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INSTITUTO SUPERIOR DE CIENCIAS MEDICAS DE LA HABANA

Cambios fisiopatogénicos durante la evolucién
de la desnutricion proteico-energética.
Il. Estadio Clinico: etapa de compensacién

Por los Dres.:
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cidn proteico-energética. N-Estadlo Clinico: etapa de compensacién. Rev Cub Ped 56:
4, 1984,

Se hace una descripcién de los aspectos més relevantes de la etapa de compensacion
dentro del estadio clinico de la desnutricidén proteico-energética v se enfatiza en la caracte-
rizacién de las manifestaciones clinicas inespecificas gque aparecen precozmente, tan pronto
el desequilibrio nutricional rebasa el horizonte clinico. La necesidad de mantener la homeos-
tasis hace que el organismo ponga en funcién una serie de mecanismos de compensa-
cién que repercuten sobre las caracteristicas bioldgicas del sujeto, modificando su com-
posicién corporal, el ritmo de crecimiento, la maduracién, el desarrollo del sistema ner-
vioso y la capacidad de aprendizaje, distintas funciones vitales, el metabolismo de distin-
tos nutrientes, el gasto energético y la resistencia a las infecciones. Se hace énfasis en
este nltimo aspecto, particularmente en la accién reciproca nutricién-infeccidon y en la
repercusién que tiene un proceso infeccioso sobre el equilibrlo nutricional. agravando
el desequilibrio existente en el desnutrido vy condicionando la evolucién hacia la etapa de
descompensacion,

INTRODUCCION

El estadio clinico es la parte del periodo patogénico de la desnutricion
proteico-energética (dpe) en que hacen su aparicion los sintomas y signos
clinicos carenciales: el limite que lo separa del estadio subclinico o mar-
ginal recibe el nombre de horizente clinico (esquema 1).

Generalmente, los primeros sintomas y signos clinicos que aparecen
cuando se rebasa el estadio marginal son inespecificos y pueden afectar
distintos indicadores de la salud humana. En un estudio realizado en Yu-
goslavia por Buzina,' en problaciones de edades prescolar y escolar sin
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Esquema 1
ETAPAS EVOLUTIVAS DE LA DESNUTRICION PROTEICO-EMERGETICA
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Esquema que muestra las distintas etapas evolutivas de la desnutricidn proteico-
energdtica. Obsdrvese el horizonte clinico y c¢émo la etapa de compensacidn
se inicia desde el estadio subclinico o marginal,

signos clinicos de desnutricion, fueron hallados, sin embargo —por estu-
dios bioquimicos—, evidencias de carencia de distintos nutrientes en pro-
porciones variables. Estos indicadores por debajo de los valores conside-
rados “adecuados™ o "usuales” en la poblacién supuestamente sana, se
correlacionaron muy significativamente con algunos cambios en indicado-
res de salud, por lo cual puede considerarse que estos individuos han reba-
sado realmente el horizonte clinico y por tanto no presentan estados caren-
ciales marginales.

Uno de los indicadores que se afectan es la capacidad fisica de trabajo
(PWC).? Buzina encontré que la capacidad aerdébica medida por medio de
una bicicleta ergométrica a cargas submaximales, se¢ encontraba por deba-
jo de los valores de referencia para una edad dada en sujetos con evi-
dencias bioquimicas de deficiencias de nutrientes vitaminicos o minerales ®
Los coeficientes de correlacién mas altos fueron los hallados entre consu-
mo de oxigeno/kg de masa corporal de una parte y las concentraciones séri-
cas de hierro, riboflavina y vitamina C de otra. Los bajos rendimientos se
elevaban significativamente con la suplementaciéon por 12 semanas con
acido ascérbico, riboflavina y piridoxina, v se halla ademas, un incremento
significativo en las reservas de hierro del organismo; frente a estos resul-
tados Buzina plantea que no se ha precisado si el incremento de la capaci-
dad aerdbica fue el efecto directo de la recuperacion de la deficiencia vita-
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minica o si la relacién es indirecta debido a la correccién de la deficiencia
histica de hierro, o si ambos factores inciden combinadamente.! Este propio
autor encontré que la deficiencia de 4cido ascé6rbico afecta la absorcion de
hierro y que la correccion de la deficiencia de riboflavina puede asociarse
también con la utilizacion del hierro del organismo.'

Debe subrayarse que la deficiencia de hierro puede estar presente en
ausencia de anemia, por lo cual la evidencia de carencia debe detectarse
por otros medios. Viteri y Torun* encontraron que la PWC se elevaba con
la concentracion de hemoglobina en sujetos no anémicos con concentra-
ciones de hemoglobina superiores a 13 g/100 ml. Srikantia y colaborado-
res® estudiaron la inmunidad celular en nifios sin signos clinicos de dpe
[peso para estatura superior a 80 %) y con cifras de hemoglobina supe-
riores a 10 g/100 ml, agrupéndolos en dos categorias de acuerdo con
los valores de saturacion de transferrina; en estos nifos se vio una rela-
cion entre la deficiencia histica de hierro y el porcentaje de linfocitos T,
lo cual muestra que la deficiencia de hierro puede dar sintomas aun an-
tes de aparecer signos clinicos de anemia, o inclusive antes de descender
la hemoglobina por debajo del limite inferior considerado “normal’.

Dam, en 1978.% hallé6 que en vallistas de alto rendimiento con eviden:
cias bioguimicas de deficiencia de tiamina, riboflavina y piridoxina, las
marcas mejoraban después de una suplementacidén vitaminica. Buzina
subraya la importancia econdémica que tiene en los trabzjadores un ren-
dimiento fisico éptimo, que puede estar afectado por carencias subclinicas
o con expresién clinica inespecifica!

Spurr y colaboradores™ encontraron una reduccion significativa en el
consumo méximo de oxigeno de ninos con lo que ellos denominan desnu-
tricién marginal, cuando fueron sometidos a cargas maximales de ejercicio.
Los nifios estudiados por estos autores tenian un peso para la edad y para
la talla inferiores al 95 % de los valores de referencia.

La relacién entre bajas concentraciones de hemoglobina y la capacidad
de respuesta a test de habilidades bédsicas ha sido estudiada por Brown y
colaboradores® y por Webb y Oski,”

Los efectos de la deficiencia de hierro sobre la caracidad intelectual
y el comportamiento han sido objeto de atencién por diversos autores.
Pollit y colaboradores' estudiaron nifios prescolares de Boston con defi-
ciencias de hierro (saturacion de transferrina <X 17 %), compararon los
resultados de pruebas de discriminacién y de memoria de estos sujetos
con un grupo control (saturacién de transferrina = 20 °% y hemoglobina
= 11 g/100 ml) y concluyeron que los nifos con baja saturacién de trans-
ferrina tienen menor capacidad de concentracién selectiva en la informa-
cion relevante y utilizaron estrategias de repeticion menos apropiadas
cuando sus sistemas de memorizacién eran sobrecarga-ios. Estas diferen-
cias desaparecieron después de cuatro meses de tratamiento con hierro.

