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RESUM EN. Debido a su vida media corta, su elevado contenidoen triptófano 
y su pequeño «pool» corporal, los niveles séricos de prealbúmina han sido 
considerados como un indicador sensible de la deficiencia proteica y/o 
calórica. Además, la  prealbúmina disminuye durante la respuesta de fase 
aguda desencadenada por infección o injuria tisular. Se determinaron los 
niveles séricos de prealbúm ina en niños desnutridos con o sin infección 
clínica asociaday en sus controles infectados o no infectados comparables por 
edad, sexo, raza y condición socioeconómica. En los grupos sin infección 
clínica asociada, los niveles séricos de prealbúmina eran significativamente 
menores en los niños desnutridos, que en los controles. Los niveles de 
prealbúmina también se encontraron significativamente deprimidos en pre­
sencia de infección asociada, disminuyendo a niveles casi similares en los 
niños desnutridos y controles con infección clínica, al compararlos con los 
observados en niños pertenecientes al mismo estadio nutricional, pero sin 
infección manifiesta. Se encontró correlación positiva significativa entre la 
prealbúmina sérica y tanto el score-Z de peso-edad como de talla-edad y peso- 
talla en el grupo sin infección manifiesta, las cuales desaparecían en presencia 
deinfección.Portanto.laprealbúm ina es un marcador adecuado de desnutrición 
en ausencia de infección y podría ser un indicador más precoz y sensible de 
desnutrición actual, causada por los efectos metabólicos de citoquinas 
inflamatorias producidas durantelainfección.quelas medidas antropométricas 
aquí utilizadas.

SUM M ARY . Serum  levels o f  p rea lb u m in  in underno u rish ed  children  
and  controls w ith o r  w ithou t associated clinical infection. Due to its short 
half life and high tryptophan content, prealbumin has been considered a 
sensitive indicator o f protein and/or energy deficiency. In addition, prealbumin 
diminishes during the acute phase response elicited by either infection or 
tissue injury. Serum levels o f prealbumin were determined in undernourished 
children with or without associated clinical infection and in their infected or 
non-infected controls matched for age, sex, race and socioeconomical 
conditions. Serum  levels o f prealbum in were significantly  lower in 
undernourished than in control children without overt infections. On the other 
hand, the concentrations o f  serum prealbumin diminished significantly and to 
similar levels both in undernourished and control children with associated 
clinical infection as compared with those observed in non infected children 
belonging to the similar nutritional status. A positive correlation was found 
between prealbumin level and the Z-scores of weight-for-age, height-for-age 
and weight-for height in children without associated infections, which 
dissappeared in clinically infected patients. Thus, prealbumin is a  marker of 
undemutrition in the absence o f infection and could be an earlier and more 
sensitive indicator o f actual undemutrition caused by the metabolic effects of 
acute phase cytokines, than the anthropometrical measurements used here.

IN TRO D U C CIO N

Los niveles séricos de prealbúmina han sido considerados como 
un indicador muy sensible del déficit de proteínas y/o caloñas (1-7) 
debido a la corta vida media de esta proteína, la cual es aproximada­
mente de 2 días (8), y a su alto contenido en triptófano, factores que 
determinan su rápido descenso en la desnutrición proteica y proteico- 
calórica (1-6). Por otro lado, se ha demostrado que tanto la concen­
tración sérica de prealbúmina (9,10), como la síntesis hepática de esta 
proteína (11,12), disminuyen marcadamente durante la reacción de 
fase aguda que acompaña a la infección, así como a la injuria tisular
(9,10).

Es bien conocido el hecho de que la desnutrición aumenta la 
susceptibilidad a la infección. En efecto, las infecciones, en especial 
aquellas del tracto gastrointestinal y respiratorio son frecuentes 
causas de morbilidad y mortalidad en niños desnutridos (13,14).

Si bien diversos estudios han hecho énfasis en la importancia de 
la depresión de la prealbúmina sérica en el diagnóstico de la 
desnutrición infantil primaria (1-5), la presencia de infección clínica
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asociada, la cual también podría contribuir a disminuir los niveles 
séricos de prealbúmina, no ha sido suficientemente ponderada en 
dichos trabajos.

Por lo anteriormente expuesto, en el presente estudio se cuanti- 
ficó la concentración de prealbúmina en suero de niños desnutridos 
con o sin manifestaciones clínicas de infección y de un grupo control 
de edad, sexo, raza y estrato socioeconómico comparables, tanto con 
infección manifiesta como no infectados.

