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Se describen las principales peculiaridades de la ctapa de recuperacion nutricional como momento
evolutive de transicion desde la etapa de compensacion de la desnutricién proteicoenergética hasta
el estado de nutricidon normal. Se informa que durante esta etapa se inician sucesivamente, para luego
continuar de forma progresiva, una seric de sucesos caracterizados por cambios de tipe metabalico,
morfalégico, funcional ¥ psiquico, que se expresan en forma de sintomas o signos clinicos, o a través
de indicadores antropométricos, bioquimicos o fisioldgicos. Se sefiala que el proceso de restitucion
de la normalidad nutricional, con frecuencia no es integral, y queda una proporcion importante de
nifios con secuelas cuya magnitud dependerd de la duracion y severidad de la desnutricién y de la
ctapa de la vida en que ocurrio el desequilibrio nutricional. Se enfatiza la importancia de conocer los
mecanismos de estos cambios, especialmente de la reversion de los fenomenos adaptativos, para lograr
una restitucién lo mds optima posible del estade de salud, y definir ¢l programa de rehabilitacion que
mejor corresponda,

INTRODUCCION

La recuperacion es la etapa evolutiva de la desnutricion proteicoenergética (DPE) que
tiene lugar cuando al sujeto desnutrido en etapa de compensacitn se le restituye el equi-
librio de energia y nutrientes, lo que permite regresar a un estado de nutricién normal.
Es una etapa intermedia, transicional y obligada como paso previo a la restitucion del
equilibrio nutricional, y su duracién depende de la severidad y cronicidad del estado
de desnutricion previo (figura 1).

La recuperacién debe conducir al nifieo, no a la situacion previa al establecimiento del
desequilibrio nutricional, sino a la situacién en que deberia encontrarse de no haberlo
sufrido, el nific debe recuperar lo perdido en la mayor medida posible, para lo cual debe-
rin ocurrir en esta etapa una serie de sucesos que permitan al pequefio alcanzar a sus
coetaneos sanos.

* Candidata a Doctora en Ciencias Médicas, Profesora Titular de Biogquimica. Instituto Superior
de Ciencias Bisicas v Preclinicas *"Victoria de Girdn™,
== Candidate a Doctor en Ciencias Médicas. Vicedirector General del Instituto de Nutricidn e
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Figura 1. Etapas evolutivas de la desnutricion profeicoenergética, Obsérvese la ubicacidn de la rtapa
de recuperacion como paso intermedio entre la etapa de compensacién y el retomo al estado de buena

i tricon,

Para poder iniciar este proceso, se requiere que el desnutrido se encuentre en la etapa
de compensacion vy esté libre de diarrea e infecciones; es decir, un desnutrido descom-
pensado debe primero compensarse y después iniciar la recuperacién (figura 1).

A veces, una infeccién subclinica no detectada puede retardar el inicio de la recupe-
raci&:n,l por cuya razén debe sospecharse esta posibilidad en todo desnutrido supuesta-
mente compensado en el que, al restituirse el aporte de nutrientes y energia de acuerdo
con las necesidades requeridas para la edad y el peso esperado para la talla, no se ohserve
una respuesta favorable en 2 semanas.

En la etapa de recuperacion, el equilibrio homeostitico, que era mantenido a expen-
sas de las reservas histicas de energia y nutrientes en el sujeto desnutrido, pasa a ser man-
tenido por el aporte que recibe del medio a través de los alimentos.

En esta etapa, la accion de salud que fundamentalmente se gjerce es el tratamiento,
aunque simultineamente pueden realizarse también actividades de rehabilitacion.

En la recuperacion se pueden considerar sucesos que se producen uno seguido del
otro (figura 2}

La restitucion de la normalidad metabolica.

La mejoria clinica.

La restitucion de la composicion corporal,

La aceleracion de la velocidad de crecimiento.

El ajuste del desarrollo biolégico a la edad cronologica,
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Figura 2. Succsos de aparicion sucesiva en el procese de recuperacion, Obsérvese cdmo so inicia con los
cartbios metabalicos v se contimia con ofros que gradualmente condicen a la restitucién de las estruc-
turas y funciones afectadas por el desequilibrio nutricional,

RESTITUCION DE LA NORMALIDAD METABOLICA

Los trastornos metabolicos que ocurren en el organismo del desnutrido como resul-
tado de los mecanismos adaptativos conducentes a mantener el equilibrio homeostitico,
van desapareciendo gradualmente.

El proceso adaptativo que ha tenido lugar durante la etapa de compensaciéon de la
EZI\F']:'.,2 tiene como objetivo fundamental la conservacién de tejidos, lo que se logra con la
reduccion, tanto de los procesos anabdlicos como de los catabélicos. Una consecuencia
notable de la conservacion de proteina y energia lo es la reduccion del niimero de hema-
ties circulantes: al existir menos masa celular activa que metabolice la energia, y menor
gasto energético, también se reducen las demandas de oxigeno, lo que permite derivar
los aminodcidos destinados a la sintesis de hemoglobina para el mantenimiento de otros
tejidos. * Por otra parte, los requerimientos energéticos se reducen, lo que permite que
tenga lugar un menor catabolismo muscular para el aporte de aminodcidos glucogénicos.
En este mismo sentido actiian la reduccién de los niveles de glucagon ® v somatomedinas,
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La recuperacion nutricional contempla la reversion de estos mecanismos adaptativos
y, como el sujeto desnutrido ha sufrido una adaptacidon metabolica en su etapa de com-
pensacién, el cambio en al aporté de nutrientes y energia produce una ruptura de esa
adaptacion que requiere tiempo para alcanzar su estabilizacion.