Si bien numerosos autores como Birch,'* Dobbing,'* Winick,'* Galler' y
Gravioto'™ han estudiado desde diversos aspectos la rclacion entre nutri-
cién, desarrollo cerebral y desarrollo intelectual, estos estudios han sido
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hechos en sujetos con signos clinicos evidentes de desnutricion. Por otra
parte, el hecho de que el desarrollo intelectual y la capacidad de ejecucion
en los individuos tenga un caracter multifactorial con una fuerte influen-
cia de factores culturales y sociales, hace que no sea facil deslindar el
papel que pueden tener determinadas deficiencias especificas sobre la ca-
pacidad intelectual. La mejoria de los tests de capacidad intelectual obser-
vada por Hanell en nifios de un orfanato después de la suplementacion
con tiamina, no ha sido sustentada por trabajos ulteriores.'

En conclusion, el horizonte clinico en la dpe se alcanza desde que se
inician una serie de sintomas y signos inespecificos que por serlo, a veces
no son vinculados por el observador a un estado carencial dado: definitiva-
mente el estadio marginal o subclinico deja de serlo al aparecer estas ma-
nifestaciones, reversibles si se normaliza el equilibrio nutricional.

Durante el estadio clinico, el desequilibrio nutricional que caracteriza
la dpe evoluciona en distintas etapas, seguin se mantengan, se agraven o se
reviertan las condiciones que lo establecen. Dichas etapas son tres: com-
pensacion, descompensacion y recuperacion.

La etapa de compensacion se inicia realmente durante el estadio sub-
clinico o marginal. Comprende todo aquel lapso en que el organismo some-
tido a un balance negativo de energia y nutrientes es capaz de mantener
la homeostasis, equilibrando el aporte insuficiente por medio de la utiliza-
cion de sus reservas histicas.

Esto se traduce de inicio en un ritmo mas lento en el incremento de
la masa corporal que sdélo es detectable a través de un cuidadoso segui-
miento longitudinal del sujeto, hasta que el horizonte clinico queda reba-
sado cuando el individuo deja de ganar insuficientemente masa corporal
para comenzar a perderla efectivamente, lo que se expresa clinicamente
como una pérdida de peso corporal.'”

Los cambios de la masa corporal total afectan tanto las reservas de
grasa como las de misculo, aunque las primeras se ven mas afectadas
cuanto mayor sea el desequilibrio energético. No obstante, el elemento
que caracteriza a la dpe desde el punto de vista de la composicion corpo-
ral es la pérdida de masa magra o tejido libre de grasa, fundamentalmente
a expensas de la masa muscular.!®*

La restriccion energética da lugar al desarrollo de una serie de meca-
nismos compensatorios que estan sumarizados en el esquema 2: el orga-
nismo con un aporte energético inferior a las necesidades debe, ante todo,
garantizar el aporte energético al cerebro, lo cual ocurre a expensas del
musculo, formandose glucosa a partir de los aminoédcidos glucogénicos deri-
vados del catabolismo proteico; de esta procedencia son también los amino-
icidos esenciales que garantizan —junto con otros metabolitos sintetizados
a partir de los icidos grasos derivados de la lipdlisis de la grasa corporal
subcutianea e intervisceral— la sintesis de aquellas proteinas esenciales
para el mantenimiento de la homeostasis, como son. entre otras, numerosas
enzimas y compuestos de accion hormonal. Los acidos grasos derivados de
la grasa corporal son también una fuente adicional de energia.®
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Esquema 2

ADAPTACION BASICA AL DEFICIT EMERGETICO (SE-
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Con el fin de poder detallar mejor los cambios que ocurren en el orga-
nismo durante la etapa de compensacion, los analizaremos separadamente
y haremos la salvedad de que los mismos se producen de manera simulta-
nea, aunque no con intensidad uniforme.

Afectacién del crecimiento somético

Se considera el signo universal por excelencia de la dpe.* La restriccion
energética afecta el gasto energético, fundamentalmente en dos aspectos:
la actividad fisica y el crecimiento, que representan alrededor del 33 %
del mismo; la restriccion proteica limita el aporte de aminoacidos esencia-
les, necesarios para la sintesis y reparacién histicas, procesos éstos que
se reducen a un minimo al derivarse los escasos aminoacidos esenciales
obtenidos a través de la dieta y los liberados durante el catabolismo muscu-
lar para la sintesis de estructuras proteicas prioritarias (enzimas, hormo-
nas, proteinas hepaticas y otras), como se expresd en el esquema 2. Esto
da lugar a que el incremento de masa corporal se haga en el sujeto en
crecimiento con mas lentitud y finalmente se convierta francamente en una
pérdida progresiva evidente.

La expresion méas acabada de la afectacion del crecimiento es la de la
talla (longitud corporal o estatura). Esta ocurre fundamentalmente a expen-
sas del crecimiento longitudinal de los huesos largos y se manifiesta
cuando la duracion del desequilibrio nutricional se prolonga el tiempo sufi-
ciente para hacer evidente un retraso estaturzl, es decir, que la desacele-
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racién del ritmo de crecimiento se va haciendo cada vez mas marcada. El
retraso en la talla es una manifestacion caracteristica de las formas croni-
cas de desnutricion.

Cuando la desnutricién que se desarrolla en el primer ano de vida se
inicia en un lactante que ha nacido con un peso y una longitud corporales
acordes con su edad gestacional, la longitud corporal no suele afectarse
notablemente, y el pequeno da la impresiéon de irse “estirando", pues su
masa corporal total se incrementa lentamente, se mantiene o hasta dismi-
nuye, mientras el sujeto crece en longitud. No ocurre asi cuando la desnu-
tricién se inicia intraltero, en cuyo caso el nifio nace con una longitud
pequena para su edad gestacional, y después, si el desequilibrio nutricional
se continda en la vida extrauterina, se harad evidente el retraso de talla
muy precozmente durante el primer afio de la vida ***%

La existencia de retardo del crecimiento para la edad gestacional se
considera una forma de desnutricién intrauterina. Chandra,*® ha remarcado
la relacion existente entre la mala nutricion fetal (retardo del crecimiento
fetal o CIUR) v la mala nutricion adquirida en el periodo posnatal, en lo
referente a muchos parametros clinicos y fisioldgicos. Sinclair™ ha esta-
blecido que la mala nutricién fetal puede deberse, al menos, a tres grupos
principales de factores:

1) Maternos (hipertension arterial, enfermedades metabdlicas, toxemia,
infecciones).