M A TER IA LES Y M ETO D O S

Selección de los sujetos del estudio: Se estudio una muestra de 
106 niños de ambos sexos con edades comprendidas entre 6 meses a 
5 años la cual comprendía niños con desnutrición definida, leve, 
moderada o grave, sin o con manifestaciones clínicas de infección 
asociada, así como controles aparentemente eutróficos de acuerdo a 
la evaluación clínica y antropométrica, de edad, sexo, raza y condi­
ción socioeconómica similares a las del grupo de pacientes desnutri­
dos sin o con síntomas y signos de infección clínicas asociada.

La muestra se clasificó en cuatro grupos:
Desnutridos sin infección clínica 
Desnutridos con infección clínica 
Controles sin infección clínica 
Controles con infección clínica



L a mayoría de los niños desnutridos y controles sin infección 
clínica asociada provinieron del Preescolar Luisa Cáceres de 
Arismendi, Edo. Miranda y de áreas rurales del interior del país. Los 
pacientes desnutridos con infección clínica y controles con infección 
clínica y algunos niños desnutridos sin infección clínica y controles 
sin infección clínica provinieron de la s  ad m isio n es  y consulta 
ambulatoria del Hospital Universitario «Angel Larralde» de Valen­
cia.

El estudio fue aprobado por el Departamento de Pediatría del 
Hospital Universitario «Angel Larralde» de Valencia y por las 
dependencias del Ministerio de Sanidad y Asistencia Social partici­
pantes en el mismo. En cada caso, se obtuvo el consentimiento de al 
menos uno de los padres antes de tomar la muestra de sangre del 
menor.

La ubicación del estrato socioeconómico se realizó mediante la 
clasificación deGraffarmodificadaporMéndez-Castellanoy Méndez
(15). La evaluación del estado nutricional se efectuó clínica y 
antropométricamente y su categorización se realizó mediante los 
valores de score «Z» de acuerdo a las recomendaciones de la OMS
(16). A este fin, los índices peso/edad, talla/edad y peso/talla se 
compararon con los valores de referencia del NCHS y se convirtieron 
en unidades de desviación standard utilizando un «Paquete Estadís­
tico Antropométrico» derivado de las curvas de crecimiento por 
desviaciones Standard de la población de referencia del NCHS/CDS. 
Para la  obtención y análisis de los valores promedio de prealbúmina 
en los diversos grupos, los niños se clasificaron de acuerdo al score- 
Z de peso-edad, por considerarlo el indicador más apropiado en los 
niños menores de 2 años y un indicador adecuado de desnutrición 
actual y de riesgo en los mayores de 2 años (16,17). Los criterios 
utilizados para puntos de corte fueron los siguientes (16,17):

Controles: entre < + 2 D.S. y > -2 D.S.
Desnutridos leves: entre < -2 D.S. y > -3 D.S.
Desnutridos moderados: entre < -3 D.S. y > -4 D.S.
Desnutridos graves: < -4 D.S.
Además, los niveles séricos de prealbúmina en los grupos de 

niños sin infección clínica asociada o con evidencias de la misma, se 
relacionaron con el score-Z de peso-edad, talla-edad y peso-talla 
utilizando un análisis de regresión lineal.

La presencia de infección clínica asociada se diagnosticó por la 
evaluación clínica del paciente, la cual incluyó anamnesis, examen 
físico cuidadoso, radiografía de tórax y análisis hematológico en 
especial recuento y fórmula leucocitaria. Además, en la mayoría de 
los niños estudiados en el presente trabajo se investigó el nivel sérico 
de proteína C reactiva por un ensayo inmunoenzimático, ya que el 
aumento de este reactante de fase aguda, conjuntamente con los 
parámetros clínicos antes mencionados constituye otro indicador de 
la presencia de infección activa especialmente bacteriana (9). En los 
desnutridos con infección clínica se observó una mayor prevalencia 
de infecciones gastrointestinales y en segundo lugar de infecciones 
respiratorias y dérmicas. En los controles con infección clínica había 
mayor prevalencia de infecciones respiratorias, presentando las 
infecciones gastrointestinales menor incidencia que en los desnutri­
dos con infección clínica.

