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0. No presente trabalho apresentamos uma breve revisio sobre as repercussoes da ma-nutricao
para 0 metabolismo. Enfocamos as modulacoes endocrinas ¢ de meabolicos plasticos e energeticos,
fazendo uma sinopse de como as rotas metabolicas se reorganizam diante de uma menor disponibilidade
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ABSTRACT. We present a brief revision about the repercussions of malnutridon on the metabolism. We
focus on the modulations of the hormones and of energetic and plastic metabolites and making a synopsis

~ of how the metabolic routes reorganize themselves when faced with a lesser food availability.
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rotas metabolicas se reorganizam diante de uma
menor disponibilidade de alimento.

DESENVOLVIMENTO

) desenvolvimento tecnologico ¢ cientifico,
das areas Biologicas e da Saude, ocorrido nos dltimos
anos tem rentado favorecer, de forma direra ou
indireta, a longevidade dos seres humanos, sendo
mais proeminente o campo de investigacoes que
promovem a prevencao de doengas e a promocao da
saude. Dentro desse aspecto é importante considerar
que, no mundo, centenas de milhoes de pessoas
consideradas pobres e/ou em estado carencial,
quanto a parametros economicos, entre elas criancas,
cuja saude torna-se depauperada devido a uma
insuficiencia de tipo certo de alimentos (ONS, 2003),

Quando nos restringlmos a0 nOSsO pais para
avaliar as condicoes socto-economicas da populacio
como fator intrinseco a condi¢io alimentar de cada
individuo, ¢ notoria a dificuldade de pontuarmos
consideracoes de forma generalizada, visto a extensa
area geografica que ocupamos e, além disso, sabemos
que as diferentes Regides brasileiras  possuem
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caracteristicas  peculiares. Epidemiologicamente,
somente a partir de 1975 dispoe-se, no Brasil, de
censos efetivamente representativos da  situagao
nutricional do pais e suas diferentes macrorregioes.
Embora restritos a dados antropométricos, tendo,
portanto, o estado de nutricio calorico-protéico
como paradigma da situacao nutricional como um
todo, os censos realizados em cada década
possibilitam analisar, com sausfatona seguranca, as
tendéncias evolutivas do cenario nutricional do pais
(CASTRO, 1992).

Como um produto das condigcoes soOcio-
economicas, sabemos que a ma-nutricao afeta
principalmente o grupo materno-infantil. Sobre este
aspecto, a Pesquisa Nacional de Alimentacio e
Nutricao do Ministério da Saude, realizada em 1989,
mostrou um declinio da prevaléncia da ma-nutricao
de criancas menores que cinco anos, quando
comparada com o Estudo Nacional da Despesa
Famihar (ENDEF), de 1974/1975 (IBGE, 1982,
1992). Apesar desses resultados, observam-se
diferencas entre as Regides geogrificas do Brasil,
sendo o Norte e Nordeste as areas mais atingidas
pela ma-nutricao infantil.  Tomando-se como
referéncia o déficit estatural, que representa o efeito
cumulativo do  estresse sobre o
crescimento esquelético, observa-se que no Brasil
como um todo, ocorreu uma reducao nos valores de
prevaléncia de deficiéncia estarural de 72,0%, nos
ulumos trés decénios, 0 que representa, sem duvida,
uma mudanca rapida da situacido. Ja no espago rural,
o declinio fo1 bem mais lento, aumentando, assim, a
disparidade nos quadros de prevaléncia da ma-
nutricao entre criancas do meio urbano em relacao
ao meio rural (MONTEIRO et al., 2000). Apesar da
fome ter sido pouco evidenciada nos discursos e
relatonos oficias, € notorio que este ¢ um fenomeno
frequiente no cotidiano de milhares de brasileiros.

