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RESUMEN

Se discuten los principales mecanismos que regulan el metabolismo 
de ios nutrientes y las compensaciones que ocurren en estos mecanismos 
bajo situaciones de emergencia (“stress”). Entre estas últimas se abordan 
el ayuno y la realimentación, el embarazo, el crecimiento y  desarrollo y, 
por último, la desnutrición.

INTRODUCCION

Los organismos superiores se encuentran constantemente 
sometidos a estados de cambio, de acuerdo a las restricciones im­
puestas por el medio ambiente (1). Sin embargo, ya antes de 
1878, Claude Bernard concluyó que los organismos homotermos 
eran poco influenciados por las fluctuaciones del medio ambien­
te; en cambio, eran muy sensibles a las de su propio medio, al 
que denominó medio interno (milieu intérieur). Entre la varie­
dad de ejemplos estudiados por él se incluye la capacidad de los 
organismos para tolerar diversas condiciones nutricionales. Así,

t Miembros del Departamento de Medicina Experimental, Facultad de 
Medicina, Universidad de Chile, Casilla 6539, Santiago 7, Chile.

2 Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos, Universidad 
de Chile, Carilla 15138, Santiago 11, Chile.



para que un sistema semejante funcione adecuadamente, es de 
importancia contar con una actividad metabòlica mucho mayor 
que en condiciones básales, a fin de poder adaptarse en forma 
apropiada a las emergencias, pudiéndose considerar como situación 
de emergencia cada ingesta de alimento. Para que estos cambios 
adaptativos puedan desarrollarse, es claro que bajo las influencias 
dietéticas deben cambiar las actividades de las enzimas que inter­
vienen en el metabolismo celular, tanto en un sentido como en 
otro. En todo caso, ese cambio se efectúa en relación a funciones 
específicas del organismo relacionadas con las enzimas correspon­
dientes (2-4). Esto es lo que se entiende por adaptación meta­
bòlica.

En relación a los cambios de la dieta, se sabe que éstos provo­
can alteraciones en el balance del sistema endocrino, promoviendo 
la secreción de algunas hormonas y bloqueando la secreción de 
otras. Estas influencias hormonales a su vez se traducen en modifi­
caciones enzimáticas que se expresan en el metabolismo celular 
(5-7). En otros casos el efecto de un nutriente sobre los mecanis­
mos de control metabòlico parece ser independiente del sistema 
endocrino. De todas formas, hasta ahora todavía no se ha diluci­
dado por completo el control dietético de la secreción endocrina. 
En esta revisión se presenta un enfoque de los principales mecanis­
mos que intervienen en la regulación del metabolismo de los 
nutrientes. Se presentan también modelos ilustrativos de algunas 
situaciones de emergencia en las que estos mecanismos hacen posi­
ble las respectivas compensaciones. Entre los modelos escogidos se 
presenta el ayuno, embarazo, crecimiento y desarrollo, y la desnu­
trición.

CONTROL ENDOCRINO DEL METABOLISMO DE LOS NUTRIENTES

La vida del hombre y de los animales depende en gran medida 
de su habilidad para utilizar hidratos de carbono, lípidos y proteí­
nas como sustratos, para satisfacer sus necesidades energéticas. 
Cada uno de estos nutrientes cumple un rol específico y comple­
mentario de los demás.

El objetivo principal de las acciones hormonales es controlar 
(a actividad enzimàtica (8-11). Estas acciones se pueden ejercer 
sobre sitios receptores de la cromatina nuclear, o bien a través de 
una acción mediada por AMP-cíclico.-

Como ya se ha establecido, el sistema endocrino juega un



papel importante en la regulación de la actividad metabòlica de 
los organismos superiores (12-14). Algunos de los cambios endo­
crinos que se describen más adelante dependen de estímulos 
dietéticos. Esto hace que se mantenga un ritmo metabolico pro­
porcionado por el suministro de nutrientes, gracias a la presencia 
de diferentes enzimas, en una acción compleja en que más de una 
hormona puede intervenir en la regulación de la actividad de una 
enzima. Esa acción puede ser en igual sentido o bien en forma 
antagónica entre sí.