El incremento en el aporte de energia a través de la glucosa produce a su vez un
aumento en la produccidén de insulina, la cual desempena una funcién importante en el
crecimiento, el deposito de energia ¥ la ganancia de masa corporal activa. * El incremento
en el aporte de aminoécidos brinda el sustrato para la sintesis de nuevos tejidos.

En los primeros momentos de la recuperacion, se produce una restitucion en la sinte-
sis de las proteinas de recambio ripido que regresan a sus valores tipicos o separados,
tempranamente. Ese es el caso de la prealbimina unida ala tiraxina (TBPA), la proteina
unida al retinol (PUR), la transferrina, la ceruloplasmina y otras, que fueron las primeras
en reducir su sintesis desde el estadio marginal o subclinico.

El hallazgo de bajas concentraciones de aminoacidos plasmiticos en confraste con
altas concentraciones intraeritrocitarias’ * ® en nifios severamente desnutridos, demostrd
la utilidad de estudiar, no sblo el plasma, sino el espacio intracelular, Arhammar y colabo-
radores, % estudiaron la recuperacidbn de un grupo de nifios pequefios con kwashiorkor v
encontraron que a la semana de recuperacion, las concentraciones de aminoicidos plas-
maiticos se normalizaban y se reducia el cociente eritrocito/plama {efp) a expensas del
incremento de la concentracidn plasmitica, pues la concentracién intraeritrocitaria
desciende mas lentamente. La persistencia de un cociente e/p alto se considera de mal
pronostico,

Durante la recuperacién nutricional, se producen también cambios en la relacion
aminodcidos no esencialesfesenciales (nefe), fundamentalmente en los niveles intraeri-
trocitarios y en la relacion efp, como resultado del movimiento de aminodcidos esen-
cisles a través de la membrana celular del hematie 10 (figura 3). En nifios desnutridos
seguidos antes, durante y después de un proceso infeccioso agudo ocurrido durante la
etapa de recuperacion nutricional 1l ¢o observe que, tanto la relacién nefe como las con-
centraciones de aminodcidos totales intraeritrocitarias y su relacion efp, eran capaces
de detectar cambios tempranos en el equilibrio nutricional. 11, 12 Resultados similares
se han obtenido en estudios experimentales de desnutricion y recuperacion en ratas. 3

Algo similar ocurre con las proteinas plasmaticas. Como resultado del incremento
en la sintesis de proteinas, el pool extravascular de albimina regresa a sus niveles espe-
rados, hecho no detectable por la simple determinacion de alblimina sérica (AS). No
obstante, en los sujetos hipoalbuminémicos, las concentraciones de AS pueden regresar
a sus valores tipicos en un periodo de 3 a 4 semanas.

El producto albimina por alfaglobulinas (A x o), experimenta una elevacion gradual
que se estabiliza también entre las 3 y las 4 semanas de evoluciéon, generalmente antes
de que lo hagan AS en los sujetos hipoalbuminémicos, debido al incremento de las oo
globulinas, que ocurre mds temprana e intensamente (figura 4).
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Figura 3. Relacion aminodcidos no esencialesfesenciales {mele) en eritrocitos, plasma y su cociente
eritracitofplasma (elp) durante la recuperacion de 14 nifios desnutridos. Sdlo a la cuarra sermand
de recuperacion aparecen diferencias significativas en los valores de nefe eritrocitario en relacidn
con los valores iniciales, mientras el cociente elp se hace significative a las 3 semanas,

El inicio de la restitucion de la actividad metabolica del hueso, en lo que respecta
a la sintesis de proteina osteoide, como precursor del fendmeno de aceleracion del cre-
cimiento, puede ser detectada por el incremento del cociente hidroxiprolina/creatinina
(HOP/CR) (figura 4), que al ser atipicamente bajo durante la desnutricion compensada,
se incrementa con rapidez para alcanzar valores fipicos después de la cuarta semana
de recuperacion,

Durante esta etapa se produce una gradual correccion de los estados carenciales
especificos que acompafian la DPE. En este articulo se hard énfasis en la restituciom
de algunos elementos minerales en algunos materiales biologicos, lo cual se considera
de especial interés por las posibles implicaciones que esto tiene en la terapéutica de
la DPE, y la decision de suplementar o no estos nutrientes durante esta etapa.
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Figura 4, Cambios en el indice
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total se encontraron uentro del rango esperado en 14 sujetos y las de calcio total en 15,
en la muestra inicial; y no hubo diferencias significativas para estas concentraciones en
la segunda muestra, lo que evidencia la poca informacién que aportan las concentraciones
plasmadticas en los estudios de estos cationes; sin embargo, el calcio difusible mostro en el
estudio inicial valores subnormales en los 19 sujetos, v en 14 de ellos en el estudio evolu-
tivo; las diferencias globales no fueron estadisticamente significativas, Los cambios en
las concentraciones séricas de calcio y magnesio, asi como las de sodio v potasio, suelen
producirse en el desnutrido al pasar de la descompensacion a la compensacion, ¥ no
durante la fase de recuperacion propiamente dicha, 14

Las bajas concentraciones de zinc en suero, 15, 16 pelo 17 y eritrocitos % informadas
en nifios con DPE se recuperan al alcanzar las primeras los valores tipicos inferiores a
partir de la sexta semana de recuperacion (figura 4), mientras que en pelo y eritrocitos,
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el regreso a los valores esperados es mucho mds lento; en ¢l primer caso porque el pelo
refleja el estado nutricional pasado; en el segundo caso, porque la restitucion de las
concentraciones intracelulares requiere de un proceso de reordenamiento metabblico;
mientras, en el suero los mecanismos son mucho mds ripidos, aunque se ha sefialado
que si no se suplementa el zinc durante la recuperacion, las concentraciones de este cation
en suero pueden persistir atipicamente bajas.