2) Fetales (mala nutricién, infeccién, embarazos miiltiples).

3) Placentarios (sindrome de insuficiencia placentaria).

En el lactante pequefio, la dpe esta generalmente vinculada a la llamada
"diarrea del destete”* Como se ve en el grifico 1 a la diarrea osmética
consecuencia de la multiplicacidn bacteriana en las férmulas de leche sin
adecuada preparacion, se suman factores que la incrementan o mantienen,
como son las infecciones por gérmenes enteropatdgenos y el déficit secun-
dario de lactasa. Se cierra el circulo vicioso que incrementa el desequili-
brio nutricional y puede llevar a la descomposicion.

En el prescolar la desnutricién evoluciona usualmente con una afecta-
cién de la estatura, que es generalmente la expresion de un proceso que
se inicio en el primer afo de la vida y ha evolucionado a la cronicidad en
forma de dpe en la linea del marasmo nutricional. Los ninos que desarro-
llan un kwashiorkor a esta edad son generalmente sujetos que han arras-
trado una alimentacién cualitativamente deficiente en proteinas, sostenida
precariamente por una lactancia materna prolongada y con un aporte ener-
gético a expensas de alimentos feculentos y limitrofe con el minimo de
los requerimientos del sujeto.

Si observamos el esquema 3, podremos apreciar cémo el sujeto al
nacer ya casi ha alcanzado un tercio de la longitud corporal final, mientras
que en el primer afo de vida la velocidad de crecimiento se reduce a la
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Grafico 1
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mitad, pero aln es casi el doble de la de los 2 aifos siguientes. Es indudable
que si la dpe afecta al sujeto en la etapa en que la velocidad de creclmiento
es mayor, las secuelas sobre la talla final seran también mayores.”™

La dpe afecta fundamentalmente el crecimiento de los huesos largos,
por lo que el déficit estatural ocurrird principalmente a expensas del seg-
mento inferior del cuerpo. De este modo, la relacion segmento superior/
segmento inferior (S5/51) en un individuo con retardo estatural de causa
nutricional, serda mas elevada que la esperada para su edad cronoldgica y
su valor sera correspondiente a un sujeto mas joven.™ Los grificos 2 v 3
muestran la evolucién de los valores del cociente altura sentado/talla
{AS/T), correspondientes al percentil 50 de los valores de referencia cuba-
nos para nifios y niflas respectivamente.® Como puede observarse, hay
una tendencia al descenso de este cociente en la misma medida en que
el ritmo de crecimiento de las extremidades inferiores va sobrepasando el
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Grafico 2
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Cambios en el coclente sltura sentadoftalla (AS/T) desde el nacimiento hasta
fos 10 afos de edad en ef sexo masculino. Obsérvese ademds fa ublcacidn
de 32 sujetos con desnutricién crénica y 19 con desnutricién aguda: los pri-
meros muestran wna relacion AS/T mds elevada, correspondiendo a vna edad
cronoldgica menor a la real.
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COCIENTE ALTURA SENTADO/TALLA (AST)®

EDAD BIOLOGICA EEGUN E‘DC!EM'_E ASIT)

Cambios en el cociente altura sentadoftalla (AS/T) desde el nacimiento hasta
los 10 anos de edad en el sexo femenino. Al igual que el grifico 2, las 29
niftas con desnutricién crénica se apartan méds de los valores esperados para
su edad que las 35 con dpe aguda.

R.C.P.
JULID-AGOSTO, 1984 533



del tronco. En los propios gréficos aparecen representados los valores que
exhiben nifios y nifias con desnutricién aguda y crénica y se aprecia como
los valores se apartan mas en los desnutridos cronicos de los valores de
referencia. En estos nifios los valores del cociente AS/T son los que corres-
pondian a sujetos normales de edad menor y la discordancia entre la edad
cronol6gica y la biolégica es mayor mientras mayor es la evolutividad de
la dpe.

La afectacion del crecimiento longitudinal de los huesos no se acom-
pafia de una afectacién en proporcién similar de la maduracion 6sea, por
lo que se disocian los procesos de crecimiento (sintesis de sustancia
osteoide) y de maduracion (calcificacion); esto tiene su expresion radiolo-
gica en las llamadas “lineas de detencion del crecimiento™ (figura).™

Otro aspecto del crecimiento somético que se ve afectado como conse-
cuencia de una dpe lo es la circunferencia cefélica (CC). El crecimiento
craneal esta determinado por el crecimiento de su contenido —el en-
céfalo—, cuya velocidad maxima ocurre en el periodo prenatal. Casi dos
tercios del valor final de la circunferencia del créaneo es alcanzado al
momento del nacimiento, y al arribar el nifio a los 12 meses de vida pos-
natal, este valor se eleva a mas del 85 %. De ahi es légico suponer que
las etapas de la vida en que una dpe afectaréd el crecimiento craneal seran
la etapa intrauterina y el primer afo de vida, exactamente lo inverso a lo
que ocurre con el peso corporal (esquema 3).

Figura

Obsérvense las lineas de detencién de crecimiento
en los huesos largos de un nifio de cinco ahos de
edad con dpe crénica.
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Esquema 3
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En este esguema se muestran los mecanismos de in-
terrelaclién diarrea-desnutricién en la Wamada “diarreas
del destete”. Obsérvese cdmo se establece un circulo
vicfoso gue agrava la desnutricién y como a ello contri-
buye la infeccién enteral y el décicit secundario de
lactasa.

También la dpe afecta el crecimiento de la circunferencia tordcica (CT).
A diferencia de la circunferencia ceféilica, cuya velocidad de crecimiento
va declinando rapidamente en el cuarto trimestre del primer afo de vida,
la circunferencia del térax experimenta un répido incremento y ya después
de los seis meses de edad iguala en magnitud a la circunferencia del
craneo. Esto no ocurre en el desnutrido, que mantiene una relacién CC/CT
superior a la esperada para su edad cronolégica.

Los graficos 4 y 5 muestran la evolucion de los valores del cociente
CC/CT correspondientes al percentil 50 de los valores de referencia de
la poblacién hingara,® pues no disponemos de valores de referencia cuba-
nos para CT. Al igual que observamos para el cociente AS/T, la tendencia
decreciente con la edad refleja el mayor incremento de CT en relacién
con CC. En los sujetos desnutridos estudiados por nosotros, se evidencia
que casi todos exhiben valores de CC/CT superiores a los correspondien-
tes a su edad cronoldgica, y que esta tendencia es absoluta en individuos
con dpe crénica.