Para m antener la homeostasis van entrando en juego meca­
nismos de adaptación metabòlica que pueden actuar en forma agu­
da y/o crónica (15-18). Por adaptación entendemos toda altera­
ción en las actividades de las enzimas del metabolismo celular pro­
ducidas en un organismo, en respuesta a cambios ambientales.

Estos procesos involucran la biosíntesis y degradación de 
enzimas (19) y otras proteínas (20), así como también una modi­
ficación de las funciones biológicas que desarrollan. Por ejemplo, 
ya a las pocas horas de ayuno se acentúa el catabolismo proteico, 
y los aminoácidos son dirigidos hacia la vía metabòlica de los 
hidratos de carbono para la síntesis de glucosa (21), principal­
mente en el hígado y el riñón (gluconeogénesis). Además, se 
produce un incremento en la degradación de los lípidos del tejido 
adiposo, liberándose glicerol, ácidos grasos libres y cuerpos cetó- 
nicos para el suministro de energía. Por o tra  parte, en la desnu­
trición crónica los ajustes metabólicos están destinados a proteger 
las reservas proteicas, puesto que una pérdida del 50°/o  de las 
proteínas corporales es incompatible con la vida.

En vista de que el cerebro desarrolla la capacidad de usar 
cuerpos cetónicos como fuente de energía, este fenómeno permite 
la disminución de las necesidades de conversión de aminoácidos a 
glucosa, lo que constituye un mecanismo de preservación de las 
reservas proteicas. Estos procesos se muestran en forma esquema­
tizada en la Figura 1.

Cuando se suministra una dieta completa, la síntesis de pro­
teínas permite la formación de nuevos tejidos que reemplazan los 
tejidos viejos. Pero si la ingesta calórica es superior a los requeri­
mientos de gasto energético, se sintetizan ácidos grasos, los que el 
Organismo almacena como triglicéridos en el tejido adiposo.

El objetivo principal de los mecanismos regulatorios contro­
lados por las diversas hormonas, consiste en la mantención de los 
parámetros fisiológicos, tales como la glicemia. Por ejemplo, 
después de una ingesta rica en hidratos de carbono, la glicemia
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FIGURA 1
Esquema general de la influencia de los nutrientes sobre los procesos de adaptación aguda y cró n ica



tiende a subir, lo que estimula la liberación de insulina. Esta hor­
mona es hipoglicémica por excelencia, ya que estimula el ingreso 
de glucosa a la célula, ya sea para su utilización o para su almace­
namiento en forma de glicógeno en algunos tejidos como el hígado 
y el músculo. Esta acción anabólica de la insulina se manifiesta 
además como promotora de la incorporación de aminoácidos a 
las proteínas musculares, por cuanto se eleva la captación muscu­
lar neta de ellos (22). Este hecho es el resultado de una estimu­
lación de la biosíntesis de proteínas con un  descenso en la veloci­
dad de degradación (23-25). Por otra parte, la acción a n t ip o l í­
tica de la insulina permite la preservación de la integridad del 
tejido adiposo (26) (Fig. 2).

En todo caso, la insulina tiende a participar en la glucotaxis, 
tanto frente a un alza como a una disminución de la glicemia. 
Ante un rápido descenso de esta última, se frena la liberación de 
insulina, dando lugar en cambio a la participación de otras hormo­
nas hiperglicémicas tales como epinefrina, glucagón y hormona de 
crecimiento. Esto a su vez conlleva un incremento de la actividad 
de las enzimas involucradas en procesos de gluconeogénesis y 
glicogenólisis (27, 28). La deficiencia de algunas de estas hormo­
nas conduce al estado de hipoglicemia de ayuno como sucede, por 
ejemplo, en la insuficiencia córtico-adrenal, hecho que se ha ob­
servado clínicamente (enfermedad de Addison). Por otra parte, 
frente al descenso de insulina a valores inferiores a los básales, el 
tejido adiposo sufre el proceso de lipólisis, en el cual cooperan 
hormonas como la adrenalina, la hormona de crecimiento y la 
adrenocorticotropina.