Algunos autores han informado los beneficios de la suplementacién de zinc.
Shingwekar v colaboradores®* han hallado elevacién de los niveles de retinol después
de una suplementacién exclusivamente con zinc: también Golden y Golden®% 23 han
encontrado que la ingestion y la disponibilidad de zinc durante la recuperaciéon nutricio-
nal pueden influir sobre el grado de aceleracién del crecimiento y sobre la composicion
del nuevo tejido formado, particularmente en la masa celular activa,

La restitucién de la cupremia, frecuentemente baja en sujetos mamsméticus,z“ s
en nuestra experiencia mas lenta que la de zinc en sujetos no suplementados. Como se
puede observar en la figura 4, a las 12 semanas de recuperacion, los niveles de cobre sérico
continan exhibiendo valores subnormales en contraste con lo observado en relacion
con el zinc. La incidencia de deficiencia de cobre ha sido descrita no sblo en pacientes
desnutridos, sino durante la r'«!r:u|:n:ra|::ir:'m,25 especialmente en lactantes marasméticos
alimentados con formula basicamente lictea.2® Castillo-Durdn ¥ colaboradores, en
Chile*® han suplementado lactantes marasméiticos con 80 ugfkg/d de sulfato de cobre
y han hallado que después de 90 dias de recuperacion, ninguno de los pacientes suplemen-
tados mostraba hipocupremia, mientras que en el grupo control no suplementado, el 30 %
si la mostraba,

La respuesta del hierro sérico es bastante similar a la del cobre (figura 4) si no se rea-
liza suplementacion de este nutriente durante la recuperacion. No obstante, la decisién
de suplementar o no, asi como las dosis ¥ vias a emplear son alin objeto de discusion,
La combinacién de factores que condicionan bajos niveles de hemoglobina como el ajuste
bioldgico a la reduccion en las demandas de ox igeno,:’ la hemdlisis o la limitacion en la
sintesis de critmpoyctinaz? y la asociacion de otros estados carenciales que pueden
influir en la hematopoyesis como las carencias de folatos, 2® zinu::,m cobre 2% o selecio, ”*
g¢ deben tener en cuenta.

La suplementacion con hierro durante la recuperacidon debe hacerse seglin el estado
de las reservas, lo cual puede ser determinado por el estudio de los niveles de ferritina
sérica. >° La afectacién en la sintesis de transferrina puede influir en la capacidad de
absorcion v transporte de hierro, tanto durante el periodo de desnutricion compensada
como en la fase inicial de la recuperacion. Al restituirse el mecanismo de transporte,

la absorcion de hierro se producird en funcion del estado de deplecidon de las reser-
31, 32
vas,

19,28

Uno de los procesos metabdlicos mds afectados en la DPE, particularmente la que
se desarrolla en la linea del kwashiorkor, lo es la absorcion intestinal, a lo que contri-
buyen tanto las alteraciones estructurales vy funcionales de la mucosa del intestino,
como los cambios en el medio intestinal que se producen por la deplecidon proteica,
asi como la multiplicacién bacteriana en porciones altas del intestino vy en el esto-
mago. **%® Esto Gltimo puede producir malabsorcién por deconjugacién de las sales
biliares, lo que interfiere con la absorcion de las grasas,a? que también puede afectarse
por la reduccion en la secrecion de lipasa pancredtica,
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La recuperacion nutricional se acompafia de una normalizacion del proceso absortivo;
Viteri y colaboradores>® encontraron que la restitucion de la absorcion en sus niveles fisio-
logicos sigue la siguiente secuencia: se recupera con rapidez en la fase de mejoria clinica
la absorcion de nitrogeno, de D-xilosa y de palmitato de vitamina A; y mas tardiamente
la de grasa neutra, la trioleina, los dcidos oleicomarcados, y la vitamina By 5.

Con respecto a la restitucién de los niveles de algunas vitaminas cuyas concentracio-
nes pueden estar bajas incluso sin manifestaciones clinicas en sujetos con DPE, es de inte-
rés sefialar los resultados obtenidos en el seguimiento de las concentraciones de vita-
mina A sérica y del cociente vitamina A/lipidos totales, cuya utilidad y aplicacion mayor
parecen estar precisamente en esta etapa. >°

En las formas severas de DPE, especialmente en las que se desarrollan en la linea del
kwashiorkor, el estado de deplecién proteica impide la ripida movilizacién y transporte
de la vitamina A, defecto éste que s¢ recupera rapidamente como ya se seftalo antes, al
restaurarse el aporte proteico.*®*! El ripido incremento en las necesidades de esta vita-
mina al producirse la aceleracion del crecimiento, hace necesario suplementar al desnu-
trido en recuperguiﬁn, con por lo menos el doble de las necesidades diarias.

La deficiencia de folato es otro hallazgo frecuente en la DPE, carencia ésta que puede
agravarse durante la recuperacion si no se previene el incremento de los requerimientos
durante la fase de crecimiento rapido.

La aparicién de signos clinicos y/o radiogrificos de raquitismo, es otro fenomeno
que puede observarse durante la recuperacion nutricional por las mismas razones anterior-
mente expuestas. El ripido crecimiento duplica las necesidades de vitamina D al menos
hasta que tiene lugar el proceso de estabilizacion del crecimiento,

MEJORIA CLINICA

Al irse restituyendo la normalidad metabdlica, el proceso, inicialmente bioquimico,
rebasa ¢l horizonte clinico v aparecen los primeros signos que evidencian la evolucion
favorable.