Afectacién de la maduracién

Uno de los aspectos més diversa y profundamente estudiados, es la
afectacién que produce una nutricién defectuosa precoz y prolongada sobre
el desarrollo mental y la conducta.
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Gréafico 4

COCIENTE CC/CT 6
1.060
1,040 DFE CROMICA
@ i
1,030 () ore~sUDA

NTE CSiCT)

"

EDAD HIOLOGICA BESUN CO0I

0102605 1 15 = 2B 3 38 4 48
! EDAD CRONOLOGICA (AROS DECIMALES)

Cociente circunferencia cefélicaftordcica [(CC/CT) en niios
hingaros de 0 & 5 anos de edad. Obsérvese como los valoros
en nuestros sujetos con dpe cronica corresponden a una edad
menor gue la cronologica, segtin estos valores de referencis

Existen numerosos estudios experimentales en animales que han demos-
trado que el desarrollo del cerebro es particularmente vulnerable a la depri-
vacion de alimentos durante el periodo de rapido crecimiento de este orga-
no. Se observé que, después de la recuperacion, algunos de cstos cambios
eran reversibles mientras otros persistian.*

Igualmente, se han descrito trastornos conductuales de l:zrga duracion
relacionados con una mala nutricién precoz. Galler* estudié 20 generacio-
nes de ratas malnutridas y observé que los animales con mala nutricion
intergeneracional tenian mayores déficit en el crecimiento fisico y en la
conducta que los animales que habian sufrido solamente mala nutricion
en el periodo posnatal; las afectaciones, tanto del crecimienio como de la
actividad y la discriminacién visual simple, consecutivas a una desnutricion
intergeneracional, eran reversibles después de la recuperacicn nutricional,
pero algunos trastornos de conducta persistieron ain despué¢s de rehabi-

litacién por dos generaciones.

Los trastornos del desarrollo intelectual en sujetos desnutridos se han
relacionado estrechamente con la afectacién del crecimiento cerebral.
Aungue aiin no estan dilucidadas las relaciones entre el retardo mental y
el retardo en el crecimiento y desarrollo de las estructuras cerebrales, se
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Cociente circunfercncia cefdlicaftoracica (CC/GT) en nifias hin-
garas de 0 a 5 atos de edad. Obsérvese coma los valores
en nuestras pacientes con dpe cronica corresponden a una
edad menor gque la cronoldgica, segdn eslos valores de refe-
rencla.

considera que el periodo que media desde el tercer trimestre del embarazo
hasta los 24 meses de vida extrauterina, es critico, pues durante esta etapa
el cerebro crece con gran rapidez.® Ya en el esquema 3 mostramos cémo
el perimetro craneano alcanza a los dos anos de edad casi las 9/10 partes
de su valor final; su incremento es la expresion del crecimiento de su

contenido: el encéfalo.

La relacion entre estado de nutriciéon y desarrollo mental no es facil
de delimitar, por existir otras condiciones intimamente ligadas al primer
factor, que pueden influir sobre el segundo. Entre ellas se encuentran el
estado socioecondomico, el nivel cultural y educacional y la estimulacién
psicologica del sujeto. Coincidimos con Frankova® en que la desnutricién
es un problema tanto bioldgico como psicosocial.

Uno de los indicadores mas sensibles del estado de nutricion es la
actividad y la curiosidad espontdneas. Un sintoma “universal” durante
una dpe severa es la apatia y la pérdida de interés en el mundo circun-
dante " Durante la fase aguda de una dpe, la apatia puede ser el reflejo
de una deprivacién emocional, en especial si el nifio estd hospitalizado
pero en la dpe cronica ligera o moderada suele estar presente y se estima
que en el mundo hay 350 millones de nifios con esta apatia.!' Esto afecta
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grandemente el aprendizaje, independientemente del grado de afectacion
que haya sufrido el tejido cerebral por efecto de la desnutricién; ademas
de la apatia en el desnutrido se manifiesta una marcada incapacidad de
concentrarse en una actividad, lo cual repercute ain mas sobre la capa-
cidad de aprendizaje’*""

La dpe afecta también el desarrollo sensorial y la habilidad para integrar
informaciones de mayor complejidad a través de las percepciones visual,
auditiva, haptica y cinestésica, segun lo demuestran estudios de diversos
autores **4*

El desarrollo del lenguaje es un aspecto que merece especial atenc’on,
debido a que la habilidad verbal constituye el factor basico en el desarrollo
del intelecto humano*® Cameron, Livson y Bayley™ han informado que la
vocalizacién se correlaciona con el cociente intelectual durante la adoles-
cencia o mas tarde; esto permitira evaluar la severidad de la desnutricion
y el éxito del tratamiento con més precision.

La falta de estimulacién sensorial parece ser una causa principal en la
mayoria de los trastornos del desarrollo neurolégico y mental del suieto
que sufre una dpe. En si no es un factor somatico, sino ambiental, estre-
chamente ligado al conjunto de factores ecolégicos que rodean a estos
sujetos que se desarrollan en un medio que no estimula su desarrollo
intelectual. En este sentido se ha insistido mucho en el papel que la desnu-
tricién y la deprivacién a través de varias generaciones tienen sobre estos
factores: hay una estrecha correlacién entre el Cl materno y las condicio-
nes fisicas del nifio.* Los hijos de una madre deprivada, crénicamente sub-
nutrida, analfabeta, con un bajo nivel cultural y un déficit intelectual eviden-
te, ven afectado su futuro desarrollo por la sumatoria de diversos factores,
que pueden enumerarse como sigue:

— Preparacion inadecuada de la comida del niiio, tanto desde el punto
de vista higiénico como nutricional.

— No estimulo al nifio mediante el juego; no lo estimula a hablar. a
pensar, a desarrollar la fantasia creativa; esta interaccion negativa
se agrava por la apatia que acompaia toda desnutricion.