Es de interés hacer notar que las funciones de la insulina y 
del glucagón no sufren alteraciones a lo largo de la edad, como lo 
demuestran sus valores básales constantes. A pesar de ello, en 
algunas poblaciones sí se puede apreciar un descenso progresivo 
de la tolerancia a la glucosa con la edad (29).

AYUNO Y REALIMENTACION

Uno de los modelos más usados en el estudio de la inducción 
enzimàtica en mamíferos ha sido el de ayuno y realimentación 
(30-32); también existe una serie de datos disponibles de estudios 
llevados a cabo en el hombre (33-35). Este modelo involucra las 
situaciones de emergencia a que nos vemos sometidos al ingerir 
alimentos, generalmente tres veces al día. Por lo tanto, el orga-



FIGURA 2
Interrelaciones de diversas acciones hormonales involucradas en el metabolismo de Jos n u tr ien te s



sismo debe ajustar el metabolismo intermediario a un ciclo de dos 
etapas: ayuno y alimentación (36).

Si consideramos el metabolismo de la glucosa, lo que podría 
llamarse “estado de alimentación” para este hidrato de carbono 
persiste hasta tres horas después de la ingestión de alimentos que 
contienen este tipo de nutrientes. En otras palabras, la mayor 
parte del día se encuentra el “estado de ayuno” . Así, para mante­
ner la concentración normal de glucosa en la sangre, es necesario 
que durante todo este tiempo funcionen los mecanismos hormona­
les analizados en párrafos anteriores. De todas maneras, la normo- 
glicemia depende de un equilibrio ininterrumpido entre las canti­
dades de glucosa que entran y salen de la sangre. A este respecto 
es importante destacar que tanto en “estado de ayuno” como en 
“estado de alimentación” , los tejidos corporales continúan la ex­
tracción de glucosa en forma inexorable, siendo el hígado, bajo 
influencias hormonales, el punto de apoyo de la homeostasis de la 
glucosa (37, 38).

La respuesta metabòlica al ayuno corresponde a una compen­
sación primaria que tiende a evitar un rápido descenso de la glice- 
mia (39). La hipoglicemia acentuada es capaz de provocar cam­
bios deletéreos en un individuo, incluyendo confusión mental, 
coma, y hasta daño estructural del tejido nervioso que requiere 
70°/o del consumo diario total de glucosa (33).

A causa de que las reservas corporales de glucosa en forma de 
glicógeno son rápidamente depletadas (40, 41), el hígado y otros 
tejidos pueden proporcionar este combustible sólo durante algunas 
horas (42-44). Si el ayuno se prolonga, las proteínas musculares 
sufren una degradación, causada principalmente por el efecto de 
los corticosteroides adrenales (45-47), lo que eleva la aminoacide- 
mia, puesto que los aminoácidos circulan al hígado para cooperar 
en la producción de glucosa (48-51). Análogamente, los triglicé- 
ridos del tejido adiposo se desdoblan a ácidos grasos libres, cuya 
concentración plasmática aumenta y, así, sirven como combustible 
en otras áreas del organismo (52-54).

Entre los aminoácidos cuyos valores se alzan en el plasma 
destaca la alanina, liberada en grandes cantidades principalmente 
por el músculo. Si bien este último contiene sólo 7°/o de este 
aminoácido, su producción puede provenir del precursor inmedia­
to, el ácido pirúvico, por un proceso de transaminación. Para la 
conversión de alanina en glucosa se ha propuesto un ciclo similar al 
ciclo de Cori para el lactato (33, 48, 55). En etapas más avanzadas 
de ayuno prolongado, el catabolismo proteico disminuye, lo que



se evidencia por un rápido descenso de la excreción urinaria de 
nitrógeno (56), de la gluconeogénesis hepática, y de la concentra­
ción plasmática de alanina (48).

Por otro lado, el cerebro tiene una gran capacidad de adap­
tarse a la falta de glucosa,, desarrollando la facultad de utilizar 
los cuerpos cetónicos (57, 58). En el ayuno, al igual que en la 
diabetes mellitus, se observa una acumulación de cuerpos cetóni­
cos (59), y el cerebro adopta preferencialmente al ácido beta- 
hidroxibutírico como sustituto del suministro de energía para 
compensar el déficit de su sustrato habitual (33, 60).