En los sujetos edematosos, uno de los primeros signos es la fusion de los edemas,
momento éste en que el nifio puede empeorar su aspecto emaciado, particularmente
si presenta una forma clinica de kwashiorkormarasmatico.

Otro aspecto importante lo constituyen los cambios psiquicos que experimenta el
sujeto. El niflo irritable y apdtico se va transformando en un nifio sonriente, curioso
por el medio que lo rodea, que juega v se comunica con las personas que lo cuidan. La
sonrisa es uno de los sintomas mas caracteristicos de la mejoria clinica y la reanudacion
de una actividad fisica propia de su edad pone en evidencia la utilizacion de la energia
de los alimentos en esta funcion, restringida durante la etapa de compensacion.

En el examen fisico se comprueban algunos cambios importantes: el pelo, hasta
ahora ralo, reseco, quebradizo vy ficilmente arrancable, va cambiando cualitativa v cuan-
titativamente. En los sujetos con kwashiorkor se restituye la pigmentacidon normal del

cabello, lo que da lugar al signo de la bandera (figura 5). Este proceso es ya posible apre-
ciarlo a las 2 & 3 semanas de tratamiento.
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Figura 5. Signo de la bandera en una nifta en re.
cuperacion de una desnutricion proteicoenergé.
tica en la linea del kwashiorkor, Obsérvese la di.
ferencia de colacacion entre el pelo nuvve (mis
oscure] y el pelo despigmentado de la etapa an-

terior,

Los cambios en la piel son también
evidentes. Si se excluyen los hallazgos
propios del kwashiorkor o de algunas ca-
rencias especificas de vitaminas, dcidos
grasos esenciales o minerales, la DPE en
si produce cambios en la piel que ripida-
mente se restituyven en unas 3 a 4 sema-
nas; se produce primero un cuarteado se-
guido de descamacion, que da paso a una
piel mds tersa, brillante, con vitalidad v
pigmentacidbn normales. También es fre-
cuente ver hiperhidrosis, a veces copiosa,
mas frecuente durante el suefio y que pre-
domina en la mitad superior del cuerpo.

Los cambios troficos de las mucosas
van desapareciendo, ¥ en ¢l duodeno y el
yeyuno, las vellosidades intestinales reco-
bran sus caracteristicas morfologicas
normales con rapidez, en unas 2 semanas
si las alteraciones no fueron profundas y
en 4 a 6 semanas si existia atrofia subto-
tal.

Alrededor de la cuarta semana de iniciado el proceso de mejoria clinica, se producen
algunos cambios importantes en el examen clinico, que en conjunto reciben el nombre de
sindrome de recuperacion nutricional, *®“? Este sindrome esti constituido por una serie
de signos clinicos que se agrupan en 3 dreas fundamentalmente y remedan a su vez 3 sin-

dromes:

1. Sindrome de hipertension intracraneal. Se observa preferentemente en lactantes peque-
fios, menores de 6 meses. Se produce un rapido incremento en la circunferencia cefa-
lica con separacion de las suturas™" ¥ aumento de la circulacién venosa epicraneana,

Las fontanelas, particularmente la anterior, se palpan tensas e incluso abombadas.

La circunferencia de la cabeza refleja el crecimiento del cerebro tanto en desnutridos
como en bien nutridos, y existe una correlacién entre la circunferencia de la cabeza
y el crecimiento celular del cerebro. 5 Este cuadro parece deberse, por tanto, al rapido
incremento de la masa encefalica durante la récuperacion, lo que ocurre a una veloci-
dad superior a la capacidad de adaptacion del créneo a su contenido. Este cuadro es
transitorio, desaparece de 6 a 8 semanas después de iniciado ¥ no tiene ninguna signi-

ficacion patolégica.
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2. Sindrome de hipertensién portal. Puede verse en el lactante o el preescolar en recupe-
raciébn de una DPE. En el periodo de 4 a 6 semanas de iniciada, es posible a veces
comprobar una hepatomegalia, una esplenomegalia (de magnitud variable, general-
mente ligera a moderada y transitoria), una distension abdominal ¥ una ligera ascitis
con incremento de la circulacibn venosa toracoabdominal, lo cual remeda una circula-
cién colateral tipe portal o cava inferior.

Estudios histicas de higado realizados en nifios con este cuadro clinico, $6lo muestran
balonamiente y degeneracion hidrépica vacuolar del hepatocito, mientras otros han
hallado acomulo de glucégeno en dichas células. *®™®

Todos estos sintomas v signos van atenuindose gradualmente hasta desaparecer entre
las 6 y las & semanas después de iniciado.

3. Sindrome cushinoide. Se ve generalmente en preescolares que han tenido formas ede-
matosas de DPE. El nifio adquiere una cara de luna que no debe confundirse con ¢l
edema del kwashiorkor, con acumulacién de grasa en el tronco y el dorso del cuello;
aparece hipertricosis en ‘lacaray el tronco. Este sindrome se observa generalmente
entre la cuarta y la sexta semanas y desaparece unas 4 semanas mas tarde,

Las causas del sindrome de recuperacion nutricional no estin plenamente aclaradas
y algunos las hna atribuido a la sobrecarga de nutrientes mas alla de las necesidades
fisiologicas durante la realimentacion. 4

RESTITUCION DE LA COMFPOSICION CORPORAL

Generalmente a las 3 semanas de iniciada la restitucion de la normalidad metabdlica,
se inicia el incremento de masa corporal, que va siempre precedido de los sintomas de
mejoria clinica antes descritos. Es importante subrayar que no debe esperarse incremento
de masa corporal hasta que el sujeto esté libre de infecciones y los sintomas de mejoria
clinica se hagan evidentes (figura 2).