En aquellos nifios que por presentar dpe severa en el primer aiio de
vida requieren ser hospitalizados por largos periodos, la falta de oportu-
nidad para adquirir experiencias o tener contacto social o apoyo emocional
puede contribuir grandemente al retardo mental y a la aparicion de trastor-
no de conducta.®

Aunque la afectacion del desarrollo del sistema nervioso es quizas el
aspecto mas dramético y significativo, otras esferas de la maduracién bio-
l6gica del nifio se ven afectadas por la dpe durante su etapa de compen-
saci6n. La maduracién 6sea se encuentra habitualmente retardada, aunque
ya vimos cémo no se afecta en la misma magnitud que el crecimiento soma-
tico: el desarrollo dentario sufre retraso y es de particular interés el hecho
de que la afectacién de la erupcién dentaria ocurre segun la etapa en que
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tiene lugar la desnutricién, al relacionarse con el momento de desarrolio
de los gérmenes dentarios; asi, la desnutricion intrauterina afectard los
gérmenes de la denticidn transitoria mientras la desnutricién posnatal afec-
tara la denticién permanente. Entre los trastornos dentarios mas frecuentes
tenemos la alteracion en el ritmo y orden de erupcion dentariz (se retrasa
la erupcién de los dientes cuyos gérmenes han sido afectados por la
desnutricién). También pueden verse cambios y trastornos en el desarrollo
del esmalte.™

La maduracién sexual puede retrasarse en sujetos con desnutricion
cronica cuyo crecimiento y desarrollo se ha afectado globalmente. Este
aspecto sera analizado cuando abordemos la etapa llamada homeorresis.

Afectacidn de la funcién digestiva

La mucosa del intestino delgado es uno de los tejidos metabélicamente
mas activos del organismo. Esta tiene una tremenda capacidad de repara-
cion, la cual se renueva cada 56 dias; esta intensa actividad de renovacién
implica un importante aporte de substrato vy un gasto energético apreciable
para su mantenimiento.

La desnutricién afecta gravemente el crecimiento y el desarrollo de la
mucosa duodenal y yeyunal, pues altera su funcionamiento normal.® Se
han informado cambios estructurales importantes en la mucosa % con
atrofia parcial o subtotal e infiltracién de células plasmaticas.® En estudios
experimentales hechos en ratas, se ha comprobado que la desnutricién
durante la etapa de lactancia produce cambios importantes tanto estructu-
rales como funcionales en la orla en cepillo de la membrana, con reduccién
de la actividad de fosfatasa alcalina y de sucrasa y elevacién de la lactasa
y la leucino-aminopeptidasa.®* Sin embargo, otros autores informan dismi-
nucién de la produccién de lactasa por el intestino.®

La desnutricion afecta considerablemente la produccién de enzimas
digestivas. Hay reduccién en la secrecién en &acido clorhidrico, de las
catepsinas y, presumiblemente, de la lipasa gastrica, la lipasa pancreatica
vy la tripsina.

El desnutrido se caracteriza, en lo referente al sistema digestivo, por
su elevada necesidad de nutrientes y energia en relacién con su peso
corporal real y contrasta con la relativamente baja tolerancia —tanto
cuantitativa como cualitativa —a los alimentos: esta (ltima se manifiesta
mas evidentemente en relacién con las grasas, azucares y polisacéaridos.

Afectacién de la funcién endocrina

En el proceso de adaptaciéon del organismo del nifioc a un aporte limi-
tado (y deficiente) de nutrientes y energia, algunas funciones son conser-
vadas a expensas de otras (principalmente del crecimiento y la actividad
fisica). Entre éstas se encuentra la sintesis de metabolitos necesarios para
el mantenimlento de la homeostasis. Recordemos que en la etapa de com-
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pensacién, el equilibrio homeostético esta conservado a expensas de la
utilizacion de las reservas histicas, tanto grasa como tejido muscular, que
complementan el ingreso insuficiente de nutrientes y energia.

Entre los cambios mas relevantes que ocurren en el sistema endocrino
se encuentran los trastornos del eje hipofisosuprarrenal. Hace algunos anos,
Rao,%* avanzé la teoria de que las formas clinicas de dpe estaban vincula-
das a la respuesta adrenal al estrés que constituye la carencia nutritiva.
Segun estos autores, cuando la respuesta era adecuada el sujeto adoptaba
la forma marasmatica de dpe, en que usualmente se hallan cifras eleva-
das de cortisol en sangre: por el contrario, el kwashiorkor seria el resul-
tado de una respucsta adrenal insuficiente, con bajos niveles plasmaticos
de cortisol.

El sistema hormona de crecimiento (GH)-somatomedinas (SM) es otro
frecuentemente afectado durante la dpe. Existen infcrmes contradictorios
en relacién con estas hormonas; el incremento de GH plasmatica observado
en la dpe pudiera parecer paraddjico, si se tiene en cuenta que uno de
sus efectos es la desacilacion del ritmo de crecimiento; sin embargo,
parece que este efecto se debe a la reduccion en la sintesis de somato-
medinas en el higado, lo que se traduce en bajas concentraciones plasma-
ticas de estas hormonas, y a su vez, estimula, por mecanismos de retro-
alimentacion, la produccién de GH por la hipéfisis.” Se conoce que el
efecto de estimulacién del crecimiento lo ejerce la GH a través de la
estimulacién de la sintesis de SM, que son hormonas de estructura pepti-
dica.® También se han asociado los altos niveles de GH con los trastornos
del metabolismo de la glucosa (pasaje defectuoso al espacio intracelular,
déficit de glucosa en la célula como substrato para la oxidacién intracelu-
lar): con la elevacién de los acidos grasos no esterificados y con los
efectos de la deprivacién proteica sobre la sintesis y conservacion de
enzimas.®

Con relacién a la funcién tiroidea, estudios realizados en Surafrica indi-
can que la respuesta hipofisaria a la hormona liberadora de tirotropina
(TSH) y las concentraciones de TSH plasmética son normales en sujetos
con dpe, lo que se contrapone a informes previos.®

En los sujetos con dpe se ha hablado de hiperinsulinismo. Es evidente
que las pobres reservas de glucégeno no permiten un estable manteni-
miento de la homeostasis glucidica y ello hace que la formacion de glucosa
a partir de fuentes no glucidicas se halle incrementada en estos indivi-
duos.® De hecho, los niveles de insulina plasmética estan bajos en la dpe

Ademas, la accién periférica de la insulina puede estar disminuida en
la dpe moderada o severa y estos individuos suelen exhibir curvas de tole-
rancia a la glucosa de tipo “diabetoide” al no retornar las cifras de glice-
mia a sus valores basales tres horas después de una sobrecarga de glucosa
por via oral. A esta intolerancia a los carbohidratos contribuye, en no pocos
casos, la carencia asociada de cromo, y se ha observado como esta res-
puesta anormal desaparece después de la suplementacion dietética de los
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desnutridos con cromo heptavalente. Actualmente, se conoce que el cromo
desempeia un papel fundamental en el mecanismo de pasaje de la glucosa
a través de la membrana celular, en el cual también interviene la insulina.™

