los sujetos al estadio siguienie, resulia
también cierto que es, durante el estadio marginal, que las acciones tera-
péuticas tendran un resultado mas efectivo vy, sobre todo, con -menor pro-
babilidad de secuelas,

SUMMARY

Amador Garcia, M., M. P. Hermelo. Physiopathogenic changes during evolution of protein-
energy malpulcition, 1. Prepathogeric period and subclinical or marginal stage. Rev Cub
Ped 55: 6, 1983.

Cosiderations are made aboit definition of protein-eneray malnutrition and the three
evolutive period which charzcterize its natural history: prepathogenic, pathogenic and
postpathogenic. Characteristics of prepathogenic period are described, and first stage of
pathogenic period, the subclinical or marginal stage is approached. At this time, deplec-
tion of reserves is originated. and biochemical changes appear, but still without clinical
expression. Value of underst:inding physiopathogenic changes accurring during nutritional
unbalanced state for a bette- interpretation of clinical, anthropometric. biochemical and
functional findings which should take place in further stages of malnutrition evolution,
and for a more accurate diagiosis and, therefore, for an adequate treatment, is outlined.

RESUME

Amador Garcia, M.; M, P. Hermelo. Changements- pnysiopathogénigues pendant |'évolution
de la dénutrition proléico-éne-gétique. I. Période prépathogénique et stade subclinigue ou
marginal. Rev Cub Ped 55: & 1983.

Des considérations sont feites & propos de la définition de dénutrition proteicg-énerge-
tique et des trois périodes évolutives qui la caractérisent: la prépathogénique, la patho-
néznigue et la post-pathogéniqie. Les caractéristiques de la période prépathogénique sont
décrites et I'on envisage le premier stade de la période pathogénique: le subclinique ou
marginal, ol s'origine la déplétion des réserves et apparaissent les changements bio-
chimiques, mais encore sans traduction clinique. 1l est souligné la valeur de la connais-
sance des changements phys.o-pathogéniques qui surviennent pandant I'établissement du
déséquilibre nutritionnel, pour une meilleure interprétation das trouvailles cliniques,
anthropomeétrigues, biochimiques et fonctionnelles qui se réalisent au cours. des éiapes
ultéricures de 'dvolution de la dénutrition, ainsi aue oour un diaanostic olus oréois.
donc pour un traitement plus adéouat,
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