La rápida movilización de proteínas que provoca el ayuno, 
período en el que se pierde principalmente la denominada “pro­
teína lábil” (61), tiende a nivelarse luego de transcurridas 24 
horas, aparentemente coincidiendo con la excreción de nitrógeno 
cuando la dieta está exenta de proteínas. Esta movilización de las 
proteínas se acompaña de una depleción de RNA y fosfolípidos y 
una reducción del retículo endoplasma (62). Tales cambios se 
suscitan en forma inmediata después de iniciado el ayuno y son, a 
la vez, restaurados muy rápidamente en relación a la concentración 
celular de aminoácidos y otros nutrientes después de la ingesta de 
alimentos (61, 63).

Las proteínas catalíticas podrían ser incluidas dentro de la 
“proteína lábil” puesto que durante el ayuno y mediante la caren­
cia proteica, las actividades enzimáticas disminuyen en forma 
significativa. Sin embargo, no todas las enzimas se reducen en la 
misma magnitud; algunas mantienen sus actividades, y más aún, 
otras las aumentan. Por otra parte, en la realimentación tampoco 
se observa una recuperación con la misma velocidad para todas las 
actividades enzimáticas. Algunas no sólo no incrementan su velo­
cidad sino que la disminuyen. Por ejemplo, las enzimas responsa­
bles del flujo de metabolitos, desde la glucosa hasta el piruvato, 
disminuyen durante el ayuno y aumentan con la realimentación. 
En contraste, las involucradas en provocar un desplazamiento del 
flujo del metábolismo en sentido contrario (gluconeogénesis) 
aumentan con el ayuno. Estos cambios están relacionados con la 
predominancia de la gluconeogénesis y la disminución de la glicó- 
Iisis durante el ayuno, y con el fenómeno inverso en la realimenta- 
ción (31, 32, 64, 65).

En resumen, podemos afirmar que todos los ajustes metabó- 
licos acompañan tanto a situaciones de ayuno como de alimenta­
ción, operando sobre la base de modificaciones de las actividades 
de las enzimas involucradas en el metabolismo intermediario.



Estas modificaciones se encuentran controladas especialmente 
por mecanismos endocrinos, son reversibles y dirigen el flujo del 
metabolismo en un sentido tendiente a preservar la homeostasis, 
lo que, en última instancia, depende del aporte del nutriente.

EMBARAZO

Este es un estado fisiológico en el que el óvulo fertilizado 
sufre un proceso de diferenciación, para el cual cuenta con algunos 
nutrientes que perm iten su desarrollo. Al implantarse en la mu­
cosa uterina (66) la placenta toma a su cargo el aporte de nutrien­
tes, facilitando el intercambio entre la madre y el embrión, duran­
te todo el período del embarazo (67). A partir de este momento, 
el embrión, y posteriorm ente el feto, dependen totalmente de la 
madre para su nutrición (68). De ahí que el crecimiento fetal 
esté tan estrechamente relacionado con la cantidad y calidad de 
los nutrientes maternos (69, 70).

La madre, por su parte, cuenta con mecanismos adaptativos 
de control endocrino que le permiten entregar una alimentación 
efectiva al feto  y proveerlo además con un almacenamiento de 
nutrientes utilizables desde el momento del nacimiento (71-7S). 
Por ejemplo, las reservas de glicógeno en el hígado del feto aumen­
tan durante las últimas etapas de la gestación en muchas especies, 
de las cuales la rata ha sido la más estudiada (76-78).

Desde el punto de vista metabòlico, el embarazo tiene una 
serie de rasgos característicos (71, 79-83). Así, los niveles de 
glicemia en ayuno resultan ser inferiores a los normales, lo que se 
ha interpretado como una falta de sustratos neoglucogénicos, 
principalmente alanina. Además, producen una derivación prefe- 
rencial de la glucosa materna a la unidad feto-placentaria (71).