Afectacion del metabolismo de las grasas

Los niveles de lipidos totales séricos se hallan deniro del rango espe-
rado para la edad en nifios marasmaticos en etapa de compensacién.’
lLos écidos grasos no esterificados (AGMNE) han sido informados elevados
en suero de ninos marasmaticos,”™ y la elevacién de los AGNE se ha acep-
tado como el factor fundamental en la produccién del higado graso en
ninos con kwashiorkor,*® mientras no pocos autores los informan dentro del
“rango normal”:™ por otra parte, es frecuente hallar deficiencia de 4cidos
nrasos esenciales en nifos con dpe, aunque a veces ni se sospecha ni
se diagnostica,’™ :

La lipasa lipoproteica histica y plasmatica esté usualmente disminui-
da.™%7 Giirson y Saner™ hallaron una pobre respuesta de la actividad lipo-
litica plasmética a la administracién de heparina, lo que se ha interpretado
como un defecto en la sintesis de esta enzima al igual que ocurre con
otras enzimas en casos de nifos con dpe. En el cuadro aparecen resumidos
los principales cambios en la produccién de enzimas que se describen en
las dos formas clinicas principales de dpe:

kwashiorkor y marasmo nutricional (Girson, 19731.%

En la dpe con un marcado déficit proteico (linea del kwashiorkor), se
ha visto una marcada tendencia a la acumulacion de grasa en el higado en
forma de triglicéridos. Aunque se han emitido diversas teorias que expli-
can la patogenia del higado graso en el kwashiorkor, parece ser que la
limitacién en la liberacién de grasas por el higado debido a las reducidas
concentraciones de lipoproteinas de baja densidad (LDL), particularmente
las fracciones beta en el suero, probahlemente por sintesis defectuosa
de las mismas o de su precursora, la apoproteina,™ lo cual resulta de un
deficiente mecanismo de transporte de los lipidos al plasma, de defi-
ciencia de substrato o ambas. Antes, ya hemos hecho referencia a otra
hipétesis que atribuye la produccion de higado graso al incremento de
AGNE.™

También se han descrito z!teraciones en el transporte de las grasas.
Durante el ayuno se produce un incremento de la degradacion de los trigli-
céridos v se suprime la sintesis de grasa a partir de la glucosa; varios
estudios han intentado aclarar el mecanismo de inhibicién de la lipogénesis
en el tejido adiposo.”® Se ha demostrado que en ratas el ayuno produce
defecto en la esterificacion de los dcidos grasos y es posible que el ayuno
produzca un bloqueo en la lipogénesis al impedir la acilacion de la grasa.

Otros estudios experimentales en ratas® han investigado el papel del
glicerol 3-fosfato en la lipogénesis y muestran que el ayuno reduce la capa-
cidad del tejido subcutdaneo de incorporar carbono marcado en el tejido
graso, y que la realimentaciéon corrige este defecto. Galton y Wilson®
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CUADRO

ENZIMAS EN DIFERENTES FORMAS DE DESNUTRICION PROTEICO-ENERGETICA®

Enzimas séricas

Enzimas Kwashiorkor Marasmo
Amilasa 4 =
Lipasa 'R —
Fosfarasa alcalina + +
== Colinesterasa 4 4
Creatina-fosfoquinasa 1 ?
Ornitina carbamiltransferasa : ?
Deshidrogenasa ldctica —r T
Deshidrogenasa isocitrica 1 ?
Deshidrogenasa malica - ?
Esterasa - 7
Pseudocolinesterasa 1 4
Lipasa lipoproteica 1 1

Enzimas histicas

Enzimas musculares Kwashiorkor Marasmo
Piruvatoquinasa 1 ?
Acido-lactico deshidrogenasa 1 ?
Deshidrogenasa mdlica i ?
Deshidrogenasa isocitrica i ?

Enzimas hepdticas Kwashiorkor Marasmo
Enzimas actlivadoras de a.a. 1 ?
Xantina-oxidasa i 4
Oxidasa de D-aminodcidos 4 ?
Transaminasa glutamicoxalacética 1 T
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Fumaraza 7 t (ayuno
exper.)

Aconitasa ? t [ayuno
exper.)

Deshidrogenasa miélica ? t+ [(ayuno
exper.)

Deshidrogenasa isocitrica ? t  [ayuno
exper.)

Arginino-succinasa 1 7

Tomado de Giirson, C.T.52

observaron en muestras de tejido adiposo de sujetos sometidos a un ayuno
de siete dias, una disminucién de hasta el 70 % en la sintesis de glicéridos
a partir de la glucosa cuando se comparaban con controles, lo que sugiere
una inhibicion de la 1-glicerol 3-fosfato aciltransferasa y que el incremento
en los AGNE produce de por si un efecto inhibitorio de la aciltransferasa.

Afectacién del metabolismo energético

Es bien conocido que una ingestién insuficiente de alimentos conduce
a una derivacion de la energia de las fuentes endégenas y al desgaste
fisico. Recientemente, se ha avanzado mucho en la comprensién de los
cambios que ocurren en la utilizacién de varias fuentes endégenas de
energia durante el ayuno breve y prolongado en adultos; sin embargo, la
informacién de lo que ocurre en lactantes y nifios mayores es relativa-
mente pobre y no es bien conocido el efecto de la emaciacién sobre la
utilizacién de sus reservas energéticas.

Las cantidades de energia que pueden ser obtenidas de diversas fuentes
enddgenas pueden ser estimadas a partir de las diferencias en la compo-
sicién corporal entre lactantes bien nutridos y severamente desnutridos.
Esos estimados se derivan de andlisis directos post mortem y de biopsias
histicas, pero incluyen relativamente pocos individuos y por ello deben
considerarse aproximadas.®* La cantidad "disponible” de esas fuentes
potenciales de energia corresponden a kcal/kg o 100 % del glucégeno total,
240 kcal/kg o 40 % del total de proteinas y 1600 kcal/kg o 90 % de la
grasa total. Si comparamos en los estimados para adultos normales®** |a
distribucién y cantidad de esas reservas energéticas disponibles en rela-
cién con el peso corporal, es muy similar. La grasa es, con mucho, la
fuente predominante de energia; el glucégeno es relativamente trivial.

La diferencia principal entre lactantes y adultos estd en el ritmo de
utilizacion de la energia. En relacién con el peso corporal, en el lactante
es alrededor de tres veces mayor.®® El cerebro del lactante es relativa-
mente mayor y éste es el principal consumidor de glucosa; por eso es
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de esperarse que las reservas energéticas se depletaran mucho mas rapida-
mente en un lactante en ayunas y que el curso de tiempo de transicion
en la utilizacién de fuentes especificas pudiera ser diferente.