Quando as necessidades nutricionais de
proteinas ¢ de combustiveis energéticos, ou de
ambos, nao podem ser supridas pela dieta do
individuo, desenvolve-se a ma-nutricao, denominada
protéico-energética (MPE). A MPE tem um grande
espectro de manifestacoes clinicas que vartam de
acordo com a intensidade relatva do déficit protéico
e/ou energético, duracio das deficiéncias, idade do
individuo, causa da deficiéncia e associacio com
outras doencgas. As deficiéncias protéica e energética,
geralmente, ocorrem juntas, porém quando ha
predominio de deficiéncia protéica, temos o quadro
de kwashiorkor, e quando de deficiéncia energética,
temos o quadro de “marasmo” (WATERLOW,
1996).

Sabe-se que a forma com que a ma-nutricao se

nutricional
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instala em animais (incluindo seres humanos),
produzindo alteracoes dos MeCcanismos
homestaticos, ¢ um fenomeno processual. Dessa
forma, o transcorrer deste processo pode ser
dividido em dois periodos: o primeiro, chamado de
pré-patogenico, € caracterizado pela insercao do
individuo em um meio que determinara o processo
de ma-nutricao, ¢ no segundo, periodo patogenico,
os fatores epidemiologicos induzem ao desequilibrio
organico. O periodo patogénico pode, ainda, ser
dividido em duas fases: uma pré-clinica, quando
ocorre diminuicao das reservas e variacao das
condi¢oes metabolicas, comprometendo a saude dos
individuos pela desorganizacio dos mecanismos
homeostaticos, e a fase clinica ou de doenca
manifesta. Nesta perspectiva de analise, os estudos
visando analisar o metabolismo, em diferentes
momentos do processo de ma-nutricio, em animais
de experimentacio submetidos a dietas controladas,
permitem determinar, COm mMmalor Pprecisao, o0s
mecanismos existentes na instalacao da ma-nurricao,
assim como contribuem no estudo dos fatores que
induzem situagoes com ¢ sem adaptagao as situagoes
adversas (WATERLOW, 19906).

A MPE provoca alteracoes endocrinas que
visam adaptar o organismo frente a irregular
disponibilidade de alimento, no intuito de conservar
energia e nitrogenio. A longo prazo, essas alteracoes
reduzem a velocidade do crescimento. De uma
forma geral, a insuliga, o_glucagon, o hormonio do

crescimento € o0s corticosteroides retfletem ou
determinam  alteracbes a curto prazo no
metabolismo; e o0s hormonios tireoideos e as
somatomedinas  influem na  velocidade do

crescimento (WATERLOW, 1996). Os efeitos da
MPE, neste caso, também dependerao da quantidade
e atividade dos receptores existentes nos distintos
tecidos. As alteragoes endocrinas frequentemente
observadas sio complexas e podem ser interpretadas
de diferentes formas, desde variacoes do padrao
metabolico até intentos de adaptacao, mas ¢é possivel
generalizar que o crescimento ¢ dependente nao so
do aporte adequado de nutrientes como também de
uma resposta adequada e coordenada pelo sistema
enddcrino. E importante considerar que as dosagens
hormonais siao feitas por amostras sanguineas,
porém os niveis dessas moléculas no sangue nem
sempre refletem a atividade do hormonio nas
células-alvo, especialmente quando desejamos avaliar
a triodotirosina (T5) e as somatomedinas.