El incremento de masa se realiza a expensas de sus 2 componentes: grasa y tejido
magro. >® *5! La restitucién de la grasa corporal es mas evidente en las formas marasma-
ticas severas, que son también las que exhiben mayor atrofia muscular. El proceso de res-
titucion de la adiposidad sigue ¢l curso inverso al ocurrido durante el proceso de desnu-
tricion: se restituve la grasa de la cara, después de las extremidades y por iltimo del
tronco.

El incremento de la masa magra ocurre simultineamente al de la grasa corporal,
sobrepasa a éste en magnitud y es también proporcionalmente superior al de la masa cor-
poral total: % se acentlla mis cuando se inicia el proceso de aceleracion de la velocidad
de crecimiento que le sigue y se continiia simultdneamente con éste.

El grado de incremento de uno u otro componente dependerd en buena med1da del
grado relativo de emaciacion y retardo del crecimiento. 3 Brooke y Wh.eefer “ con la
utilizacién de una dieta rica en grasa en nifios desnutridos, obtuvieron un ripido incre-
mento del tejido magro y de la grasa corporal, y el aumento de ésta fue mas rdpido e
intenso, lo cual puede estar en relacién con la composicion de la dieta empleada, pues
buena parte de esta grasa se acumuld como reserva,

Una demostracion de la dindmica del proceso de restitucion de la composicion cor-
poral lo constituye la evolucién de las dreas de grasa y misculo del tercio medio del
brazo, excelentes exponentes al nivel local de los cambios globales en la composicion del
cuerpo. 5 En un estudio realizado durante la recuperacion nutricional de 18 nifios de 12
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a 18 meses de edad con marasmo severo, se observd como se produjo inicialmente un
incremento mas rapido de las reservas de grasa, para posteriormente incrementarse la
masa muscular y rebasar a la anterior en velocidad e intensidad, lo que ocurre paralela-
mente a la ganancia de peso corporal (figura 6).

También ocurren cam-
bios en el agua corporal.
Al incrementarse la masa
magra, también lo hace el
agua intracelular y se redu-
ce la proporcién de agua
extracelular, la cual se
halla siempre aumentada
en los desnutridos.

ACELERACION DE LA
VELOCIDAD DE
CRECIMIENTO

El ritmo de creci-
miento desacelerado du-
rante el tiempo que durd
el desequilibrio nutricional,
comienza a incrementarse
de forma gradual, parale-
Jamente con el incremento
de la masa magra, hasta
alcanzar una aceleracion
mixima que es muy supe-
rior al ritmo esperado para
la edad v el sexo del suje-
to, lo que puede llegar en
ganancia de peso hasta 15
veces la que corresponde-
ria a un nific bien nutrido
de igual edad y sexo. %
Esto es lo que se ha deno-
minade catch-up, lo que
significa que el organismo
trata de recuperar en corto
tiempo lo que dejd de ga-
nar durante el tiempo de

Indice de maza corporal (IMC)

20,07 Area del brazo

R

b = e e e e Em Em e

Semanas de recuperacién

Figura 6. Cambios en el indice de masa corporal (IMC) v en las
dreas del tercio medio del brazo on 18 niflos de 12 o 18 meses de
edad durante la recuperacion de un marasmo severs, Obfervese la
correspondencia de los cambios de IMC con los del drea del brazo.
Ticialmente, s produce wn mayor incremento en las reservas de
grasa {expresadas en el drea de grasa) pero mds tarde, a partic de la
cuarte semana, el incremento del drea muscular (tejido magro) es
mayor, lo gue se corresponde con la aceleracidn de la velocidad de
crecimiente longitudinal del sujeto,

desaceleracidn, v el sujeto se desplaza de un canal de percentiles a otros superiores hasta
alcanzar el que le corresponde a su genotipo,

Sin embargo, lo anterior no siempre es posible y depende de la severidad y sobre
todo de la duracidn (cronicidad) de la desnutricion. La posibilidad de regresar al canal de
partida (previo a la desnutricién) correspondiente a las peculiaridades heredadas de los
padres, es tanto mis improbable cuanto mds severo ¥ duradero hayasido el desequilibrio
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nutricional. Al producirse la estabilizacién del crecimiento después de atenuada la acele-
racion inicial, el sujeto quedard en un canal que dependera no sblo de los factores ante-
riores sino también de la influencia favorable o adversa del medio en que se desarrolle
(figuras 7 v 8). Este proceso de recuperacién se puede apreciar muy bien en sujetos pre-

términos que han sufrido una desnutricion temprana, como puede verse en la figura 9.
Estudios experimenta-

- Estatura 97 lesen animales”’ han mos-
120 # 90  trado que la restriccibn del
crecimiento de causa nutri-
cional no se recupera com-
pletamente si tiene lugar
~ 10 durante la fase hiperplés-
3 tica del crecimiento en los
organos y tejidos, mientras
que la restriccion en la
fase hipertrofica, al elimi-
narse da lugar a una acele-
racion de la velocidad de
crecimiento  muy marca-
do.%® No obstante, expe-
rimentos mas recientes no
han encontrado evidencia
de que esto ocurra exacta-
mente asi,”° pues los pro-
cesos de hiperplasia e hi-
L. pertrofia no se suceden,
g sino que ocurren simultd-
4

110 p

Longitud supina
104D =

90

e e L

|
i
L
=
%
:

Crecimiento
norm al

neamente.