Se ha demostrado que el consumo de energia en relacion con el peso
corporal es 16 % menor en los lactantes malnutridos que en los recupe-
rados,*® lo que concuerda con el hallazgo de un descenso del metabolismo
basal*™ y de la temperatura corporal media en nifios con kwashiorkor.™

Es evidente que la homeostasis energética tiene una marcada flexibili-
dad en el mantenimiento de las funciones vitales durante el ayuno, inclusive
en los lactantes muy desnutridos. La capacidad para realizar una conver-
si6n rapida de la oxidacién de la grasa con un cambio minimo en la
concentracion de glucosa y sin utilizar mucha proteina, parece ser un
fendmeno caracteristico de la desnutriciéon severa.®® Esta preservacion de
la proteina corporal es esencial para la supervivencia del sujeto desnu-
trido: las reservas normales de grasa pueden, sin embargo, depletarse con
relativa rapidez en estados severos de restriccién energética, lo cual cons-
tituye el factor limitante de la supervivencia del lactante. La utilizacion
de los aminodcidos para la gluconeogénesis durante el ayuro, se halla
limitada por el ritmo de liberacién de los mismos por el tejido muscular,
particularmente de la alanina, principal aminodcido glucogénico.

No se conoce la razén de la reduccién del metabolismo basal en la
desnutricién. Es imposible determinar si la disminucion del consumo total
de oxigeno refleja una disminucién del metabolismo de cada célula o si
representa una reduccién en tamaio o gasto energético en uno o mas de
los 6rganos consumidores de oxigeno principales, como por ejemplo el
cerebro.®® Brooke y Cooks™ encontraron que el metabolismo basal en
reposo de ninos desnutridos estaba reducido cuando se comparaba con el
de nifios normales o recuperados de mala nutricidn, lo que fue confirmado
cuando se compararcn los mismos referidos al potasio corporal total 3
(KTC 34), que mostraron una reduccién del 27 % en relacién con los contro-
las: no se hallaron diferencias entre sujetos edematosos y no edematosos.
Este resultado muestra la existencia de una real reduccién del consumo de
oxigeno por unidad de teiido metabdlicamente activo.

El incremento del metabolismo de ayuno a niveles supranormales duran-
te la recuperacion, ha sido ohservado,® y en conjuncién con el gran aumen-
to del gasto energético posprandial que ocurre durente el crecimiento
rapido, puede ser reflejo del costo energético de la cintesis de nuevo

tejido y, de hecho, del aumento absoluto de la masa magra.™

Afectacién de los mecanismos defensivos del organismo

Esta establecido que existe una relacién directa e interaccion entre la
deficiencia nutricional y la infeccién y reduccién de la inmunidad.” Tanto
la mala nutricién como la infeccién interfieren con la respuesta inmunolo-
gica, se establece asi un circulo vicioso.®™ La mala nutricion puede ser
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considerada una enfermedad con inmunodeficiencia:® ella altera (en varias
magnitudes) tanto la inmunidad especifica (sistemas de células BMT) como
la no especifica (sistemas fagocitarios vy complemento),™ incluyendo las
funciones de las barreras anatémicas, el interferén, la lisozima, properdina,
flora intestinal, hormonas y otras.” La mayoria de los datos acerca del
efecto de la desnutricion cobre la respuesta inmunoldgica y la resistencia
del hospedero a la infeccidén, han sido obtenidos en nifios que sufrieron
desnutricién en los paises subdesarrollados,” o en pacientes en los cuales
la mala nutricidn es una consecuencia de una enfermedad debilitante, o,
finalmente, en estudios experimentales en animales®

Se ha senalado que existe una relacién entre el retardo del crecimiento
intrauterino (mala nutricién fetal) y la frecuencia de infecciones, que se
ha vinculado a un mecanismo subyacente de defensa inmunolégica defi-
ciente, a cuyo desarrollo ha contribuido una nutricién prenatal defectuosa.
Moscatelli y colaboradores®™ observaron un nimero significativamente dis-
minuido de linfocitos B portadores de receptores de superficie de inmuno-
globulina en la sangre periférica de lactantes nacidos con bajo peso, lo
que relacionan a la deficiencia de IgC que favorzce la susceptibilidad a las
infecciones en estos sujetos, y que han sido informados en sangre del
corddn de nifos con bajo peso al nacer para la edad gestacional (CIUR).% 1™
Estos bajos niveles de IgG parecen deberse de una parte a un transporte
defectuoso de IgG a través de la piacenta y de la vira a una sintesis insu-
ficiente de esa inmunoglobulina

Otros autores, como Katz y Stiehm," sin embargo, no encuentran seria
afectacion de la inmunidad humoral de ninos o adultos desnutridos. Siri-
sinha y colaboradores'™ observaron caida de la respuesta secretoria de
IgA, y Hoskovad y colaboradores'™ informaron incremento en los niveles
de IgM, lo cual atribuyeron a infeccién intrauterina asociada a la mala
nutricion fetal,

Se conoce que la desnutricion produce severos efectos sobre la inmu-
nidad celular.”™™ Se han descrito la marcada disminucion de la hipersensi-
bilidad cutdnea retardada, la reduccion de los linfocitos T en sangre peri-
férica, la disminucién de la transformaciéon blastica y de la incorporacién
de timidina al DNA de los linfocitos y reduccidn en la sintesis de interferdn.

En la desnutricidn fetal se ha descrito también deficiencia en el sustrato
celular del sistema de células 759" Chandra'"' observé en un estudio
longitudinal de nifios con bajo peso al nacer, que el nimero de linfocitos T
se mantenia bajo hasta los cinco anos de edad y habia una pobre respuesta
a las pruebas de hipersensibilidad cutdnea retardada (Candida, estrepto-
quinasa-estreptodornasa, tricéfito o virus de parotiditis); &l plantea la hipé-
tesis que la caida de linfocitos T en estos sujetos es resultado de la accidn
citotoxica-supresiva de los linfocitos "nulos”, o sea, aquellos que no poseen
marcadores de superficie B ni T, los que se hallan aumentados en los nifios
con mala nutricién fetal.
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Si observamos el problema de la relacién nutricién-infeccién en sentido
inverso, veremos que ello alimenta el circulo vicioso que caracteriza a
esta interaccion. El organismo responde a la infeccion mediante una serie
de cambios que Incluyen al metabolismo nitrogenade y proteico, el desequl-
librio entre la produccion y la utilizacion de carbohidratos vy lipidos vy alte-
raciones diversas en el metabolismo mineral, electrolitico, de los elemen-
tos traza y de las vitaminas.'”® Estas respuestas se desarrollan en una
secuencia relativamente predecible, la cual es influida por la adecuacion
de los mecanismos de defensa antimicrobianos del organismo, la severidad
y duracién de la enfermedad y la localizacion especifica de un proceso
infeccioso en el cuerpo. Ademas de los efectos reguladores hormonales,
las respuestas metabdlicas y nutricionales del hospedero también estan
influidas por sustancias biolégicamente activas liberadas cuando las células
del sujeto participan en la actividad fagocitica y en las respuestas inflama-
torias locales.