Por otro lado, durante las últimas etapas del embarazo, es­
pecialmente durante el tercer trimestre, se ha descrito una acen­
tuada actividad insulínica (17, 79) que se manifiesta por hiperpla- 
sia de las células insulares maternas (84-86), fenómeno que ocurre 
en forma progresiva a medida que avanza el embarazo. Este 
hallazgo lo apoyan estudios que señalan una exagerada inhibición 
de la secreción de glucagón por la glucosa (7 0 ,’87). Esta última 
es capaz de pasar de la circulación materna a la fetal, mediante 
un proceso de difusión facilitada pero, en todo caso, la concen­
tración de glucosa en el feto es menor que la glicemia materna 
(88).



En relación al metabolismo lipídico, algunos autores señalan 
una elevación plasmática de los ácidos grasos Ubres (FFA) a pesar 
de que ocurre un aumento de la insulina, incluso con un suminis­
tro adecuado de nutrientes en etapas avanzadas del embarazo 
(89). Sin embargo, existen evidencias de que los niveles de FFA 
en el plasma pueden ser normales y semejantes a los obtenidos en 
mujeres no embarazadas, especialmente durante las diez últimas 
semanas de la gestación (90). Se ha encontrado, por otra parte, 
que en sujetos con respuesta lenta a la insuüna, así como en los 
diabéticos, los niveles de FFA y glicerol pueden encontrarse 
aumentados después del ejercicio (91).

La hiperUpemia no es compatible con el hiperinsulinismo ya 
descrito, pero se ha explicado por un incremento del lactógeno 
placentario (71). Esta hormona es de acción Upolítica en el hom­
bre y en animales de experimentación tales como primates y 
ratas, tanto in vivo como in vitro (92).

No se conoce el papel que esta alza en los niveles de FFA 
circulantes desempeña, pero se ha supuesto que ello constituye 
una forma más eficiente de conservar la energía, ahorrando así 
metabolitos esenciales para el crecimiento fetal (93).

Otra de las características endocrinas del embarazo es el in­
cremento de la secreción de prolactina. Esto se traduce en una 
activación de la formación de enzimas específicas para la síntesis 
de proteínas de la leche (74). El aumento de la producción de 
prolactina es de origen hipofisiario y ocurre paralelo a la forma­
ción de lactógeno placentario. Ambas hormonas tienen caracte­
rísticas Iactogénicas; sin embargo, la lactancia no se presenta 
hasta después del parto porque el aumento de los esteroides pía- 
centarios y ováricos bloquea la acción periférica de las hormonas 
Iactogénicas (72, 75). Después del parto los niveles de prolactina 
comienzan a disminuir, a la vez que la producción de leche se 
incrementa.

Es importante considerar las barreras placentarias para las 
interacciones metabólicas materno-fetales. Así, el flujo placenta- 
rio de ácidos grasos libres es lento; la glucosa,por su parte, no sólo 
cruza libremente la placenta sino que se vale de un mecanismo de 
transporte facilitado hacia el feto; el transporte de aminoácidos 
se hace sin limitación contra una gradiente de concentración.

Ajeno a ello, la placenta es relativamente impermeable a 13 
insulina y otras hormonas peptídicas, por lo que es plausible en­
contrar una distribución de estas hormonas en dos comparti­
mientos.



El aumento del catabolismo, en especial la lipólisis del com­
partimiento materno, constituiría la forma de ahorro energé­
tico no lipídico cada vez que se produzca una emergencia como 
el ayuno. Algunos autores han sugerido que la síntesis de hormo­
nas peptídicas y esteroides anti-insulínicos e insulinógenas, así 
como también lipolíticas que realiza la placenta, sería un meca­
nismo regulatorio eficaz que se traduciría, en un aporte adecuado 
y constante de glucosa y aminoácidos al feto.

Todo esto condiciona una situación tal en que, a pesar de que 
la madre no reciba un aporte nutricional adecuado, el feto de to­
das maneras utiliza los tejidos maternos para su desarrollo. Sobre­
pasado cierto límite de carencia de nutrientes, sin embaigo, los 
déficits comienzan a ser compartidos por la madre y el feto (94).