Se han descrito tam-
50 = Edad en afios bién diferencias en la res-
. . A 4 i L puesta de recuperacion
: 2 3 4 & 6  segin el sexo. Aunque los
Figura 7. Crecimirnto de recupteracién en un nifo desmutride, Obser efectos de la desnutricion
vese la desaceleracion ocurrida durante el tiempo de desnutricidn, ¥ ap ratas hembras son cua-
el rapido incremento de la etapa recuperativa, seguide de la fase de
equilibrio. En este paciente el equilibrio se alcanza en un canal )
inferior al previo a la desnutricion. los de los machos, cuanti-

tativamente las hembras

muestran mayor capacidad para la aceleracion del crecimiento, en particular en lo refe-
rente a la recuperacion de la masa corporal durante la etapa de recuperacion después de
haber sufrido una desnutricién experimental durante la lactancia por aumento del nimero
de la camada.®® En las ratas machos, esta diferencia en la ganancia de peso parece deber-
se, al menos en parte, a un desarrollo insuficiente del drgano adipﬂso.“

En humanos, estas diferencias, no sdlo en la ganancia de tejidos blandos, sino tam-
bién en la longitud del cuerpo y la maduracién, han sido observadas por distintos inves-
tigadores, 52784

Recuperacién l

litativamente similares a
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Figura 8. Crecimiento de recu-
peracidn on 2 nilos gue su-
frieron un desequilibrio nulr
cioral, El sujeto en la obser.
vacidne B io encontraba por
debaje del percentil 3 v a par
tir de By inicia ol proceso de
acelerdcidn para ubicarse entre
el 10 y el 25 percentiles. El
sujeta en la observacion C ha
sufrido wna desaceleracion del
crecimiente 3y sin emtbargo
egtd aun destro de los per
centiles tipicos, no obstante,
v tiene un desequilibrio nueri-
cianal, lo gque gueda demos-
trade al recuperarse y regre
sar @ o caval mfcial. Bl suje.
to A, euye talla sipue of canal
praxime al percentil 3, no ha
varfado  su ritmo  de crecd
miente pues woe ha sufrido
desnutricion.  Los  resultados
gue s mucstran edfalizan
la imporlancia gue tiene la
ebiervacion  de la dindmica
del crecimiente en la evalua
cigdn nutricional,

En el proceso de rehabilitacién del sujeto desnutrido, es importante tener en cuenta

las necesidades proteicoenergéticas para que tenga lugar el fendmeno de aceleracién

rapida del crecimiento. Las cantidades tedricas de energia y proteinas necesarias para

alcanzar magnitudes de incremento dadas, han sido calculadas por Ashworth 5 y apare-

cen en la tabla. La incapacidad de ganar peso ripidamente significard que los nifios

severamente desnutridos permaneceran hospitalizados por 6 meses o mas, lo que incre-

menta el riesgo de adquirir infecciones cruzadas durante el periodo prolongado de reha-

bilitacién, v también el riesgo de morir. Por esta razdn, el tratamiento del desnutrido

en recuperacion debe ir orientado a restituir la normalidad lo antes posible.
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Figura 9. Incremento del peso y la longitud corporales en un lactante pretérmine que sufrié desnutri-
cion marasmdtica entre log 4 y los 6 meses de edad. Obsérvese ef crecimiento de FECHPETACION exXpre-
sado en el aumento de masa corporal y el ascenso de canal hasta los 18 meses. La longitud del cuerpo
ciperimenta un proceso similar, menos dramdtico pero igualmente evidente. En este paciente, al pro-
ceso de recuperacién fisiologico que ocurre en el pretérming se suma el que sigue a la restitucion del

equilibrio rutricional,

Tabla. Requerimientos tedricos de energia y proteinag para diferenites tasas de incremento del creci.

miento*

Dias requeridos

Energia*** por un nific de
Proteina** (kd /6 kgid) 5 kg para ganar
Tasa de incremento (g/kg/d) (kcal entre paréntesis) Proteina: energia 2y

Ninguna 062 + 420 (100) 2.5 =
Normal (1 g/kg/d) 0,78 + 440 (105) 3.0 400
2 x normal 094 + 460 (110) 3.4 200
10 x pormal 2,78 ++ 620 (150) 7.4 40
20 x normal 4,69 ++ 820 (195) 9.6 20

* Segin Ashworth, 55 modificado por Solomaons. AR Supone que NPU= 100.
** Supone que los requerimientos para ¢l mantenimiento son de 100 mg Nikg/d, v la retencién de N

para ¢l crecimiento es de 25 mg Mg de peso

nado, Supone gue NP{J- 80,

*** Supone gque ¢l mantenimiento mas la actividad, es de 420 kJ (100 kcal)fkgld, v ¢l costo energé-
tico del crecimiento es 20 k] (5 Kealflg) de peso ganada.
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AJUSTE DEL DESARROLLO BIOLOGICO A LA EDAD CRONOLOGICA

El retraso en el proceso de adquisicidn de nuevas funciones que constituye la madura-
cién biolégica, en el sujeto desnutrido depende de diversos factores: de una parte, de la
esfera del desarrollo de que se trate, v de la otra, del momento, la duracién y la severi-
dad de la desnutricion proteicoenergética.