O btención de las m uestras: Se obtuvieron muestras de sangre 
periférica a partir de las cuales se separó el suero por centrifugación. 
En cada caso el suero fue alicuotado y mantenido a -70 °C hasta 
efectuar la  determinación de prealbúmina. En los casos de niños 
hospitalizados, las muestras fueron tomadas en las primeras 48 horas 
después del ingreso a fin de evitar el efecto de la rehabilitación

nutricional en el caso de niños desnutridos, así como el control de la 
infección asociada en los grupos de desnutridos como de controles 
con infección manifiesta asociada.

Cuantificación de p realbúm ina sérica p o r inm unodifusión 
rad ia l: Los niveles de prealbúmina se cuantificaron mediante el 
método de inmunodifusión radial de Mancini (18) utilizando un 
anticuerpo deconejo anti-prealbúminahumana(JanssenBiochimica, 
Geel, Bélgica) que se incluyó en proporción 1:75 en agarosa al 1,5 % 
preparada en buffer barbital pH 8,4. Previo a la gelificación, la 
agarosa con el anticuerpo incorporado se distribuyó en placas de 
inmunodifusión calibradas (ICN Biomedical Inc. Irvine, CA).

Las muestras de suero se dispensaron en pozos ad hoc, diluidas 
1:8 en el mismo buffer barbital suplementado con albúmina sérica 
bovina al 1 %. Una curva de standarización efectuada mediante 
diluciones seriadas de un calibrador de proteínas de suero humano 
(Dako Corp., CA, USA) fue incluida en cada placa.

RESULTADOS

Como se esperaba, al examinar el grupo de niños sin infección 
clínica asociada, se pudo observar que los niveles séricos de 
prealbúmina eran significativamente menores en los desnutridos que 
en los controles (X ± E.E.:10.4 ±  0.7 mg/dl y 14.0 ± 1.3 mg/dl, 
respectivamente; p<0.005). Sin embargo, no se observaron diferen­
cias significativas entre las concentraciones de prealbúmina sérica de 
desnutridos y controles con infección clínica (X± E.E:6.4 ± 0 .6  mg/ 
di y 7.4 ±0 .8  mg/dl, respectivamente; n.s.) (Fig.I). AI comparar los 
niveles séricos de prealbúmina en niños de un mismo grupo nutricional, 
pero sin manifestaciones clínicas deinfección o con infección clínica 
asociada, se pudo observar que los pacientes con infección clínica 
asociada mostraban niveles de prealbúmina significativamente me­
nores que los n iños sin  in fecc ió n  ev id en te , pero  que 
antropométricamente podían considerarse dentro del mismo estadio 
nutricional. Así, los controles con infección clínica tenían niveles de 
prealbúmina significativamente menores a los controles sin infec­
ción clínica (0 3 0  X ±  E.E.-.7.4 ±  0.8 mg/dl y 14.0 ±  1.3 mg/dl, 
respectivamente; p<0.001). De igual forma los pacientes desnutridos 
con infección evidente asociada, tenían niveles significativamente 
menores de prealbúmina que el grupo de desnutridos sin infección 
clínica ( X±E.E: 6.4±0.6m g/dl y 10.4±0.7 mg/dl, respectivamente; 
p<0.001) (Fig. 1).

Cuando el grupo total de niños con desnutrición definida se 
subdividió, de acuerdo a laintensidad del déficit, en desnutridos leves 
y desnutridos moderados y graves y en cada uno de estos subgrupos 
se consideró la presencia o ausencia de infección clínica asociada se 
pudo observar que los desnutridos leves con infección clínica tenían 
niveles de prealbúmina significativamente menores que los desnutri­
dos leves sin infección aparente (X± E.E: 7 .1±1.0 mg/dl y 11.0 ±  0.8 
mg/dl, respectivamente; p<0.01) y que los pacientes con desnutrición 
moderada y grave clínicamente infectados, mostraban niveles séricos 
de prealbúmina significad vamente deprimidos en comparación a los 
niños con déficit similar pero sin infección manifiesta (X ± E,E.:5.5 
±0.8 mg/dl y 8.8 ±  1.3 mg/dl, respectivamente; p<0.05) (Fig.2).



FIGURA 1
Niveles séricos de prealbúmina en niños controles bien nutridos 

(C) y en desnutridos (D) sin infección clínica asociada y en 
pacientes controles y desnutridos con infección clínica asociada. 