CRECIMIENTO Y DESARROLLO

Se ilustra esta sección, analizando el período de vida postna­
tal correspondiente al recién nacido. Discutiremos el intervalo 
en el cual un organismo superior comienza a utilizar su propia do­
tación enzimàtica y la forma en que debe soportar las emergencias 
nutricionales a que puede verse sometido durante la etapa de 
crecimiento y desarrollo. Más adelante se discute la respuesta al 
stress nutricional del niño en etapas más avanzadas de su desa­
rrollo.

Desde el punto de vista metabòlico, el comportamiento del 
recién nacido es diferente al del individuo adulto. Por ejemplo, 
el período postnatal inmediato es una fase en la cual se producen 
marcados cambios en el metabolismo (95), ya que antes del naci­
miento los distintos nutrientes requeridos para el desarrollo del 
feto, provienen de la madre a través de la placenta (68). Es por 
ello que el recién nacido debe adaptarse en un corto lapso de tiem­
po a recibir nutrientes a través de su propio tracto alimentario 
(96), experimentando considerables cambios adaptativos en sus 
niveles enzimáticos (88, 97-100). Todos estos cambios enzimáti- 
cos influyen en el metabolismo intermediario. Es así, en efecto, 
como se ha observado que el recién nacido puede presentar hipo- 
gticemia de ayuno (101-103) y lenta respuesta a la insulina aún 
con valores elevados de glicemia (104). Es probable que esto se 
deba a interferencias provocadas por la hormona de crecimiento 
y la concentración plasmática de ácidos grasos libres (105-108).



El glicógeno hepático en el recién nacido desciende rápida­
mente después del nacimiento (109), tanto en el hombre como en 
los animales (110). Esta rápida movilización de glicógeno, funda­
mental para el mantenimiento de la glicemia (88), es de particular 
importancia para la preservación de la función cerebral (40). Por 
otro  lado, mediante estudios en ratas se ha comprobado que la 
actividad gluconeogénica en el hígado de las mismas aumenta 
progresivamente hasta el quinto d ía de vida para luego declinar a 
valores estables. Este fenómeno es concomitante con. el alza y el 
descenso de. las hormonas que intervienen en la gluconeogéneas 
(88,111-113), tanto en animales (114) como en el hombre (115).

Existen otros factores hormonales involucrados en la homeos­
tasis del metabolismo de los hidratos de-carbono. Destacan en esta 
función los elevados niveles de la hormona de crecimiento (101, 
104 ,116 ,117).

Cabe señalar que los cambios adaptativos antes descritos así 
como otros que pudieran producirse, se presentan en el recién 
nacido normal a término en forma constante y con un ritmo que 
obedece a la mayor frecuencia de ingesta de alimentos. En el niño 
prematuro estos cambios metabólicos adaptativos se desarrollan 
con menor eficiencia.

DESNUTRICION

Las alteraciones provocadas por el déficit de nutrientes, se 
expresan en forma más dramática en las primeras etapas de la 
vida. Esto explica la mayor frecuencia de desnutrición infantil, 
que puede llegar a los estados conocidos como kwashiorkor y 
marasmo. Este último afecta a infantes muy pequeños que sufren 
de uri déficit global de alimentos y, a pesar de que son relativa­
m ente compensados metabólicamente, su peso es inferior al 60°/o 
del peso normal para su edad. Por otra parte, el kwashiorkor 
afecta a niños de más edad, con predominancia de deficiencia 
proteica y trastornos metabólicos agudos que conducen a hipoal- 
buminemia, edema, dermatosis, hígado graso, etc. (118). La 
mayor parte de los investigadores concuerdan en que el cuadro 
clínico no se encuentra polarizado hacia las dos formas citadas, 
sino que entre ambas existe una gama de formas mixtas que ge- 
néricamente se denomina desnutrición calórico-proteica, y que 
engloba a la mayor parte de los pacientes caracterizándose p<>r 
diversos rasgos bioquímicos (119, 120).



Las adaptaciones metabólicas a que dan lugar estos estados 
de desnutrición calórico-proteica incluyen mecanismos de na­
turaleza endocrina orientados a una preservación de la compo­
sición corporal. Tienen importante participación algunas hor­
monas como glucagón, insulina, hormona de crecimiento y cor­
tisol, interactuando para la mantención de la homeostasis (121­
123).