La recuperacion del estado de nutriciébn permite al individuo ajustar su desarrollo
biologico 4 la edad cronoldgica, lo que sin embargo, no se logra en todos los casos como
ocurre también con el crecimiento somdtico. En gran nimero de casos, el sujeto que ha
sufrido una DPE queda con secuelas permanentes que no regresan a la normalidad con
la recuperacion del equilibrio nutricional,

Estas secuelas pueden referirse tanto al desarrollo somdtico como al intelectual.
En nifios que han padecido DPE, particularmente en edades tempranas, se ha descrito
afectacion del ::11:::imilr=n.1:=::,5-"':"':'l aunque otros autores no han hallado esta asocia-
cién;” :?2 retardo en el inicio de la pubeﬂad;?a' 7% retardo en el desarrollo psicomotor
y mental 7% 7% 78 y disminucién en el rendimiento escolar, 77 8°

Dobbfng“ sefiala que existen periodos de particular vulnerabilidad en la nifiez tem-
prana cuando la desnutricidn tiene potencialmente serias consecuencias ulteriores, v
dichos periodos estan relacionados con el momento y el ritmo de méximo crecimiento
cerebral, Si la desnutricidbn ha ocurrido coincidentemente con el momento de rapido
incremento de la masa cerebral, el potencial de crecimiento longitudinal, asi como el
de otras esferas, incluso la intelectual, pueden verse seriamente afectados.

En un estudio realizado en Hungria, donde fueron tratados 75 nifios que sufrieron
marasmo durante la infanr..ia,sz se encontrd retardo en la maduracion osea en 2 de cada
3 de los nifios y en ]| de cada 3 de las nifias, y un retardo en la menarquia que oscild entre
1 ¥ 4 afios; la proporcion de individuos con cociente intelectual bajo fue relativamente
alta, particularmente en los nifios de edad preescolar, hecho que ha sido también des-
crito por otros autores, o

De particular interés son los estudios realizados por Galler y colaboradores en Barba-
dos, Bl quienes estudiaron el desarrollo fisico, intelectual, el comportamiento en las
aulas, el rendimiento académico y la existencia de signos neurologicos de disfuncién
motora en un grupo de 52 nifias y 77 nifios de edades comprendidas entre 7 ¥ 11 afos
con historia de haber padecido DPE moderada o severa en el primer afio de vida y los
compararon con un grupo control sin este antecedente. Los nifios del grupo de estudio
mostraron valores menores para ¢l peso corporal, la talla y la circunferencia del brazo:**
cocientes de inteligencia inferiores segin una modificacién del método WISC;®* trastor-
nos en la atencion, menores habilidades sociales, apariencia fisica mds pobre ¥ menor
estabilidad emnciuna];“ menor rendimiento escolar en 8 de 9 asignaturas, ligadas prin-
cipalmente con los trastornos de la conducta escolar y en menor grado con la reduccion
del cociente in'c\\:]m:tl.mi,ﬁ“r y mayor lentitud en la ejecucion de rests motores. °® Todos
estos resultades fueron examinados en relacidn con el estado socicecondmico y-las
condiciones familiares (incluyendo el grade de hacinamiento, el ingreso familiar v los
recursos materiales en el hogar); se halld que las diferencias entre los 2 grupos de estudio
no eran atribuibles a la influencia de estos factores, todo lo cual evidencia como una des-
nutricion temprana, moderada o severa, por si misma, es capaz de dejar secuelas perma-
nentes en los individuos capaces de afectar su ejecucion ulterior.
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El efecto de la desnutricidén sobre el crecimiento después de la recuperacion depende
en gran parte de la influencia ejercida por el desequilibrio nutricional y los factores ecolo-
gicos sobre el potencial genético del individuo. Debe recordarse que un hecho que dis-
tingue al nifio del adulto es el activo proceso de crecimiento que estd genéticamente pro-
gramado y modelado por el medio ambiente.

Se ha insistido,“a en que lo que el sujeto deja de ganar durante el tiempo gue estd
desnutrido, no se recupera, pero no todos consideran que esta afirmacién sea abso-
luta. %%+ %% A la aceleracidn de recuperacién que se observa inicialmente, sigue una fase
de equilibrio en la cual la velocidad de crecimiento se estabiliza (figura 7). Esta estabili-
zaciom ocurre generalmente cuando se alcanza el peso corporal esperado para la talla,
momento en el que los indices de crecimiento se reducen al nivel de los nifios normales
de igual peso v talla, pero mas jévenes,gl El apetito, incrementado notablemente durante
la fase de aceleracidbn marcada, se reduce entonces. La estabilizacion puede ocurrir en
el mismo canal que recorria el sujeto previo a la desnutricién, o en un canal inferior
segln la magnitud de lo dejado de ganar.

Las formas de como la desnutricion proteicoenergética cronica puede interferir en
el crecimiento y desarrollo normales, han sido analizadas por diversos autores, dicha
desnutricidn constituye un estado adaptativo en el cual han ocurride cambios celulares
y humorales tendentes a conservar vy utilizar al maximo los nutrientes disponibles en la
dieta, y al minimo los procedentes del catabolismo histico para mantener el equilibrio
homeostitico.