Los resultados están expresados como promedio y E.E. de los 
valores de prealbúmina obtenidos en cada grupo. La significación 

estadística se investigó por medio de la prueba de t de Student 
para datos no pareados.
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Cuando la población total de niños estudiada se dividió de 
acuerdo a la presencia o ausencia de infección evidente asociada y se 
investigó la correlación entre la concentración sérica de prealbúmina 
y el score-Z de peso-edad, se observó que existía una correlación 
positiva significativa entre las dos variables en los niños sin infección 
clínica (r=0.35; p<0.02) (Fig.3). Es interesante destacar que la 
relación entre la concentración sérica de prealbúmina y el score-Z de 
peso-edad desaparecía en niños con infección clínica asociada (r= -
0.08, n.s.) (Fig.4). Asimismo, se observó correlación positiva signi­
ficativa entre los niveles séricos de prealbúmina y el score-Z de talla- 
edad (Fig. 5), así como de peso-talla (Fig.7) en los niños clínicamente 
no infectados (r=0.275; p<0.05 y r=0.342; p<0.02, respectivamente), 
cuya significancia desaparecía en presencia de infección clínica (r 
=0.128 n.s y r=0.246; n.s., respectivamente) (Fig. 6 y 8).

FIGURA 2
Niveles séricos de prealbúmina en niños con desnutrición leve (L) 
y en niños con desnutrición moderada y grave (MG) sin infección 

clínica (SIC) y con infección clínica (CIC).
Ver leyenda de la Fig. 1
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FIGURA 3
Correlación, entre los niveles séricos de prealbúmina y el score-Z 

de peso-edad en niños sin infección clínica asociada
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FIGURA 4
Correlación entre los niveles séricos de prealbúmina y el score-Z 

de peso-edad en niños con infección clínica asociada
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FIGURA 7
Correlación entre los niveles séricos de prealbúmina y el score-Z 

de peso-talla en niños sin infección clínica asociada
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FIGURA 5
Correlación entre los niveles séricos de prealbúmina y el score-Z 

de talla-edad en niños sin infección clínica asociada

SC O R E -Z  DE PESO -TALLA 
FIGURA 8

Correlación entre los niveles séricos de prealbúmina y el score-Z 
de peso-talla en niños con infección clínica asociada

FIGURA 6
Correlación entre los niveles séricos de prealbúmina y el score-Z 

de talla-edad en niños con infección clínica asociada
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DISCUSION

Ha sido reportado en la literatura que la disminución de los 
valores de prealbúmina sérica constituye un indicador sensible y 
precoz de déficit proteico y/o energético en individuos con desnutrición 
primaria (1-6). Asimismo, la determinación de los niveles de  esta 
proteína es muy útil para monitorear el estado nutricional durante la 
rehabilitación o recuperación (1,7). En el presente trabajo pudimos 
observar que los niños desnutridos sin infección clínica mostraban 
valores de prealbúmina significativamente menores que los controles 
sin infección clínica asociada. Sin embargo, y de acuerdo a observa­
ciones previas (2,4,5), existía cierto grado de supervisión entre la 
concentración sérica de prealbúmina observada en los desnutridos y 
controles. En efecto, algunos niños aparentemente eutróficos de 
acuerdo a los parámetros antropométricos, presentaban, aún en 
ausencia de infección manifiesta, valores bajos de prealbúmina 
menores que los valores promedio más bajos reportados para niños 
controles sanos en literatura (3,19) (Tabla 1) y aún menores que la 
concentración promedio de ésta proteína observada en el grupo de



desnutridos no infectados (10.4 mg/dl). Debe destacarse que todos 
los niños estudiados en el presente trabajo pertenecían a familias 
ubicadas en el estrato V de la clasificación de Graffar modificada 
(pobreza crítica), un grupo poblacional severamente impactado por 
la crisis económica que viene afectando al país y con factores de 
riesgo socioeconómico que pueden determinar bajo consumo de 
nutrientes y elevada incidencia de infecciones (20). Las observacio­
nes mencionadas permiten postular que el nivel sérico de prealbúmina 
podría constituir un indicador más precoz del déficit de proteínas y/ 
o energía que las medidas antropométricas aquí utilizadas y que un 
deterioro de la ingesta de macronutrientes pudiera afectar una proteí­
na de vida media corta antes de que se modifiquen dichos parámetros 
antropométricos. Hallazgos similares han sido reportados por 
Ingenbleek y col. quienes, en estudios efectuados en Senegal encon­
traron depresión de la concentración sérica de prealbúmina en niños 
sanos aparentemente eutróficos, resultante de una ligera reducción 
del consumo proteico (1).