Si la infeccidn representa un estrés para el equilibrio nutricional por
incrementar las necesidades de energia y nutrientes especificos, en un
organismo desnutrido la respuesta necesaria sera ineficaz y agravard ain
mas el desequilibrio existente. Cada mecanismo defensive del organismo
empleado para combatir un proceso infeccioso, requiere, en Gltima instan-
cia, de la habilidad de sus tejidos o células para sintetizar determinadas
proteinas en la cantidad y calidad necesarias.'® La sintesis y funcién de
las células fagociticas v las de la serie linfoide, requieren que en la células
en multiplicacién se sinteticen enzimas y componentes proteicos para sus
estructuras celulares y organelos: el incremento en la produccion de inmu-
noglobulinas, asi como todos los eventos relacionados con la evolucion y
resolucion de un proceso inflamatorio, junto con la reparacién del dano
celular e histico, requieren en cada caso, la puesta en funcién de meca-
nismos de sintesis proteica que precisan substratos y energia.

La infeccién, ademsis, acelera el catabolizmo proteinico y los efectos
catabélicos sobre el musculo y la evidencia clinicoantropométrica de la
disminucion de la masa muscular resulta uno de los hechos méas sobre-
salientes de la respuesta nutricional a la infcccidn. Al balance negativo
de nitrégeno contribuyen también la reduccion en la ingestion vinculada a
la anorexia que acompafna a la infeccidn severa y el incremento en la
pérdida por la orina de substratos tales, como urea, amoniaco, creatina,
reactantes diazoicos, acido Grico'®'7 y productos nitrogenados derivados
de las proteinas del musculo esqueléiice como es la 3-metilhistidina.'™

Conjuntamente con el balance negativo de nitrégenn, se produce el de
otros importantes elementos intracelulares toles, como el potasio, el mag-
nesio, el fosftato y el cing #3110

La liberacién de sustancias biolégicamente activas por las células del
hospedero afectadas por un proceso infeccioso, puede dar inicio a efectos
locales o sistémicos en el organismo afectac’c. Entre las sustancias libe-
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radas se encuentran la serotonina, la histamina. las prostaglandinas y
numerosas enzimas lisosomales,'® las que pueden activar los sistemas
quinina y complemento.

Las células fagociticas activadas también liberan pirégenos enddgenos
y otros mediadores leucocitarios endégenos (MLE) en el torrente circula-
torio. Estas sustancias estimulan los centros neuronales hipotalémicos e
inician la respuesta febril,''? la liberacién por la médula ésea de los granu-
locitos,** la captacién de hierro, cinc y aminodcidos por el higado y la
sintesis hepatocelular de acidos nucleicos y glicoproteinas reactantes de
fase aguda,''**™ |a gluconeogénesis hepética y la liberacién de insulina por
las células beta del pancreas y de glucagoén por las células alfa'®

Por todas las razones antes expuestas, la infeccion es un factor que
agrava el desequilibrio nutricional ya existente en el desnutrido y si su
efecto es lo suficientemente intenso para impedir que el organismo pueda
mantener su equilibrio homeostético, el sujeto pasaré a la etapa de descom-
pensacién, que describiremos en el articulo siguiente (parte Ill).

CONSIDERACIONES FINALES

Hemos hecho una apretada resefia de los eventos més relevantes que
tienen lugar en aquel estadio evolutivo de la desnutricion proteico-energé-
tica en que el organismo hace uso de diversos mecanismos de compensa-
cién para mantener el equilibrio homeostatico. Este esfuerzo no deja de
ser costoso para el sujeto afectado y alin mas si se encuentra en creci-
miento, pues produce cambios y afectaciones que van dejando su huella
en el individuo y que, de prolongarse, van haciendo el equilibrio cada vez
més inestable. El conocimiento de los eventos que ocurren en esta etapa,
que hemos llamado de compensacion, es fundamental para comprender los
eventos que ocurren en el organismo del desnutrido, interpretar las mani-
festaciones clinicas, prevenir las secuelas y garantizar un tratamiento ade-
cuado que impida la evolucién a la descompensacion, y lleve a la recupe-
racién con el minimo de secuelas.

SUMMARY

Amador, M.; M. Hermelo. Physiopathogenic changes during evolution of protein-energy
malnutrition. Il — Clinical stage: compensation phase. Rev Cub Ped 56: 4, 1984.

The most remarkable aspects of the compensation phase within clinical stage of protein-
energy malnutrition is described, and emphasis is made on characterization of non-
specific clinical manifestations, which are of early apparition as soon as nutritional
unbalanced condition goes beyond the clinical threshold. The need to maintain homeosta-
sis makes that the organisms stand up a series of compensation mechanisms which
rebound on biologic characteristics of the subject, modifying his body composition,
rhythm of growth, maturation, development of the nervous system and learning capacity,
different vital functions, metabolism of different nutrients, energetic waste and resis-
tance to Infections. The last aspect is emphasized, particularly on nutrition-infection
mutual action and reverberation of an infectious process on nutritional balance. making
worse the existing unbalanced condition in the malnourished individual and keeping up
evolution toward decompensation phase.
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RESUME

Amador, M.: M. Hermelo. Changements physiopathogéniques pendant I'évolution de la
dénutrition protéico-énergétique. Il — Stade clinique: étape de compensation. Rev Cub Ped
G6: 4, 1984,

Il s’agit d’'une description des aspects les plus remarquables de I'élape de compensation
dans le stade clinique de la dénutrition protéico-énergétique et I'on met l'accent sur les
caractéres des manifestations clinigues non-spécifiques qui apparaissent précocement
des que I'équilibre nutritionnell dépasse I'horizont clinique. Le besoin de soutenir I'ho-
méostase fait que l'organisme mette en fonctionnement une série de mécanismes de
compensation qui répercutent sur les caractéristiques biologiques du sujet en modifiant
sa composition corporelle, le rythme de croissance, la maturation, le développement du
systéme nerveux et la capacité d'apprentisage, des différentes fonctions vitales, le méta-
bolisme des différentes substances nutritives, la dépense énergétique et la résistence
aux infections. On met 'emphase sur ce dernier aspeet, particulidrement sur ['action
réciproque nutrition-infection et dans la répercussion que a un processus infectieux sur
I'équilibre nutritionnel, ce qui fait grave le déséquilibre existant chez I'enfant atteint
de dénutrition et qui conditionne I'évolution vers |'étape de la décompensation.
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