El metabolismo de los hidratos de carbono muestra una 
hipoglicemia de ayuno (124-126), lo que parece estar relacionado 
con bajas reservas de glicógeno (127). Sin embargo, los resultados 
de algunas investigaciones no concuerdan Con este hallazgo. Por 
otra parte, la intolerancia a la administración de glucosa oral o 
intravenosa, que se ha encontrado en la desnutrición calórico- 
proteica, se ha atribuido principalmente a un déficit de insulina 
(128, 129), lo que es probable se deba a una alteración funcional 
de las células beta (127). Además, también pueden jugar un rol en 
la intolerancia a la glucosa otros factores tales como el alza de la 
hormona de crecimiento del cortisol Ubre y de los ácidos grasos 
libres, una mayor resistencia a la insulina, o deficiencia de potasio. 
Lo mismo aplica a trastornos enzimáticos que interfieren en la 
captación hepática de glucosa y que se manifiestan en una reduc­
ción de la depuración (“clearance”) de fructosa en los niños des­
nutridos (130).

La disminución de la tolerancia a los hidratos de carbono se 
mantiene hasta alrededor de los diez años de edad, después de la 
recuperación de la desnutrición (131). Hoy día se acepta que los 
niveles de insulina plasmática inmuno-reactiva están disminuidos 
en los estados de desnutrición calórico-proteica, tanto en condi­
ciones básales, como en respuesta a la administración de glucosa 
oral o por vía endovenosa (123, 132, 133). Se ha encontrado 
una estrecha relación entre la respuesta de insulina a la administra­
ción de glucosa intravenosa y el contenido de potasio corporal 
(134), mejorando esta respuesta notablemente durante la reposi­
ción de potasio (135, 136). También se ha observado que la alte­
ración de la respuesta insulínica se acompaña de un aumento de 
adrenalina urinaria (137), pero se requieren estudios más a fondo 
para determinar el significado de este fenómeno.

En general, la hormona de crecimiento se encuentra elevada 
en el kwashiorkor y en el marasmo (138, 139) lo que ha sido difí­
cil de interpretar. En efecto, la patogenia de esta anormalidad ha 
sido objeto de mucha especulación (140-142).

Los niveles de cortisol en el plasma son bajos, lo que se



debería a que la presencia de bajos niveles de proteínas séricas 
ocasiona un alto porcentaje de hormona libre fisiológicamente 
activa, constituyendo un rasgo común en el kwashiorkor y en el 
síndrome de Cushing (143). Respecto a los mineralocorticoides, 
se ha encontrado una elevada secreción de aldosterona con valo­
res plasmáticos normales en el marasmo, mientras que en el 
kwashiorkor la concentración de aldosterona es alta, a pesar de 
una velocidad normal de secreción (144). Esto ha sido interpre­
tado como una menor degradación de aldosterona en el tejido 
hepático. Sustenta esta hipótesis la presencia de esteatosis hepá­
tica con daño de la función del hígado, fenómeno que no se en­
cuentra en el marasmo (145,146).

A causa de la heterogeneidad de los factores involucrados en 
la desnutrición calórico-proteica, al analizar los numerosos estu­
dios realizados hasta ahora, no resulta fácil obtener una conclusión 
general sobre los mecanismos regulatorios que entran en juego en 
dicho estado. Por otro lado, la interpretación de los hallazgos 
presenta considerables dificultades. Así, el hecho de encontrar en 
la desnutrición niveles normales de determinada hormona no signi­
fica una función normal, ya que los efectores del desnutrido care­
cen de suficientes sustratos y energía. Además, ciertos órganos 
como el riñón, hígado y otros, presentan alteraciones funcionales 
de importancia.

SUMMARY  

METABOLIC REGULATION OF NUTRITION

The mechanisms regulating nutrient metabolism and their adaptation 
and compensation during stress conditions are discussed. The stress condi­
tions considered are fasting and refeeding, pregnancy, growth and develop­
ment, and malnutrition.
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