TABLA 1
Concentración sérica de prealbúmina observada por diversos 

autores en suero de niños controles sanos

Concentración de 
prealbumina (mg/dl)

País Referencia

22.410.71 Senegal Ingenbleek et al., 1975 (1)
20.3±0.8 Nigeria O gunshinaet al., 1980 (4)
14.3±1.1 Egipto Smith et al., 1973 (2)
12.511.0 Tailandia Smith et al., 1975 (3)
12.913.2 Tailandia Schelp et al., 1975 (19)

1 Promedio ±  E rror Estandard (x ± E .E .)

Se puede aseverar así que el descenso de prealbúmina sérica es 
un indicador adecuado y precoz de desnutrición. En efecto, se ha 
postulado que debido a su corta vida media, de 1.9 días (8), a su alto 
contenido en triptófano, y a su pequeño «pool» corporal, los niveles 
séricos de prealbúmina constituyen marcadores más sensibles de la 
síntesis hepática de proteínas, que los de albúmina y transferina, cuya 
vida media es de 20 días y de 8 días respectivamente (21,22). 
Además, la síntesis de transferina aumenta en la anemia férropénica 
(23), lo que disminuye su valor como indicador bioquímico de déficit 
proteico-energético en las zonas con alta prevalencia de déficit de 
hierro (22,23) como Venezuela en donde la frecuencia de ferropenia 
es elevada (24). Por otro lado, si bien la proteína ligadora de retinol 
tiene una vida media aún más corta que la de la prealbúmina (12 
horas) y responde rápidamente a la deprivación de proteína y/o 
energía (25), esta proteína es muy sensible al déficit de vitamina A 
(26). Además, la insuficiencia renal determina un aumento manifies­
to de sus niveles, los cuales muestran una correlación inversa con el 
clearance de creatinina (27). Estos factores limitan su uso en la 
evaluación de la desnutrición proteico-energética (21,22).

Borish y col (28), demostraron que la prealbúmina inhibe la 
secreción de IL-1 por monocitos y células endoteliales. La disminu­
ción de los valores de prealbúmina en niños desnutridos, podría 
contribuir al aumento de los niveles séricos de dicha citoquina que 
hemos observado no sólo en desnutridos con infección clínica, sino 
también en desnutridos sin infección clínica (29).

Por otro lado, pudimos comprobar que la concentración sérica de 
prealbúmina disminuía significativamente tanto en niños desnutri­
dos como controles con infección clínica asociada, en comparación 
a los ni veles de laproteína observados en el suero de niños del mismo 
estadio nutricional pero sin infección evidente, desapareciendo la 
relación positiva significativa entre prealbúmina y score-Z de peso- 
edad, talla-edad y peso-talla observada en el grupo total de niños no 
infectados.

La reacción de fase aguda que acompaña a los estados infeccio­
sos, así como a la injuria tisular (9), se caracteriza por depresión de 
la síntesis y consecuentemente de los niveles séricos de proteínas 
transportadoras producidas en el hígado como la albúm ina, 
transferrina, prealbúmina y proteína ligadora de retinol, también 
llamadas proteínas negativas de fase aguda (30,31). Así, estudios 
experimentales han demostrado que la síntesis de prealbúmina dis­
minuye durante la reacción inflamatoria por un defecto transcripcional 
(32). También se ha demostrado que tanto el factor de necrosis 
tumoral a/caquexina (33) como la interleuquina-1 (34), citoquinas 
producidas principalmente en respuesta a estímulos infecciosos, 
inhiben la expresión del gen de la albúmina. La interleuquina-6. otra 
citoquina inflamatoria cuyo rol es fundamental en el desencadena­
miento de las manifestaciones de la reacción de fase aguda (35), 
inhibe la síntesis de proteínas producidas por el hepatocito entre ellas 
albúmina y prealbúmina (36). Sin embargo, la disminución de la 
síntesis proteica no es un fenómeno generalizado, sino por el contra­
rio altamente selectivo en el hígado de fase aguda. En efecto, durante 
esta reacción aumenta marcadamente la síntesis de las proteínas 
positivas de fase aguda entre ellas la proteína C reactiva, y la 
sustancia amiloide A del suero, principales proteínas de la reacción 
positiva de fase aguda en el hombre, así como también la producción 
del a l-a n ti- tr ip s in a , hap toglobina, a l- á c id o  g licopro teína, 
fibrinógeno, etc. (9 y 37). Aumento de los niveles de proteína C 
reactiva, se ha observado no sólo en individuos eutróficos sino 
también en pacientes desnutridos con infección asociada (38,39).