Segin Tanner,? ? el crecimiento puede llevarse a cabo segiin un patron o reloj de
maduracion que determina la velocidad de crecimiento en etapas particulares del desarro-
llo. Una desnutricién cronica pudiera, de acuerdo con este concepto, afeciar el creci-
miento de 2 formas diferentes: a) con el retardo del reloj de maduracién y b) al impedir
que sea alcanzado el potencial de crecimiento en cada etapa. La resultante de esto es que
un sujeto que ha sufrido desnutricion verd retardada su maduracion y limitado su poten-
cial genético de crecimiento, aunque parece ser que la maduracion tiende a afectarse en
menor grado gue el crecimiento. 3% Marrorell ¥ colaboradores®? en un estudio longi-
tudinal de nifios guatemaltecos desde el nacimiento hasta los 3 afos, analizaron los efec-
tos de un programa de suplementacion alimentaria sobre varias dimensiones corporales
y la maduracidn esquelética, y hallaron que el ingreso proteicoenergético se relacionaba
fuertemente con el crecimiento en longitud y masa corporal y con la maduracion osea,
aunque el efecto sobre ésta era menor que sobre aquél, por lo cual, al existir en indivi-
duos que han sufrido DPE cronica una disociacion entre el crecimiento y la madura-
cibén a favor de ésta, se limita la posibilidad de aceleracion del crecimiento, lo que cul-
minari en un adulto de talla baja. El hecho de la disociacién entre crecimiento ¥y madu-
racién, queda marcado ¢n el hueso en las lineas de detencién del crecimiento de las que
s¢ hicieron referencia al describir la etapa de campensaci&n.z En el seguimiento de
2 afios, hecho en celiacos en recuperacion, Berdasco y colaboradores °® hallaron que el
crecimiento de recuperacién era menos marcado en los pacientes con diagndstico tar-
dio de su enfermedad, los cuales, al presentar proporcionalmente menos afectacion
de 1a maduracibn dsea que de la talla, probablemente sean afectados en su talla final.
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CONSIDERACIONES FINALES

La etapa de recuperacion es un paso obligado en el retorno de un sujeto desnutrido al
estado de buena nutricion, durante la cual se¢ producen una serie de fendmenos de calidad
e intensidad variables que acompafan a la restitucién gradual de las estructuras y funcio-
nes que sufrieron alteraciones durante el tiempo que duré el desequilibrio nutricional.

Estos fenomenos van apareciendo de forma escalonada, sucesiva, ¥ continltan una vez
iniciados, de manera simultinea; se caracterizan por cambios importantes de tipo meta-
bolico, morfologico, funcional y psiquico; y se expresan en sintomas y signos clinicos
o 2 través de indicadores antropométricos, bioquimicos o fisiologicos. El caracter transi-
cional de esta etapa queda definido por la dindmica de los cambios que se producen ¥ por
el progresivo regreso a la normalidad.

La etapa previa a la recuperacion es la de compensacion. El fenomeno adaptativo
que tiene lugar en esta Gltima, para el mantenimiento del equilibrioc homeostitico al
menor costo posible de las reservas histicas, cesa al recibir el sujeto desnutrido a traveés
de los alimentos, los nutrientes necesarios para ¢l mantenimiento de las funciones biols-
gicas, la conservacion y reparacion de tejidos, el crecimiento, v el desarrollo fisico y
mental, lo que conlleva para el sujeto un nuevo proceso de adaptacién.

El proceso de restitucion de la normalidad nutricional, con frecuencia no es integral.
Un nimero importante de nifios que han sufrido desnutricién proteicoenergética quedan
con secuelas después de la recuperacién, y su magnitud depende de la duracion v seve-
ridad de la DPE y de la etapa de la vida en que ésta ocurre.

El conocimiento de las peculiaridades de esta etapa evolutiva de la DPE es fundamen-
tal para lograr una restitucion lo mas éptima posible del estado de salud. Ello permitira
decidir el tratamiento dietético, la suplementacién o no de nutrientes y el programa de
rehabilitacion a llevar a cabo.

SUMMARY

Hermelo, MUP.: M. Amador: Physiopathogenic changes during the evolution ef proteis-energy malnu.
trition, Recovery phase (V).

Main peculiarities of nutritional recovery phase as transitional evolutive periad, since compensative
phase of protein-encrgy malnutrition up to normal nutrition stage, are described. During this phase a
series of events characterized by metabolic, morphalogic, funcrional and psyehic changes, which are
expressed as clinical symproms or signs, or through anthropometric, biochemical or physiologic indi-
cators, start successively, to continue later on progressively. Frequently, recovery af nutritional
normality is not an integral process, remaining an important group of children with sequelae, whose
magnitude should depends on duration and severity of malnutrition and stage of life in which nutri-
tional unbalance occurred. Importance of being acquainted with mechanism of these changes i% stres.
sed, especially reversion of adaptative phenomena, in order to get the best possible recovery of health
status, and to determine the most adequate rehabilitation programme.

Fev Cub Ped 809
NOVIEMBRE-DICIEMBRE, 1986



RESUME

Hermelo, M.P.. M. Amador: Changements physiopathopénigues pendant Uévolution de la dénutrition
protéicoenergitique, Etape de récupération (V).

Les principales particularitds de 'érape de récupération nutritionnelle comme moment évolutif de
transition depuis I"étape de compensation de la dénutrition protéico-énergétique jusqu'd I'état de nutri-
tion normale sont décrites. Pendant cette &tape commencent successivement une série d'événements,
qui continueront aprés de maniére progressive, caractérisés par des changements du type métabolique,
morphologique, fonctionnel et psychique, qui se traduisent par des symptémes ou des signes cliniques,
ou bien par des indicateur: anthropomérrigues, biochimiques ou physiclogiques. Fréquemment le pro-
cessus de restitution de la normalité nutritionnelle n'est pas intégral, et I'on rencontre une proportion
importante d'enfants présentant des séquelles dont Iimportance dépendra de la durde et de la sévérité
de la dénutrition et de I'étape de la vie pendant laquelle s'est produit le déséquilibre nutritionnel.
L'accent est mis sur l"importance de connaitre les mécanismes de ces changements, notamment de la
réversion des phénoménes adaptarifs, en vue de parvenir i la restitution de 1'"état de saneé au plus haue
degré possible, et de definir le programme de réadaptation adéquat.
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