En acuerdo con estos reportes, observamos que la concentración 
sérica de proteína C reactiva estaba significativamente aumentada en 
los pacientes desnutridos y controles bien nutridos con infección 
clínica asociada, elevándose a valores similares en ambos grupos. 
Además, se encontró una correlación negativa significativa entre los 
valores de prealbúmina y proteína C reactiva al relacionar estas dos 
variables en toda la población de niños con infección evidente 
(resultados no mostrados).

Los niveles de prealbúmina, así como los de las otras proteínas 
negativas de fase aguda como la proteína ligadora de retinol y la 
albúmina, también son influidos por redistribución hacia el espacio 
extravascular (9,10,40). En efecto, mientras que la velocidad fraccional 
de la síntesis de prealbúmina es de 59 %/ día, su velocidad de 
intercam biodesdeel espacio intravascular al líquido tisular es de 190 
%/día (40). Por lo tanto, un aumento de su pasaje hacia el espacio 
extravascular durante la reacción de fase aguda, contribuiría al 
descenso del nivel sérico de esta proteína durante la infección o 
injuria tisular. Otro factor que contribuye a la disminución de las 
proteínas negativas de fase aguda tanto en infecciones como en la 
injuria tisular de diversos orígenes, es el aumento del catabolismo de 
dichas proteínas que ocurre en los estados inflamatorios (9, 37).

De esta forma, la disminución de los niveles de prealbúmina 
observados tanto en desnutridos como en controles clínicamente 
infectados, deben verse como parte de un grupo complejo de cambios 
tanto con redirección de la síntesis de proteínas transportadoras hacia



la demanda específica de substrato para cubrir la síntesis de proteínas 
positivas específicas de fase aguda (30,31), aumento de su catabolismo 
y escape de proteínas hacia el espacio extravascular a consecuencia 
de la producción de una serie de factores como TN Fa, bradiquininas, 
proteínas de la cascada de la coagulación, así como de la activación 
de componentes del sistema del complemento (C3A y C5A), todos 
ellos con capacidad de alterar el endotelio vascular promoviendo la 
extravasación de fluido sanguíneo (9,10,40).

Los factores mencionados anteriormente también podrían expli­
car la  pérdida de correlación positiva significativa entre los valores 
séricos de prealbúmina y el score-Z de peso-edad, talla-edad y peso- 
talla que observamos al relacionar estas variables en los niños con 
infección clínica asociada, la cual contrasta con las correlaciones 
positivas encontradas en el grupo total de niños sin infección clínica.

Es de interés comentar la falta de efectos aditivos marcados de 
desnutrición e infección observada al comparar los grupos de desnu­
tridos y controles con infección clínica. El aumento de los requeri­
m iento nutricionales, así como los efectos antianabólicos y 
procatabólicos y la anorexia determinada por la acción de citoquinas 
inflamatorias, especialmente TNFa/caquexina (41,42) que tienen 
lugar en los estados infecciosos, podrían desencadenar cierto grado 
de desnutrición secundaria aguda en los controles con infección 
clínica, detectable por la cuantificación de un indicador bioquímico 
precoz y sensible de desnutrición como la concentración sérica de 
prealbúmina, pero aun no mensurable por los métodos antropométricos 
utilizados. Además, el aumento del catabolismo proteico en el hígado 
que ocurre al comienzo del déficit nutricional, el cual desaparece 
como un mecanismo adaptativo en la desnutrición más prolongada 
(43,44), podría acentuar el descenso del nivel de prealbúmina sérica 
determinado por los efectos aditivos delainfección y deladesnutrición 
incipiente en los controles con infección clínica. Por otro lado, los 
resultados presentados, si bien confirm an la utilidad de la 
cuantificación de prealbúmina como marcador de déficit nutricional 
primario en ausencia de infección, demuestran que la concentración 
sérica de esta proteína disminuye también en los controles con 
infección clínica a niveles casi similares a los observados en los 
desnutridos con infección clínica, señalando no sólo su importancia 
como proteína negativa de la reacción de fase aguda, sino la relevancia 
de la evaluación cuidadosa de la presencia de infección clínica en la 
consideración de los niveles de prealbúmina para la evaluación del 
estado nutricional.
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