Sem duvida, os estudos realizados com
hormonios que regulam o metabolismo celular e
metabolitos  plasmaticos de funcao plastica ou
energética tém contribuido para um melhor
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entendimento das modificacoes metabdlicas que se
desenvolvem num animal mal nutrido. Porém, as
nformacoes disponiveis neste campo sio muitas
szes contraditorias, impondo-se, para uma melhor
' 10 do problema, uma sintética revisao dos
+_ contrados na literatura.
Bm m‘.lat;aﬂ a0 metabolismo de carboidratos, a
dﬁs autores descreve que MPE provoca
¢ ps ma homeostase da glicose. Este fato foi
mente revelado quando pacientes sofrendo de
biorkor foram sujeitos de uma marcada
-‘.;_‘ fémia, tanto na fase aguda da doenca como
durante am]:nhtngan com dietas altamente protéicas,
o r-_';-". “om inadequado conteudo energerico (DUPIN,
1958) Em ratos, os estudos realizados com dieta
____ﬂ__{w_nr- ca (5% de proteina) durante 21 dias
mostram que o nivel de glicemia se mantém
. (MOURA, 1984), porém ficam
1 '_ ente  diminuidos quando se aumenta o
m]_:benmentﬂ e/ou diminui 0 ter protéico
(ANTHONY & FALOONA, 1974;
“& EDOZIEN, 1975).
]'_.'j I:éﬂﬂ para a comunidade cientifica atual
_ horménios tém acio sobre o
o dos carboidratos, dentre eles o que
1 -?:-L. -3.-=~ aca € a insulina. Os nivels plasmarticos de
i Eﬁclm geralmente baixos na MPE grave,
se durante a recuperacao e alcancam seu
Cm; Hm durante a fase de crescimento rapido,
_ i ('WARTELOW 1996). ALLEYNE
,:, ez uma revisio detalhada sobre as alteracoes
fa * 's'rne'-' endocrina na MPE grave e nio
_____ u diferencas entre o nivel de insulina no
] € no marasmo. MILLWARD (1990)
2 as proteinas sao um estimulo mais
que os carboidratos para a producao de
aléem d!sso, elas estimulam a produciao de T5
€ som que por sua vez estumulam o
; dos musculos, cartilagem e o0ssos,
fic .&ﬂ sua importante participacio no
ento do animal, processo que ¢
dependente da disponibilidade de
SMITH et al. (1981), pesquisando
,de 8 a 34 meses mal-nutridas protéico-
q*rs- observaram que o nivel plasmatico
insulina chega a ser dez vezes menor que o de
*_: O estudo com ratos, realizados por
_=\ iy 934) demonstra que o nivel de insulina
pﬂucamente constante no decorrer de 21
! m fica marcadamente diminuido quando se
‘I ﬁﬁi empo do experimento e/ou diminui o ter
-:Iﬂ. dieta (ANTHONY & FALOONA,
__ ‘-‘*!E ODNY & EDOZIEN, 1975; HEARD et
A principal explicacio encontrada na
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literatura para a baixa concentracio de insulina na
MPE ¢é que i1sso permite uma maior taxa de
degradacao de proteinas (principalmente nas células
musculares), com consequente aumento da liberacao
de aminoacidos para células (principalmente
hepatocitos) produtoras de proteinas essencials para
a sobrevivencia do animal (principalmente a
albumina, transferrina, fibrinogenio e outras).
processo que pode ser considerado adaptativo
(WATERLOW, 1996).

(s mesmos estudos experimentals com ratos
que mostram que a MPE provoca redugao do nivel
de insulina plasmatica rambém demonstram um
aumento do nivel de glucagon no plasma sanguineo.
O glucagon ¢ um dos hormonios que estimula os
adipocitos a  disponibilizarem acidos graxos no
sangue, os quais sao utilizados pelos demais tecidos
(principalmente o muscular) como fonte de energia e
isso ¢ muito importante, pois, como ja for indicado
anteriormente, a MPE provoca uma reducio do
nivel de glicose sangtinea. Iistudando-se as relagoes
existentes entre 0 metabolismo de carboidratos ¢ o
de gorduras, determinou-se a existencia de um ciclo
de glicose-acido graxo (RANDLE et al., 1963). A
teoria desenvolvida por estes autores afirma existr
uma estreita ligacao entre o metabolismo dos
carboidratos e o metabolismo das gorduras e que
esta ligacdo se da através do L-glicerol-3-fosfato. Tal
molécula, que € um subproduto da glicolise, participa
ativamente da reesterificacio de acidos graxos a
triacilglicerol. Desta forma, com a deplecao de
glicose, ocorre um aumento de acidos graxos no
plasma e uma correspondente diminuicio na
formacio de triglicerideos. E principalmente no
tigado que ocorre a sintese do triacilglicerol, o qual €
disponibilizado para o restante do organismo atraves
das VLDL (lipoproteinas de muito baixa densidade)
(VOET et al., 2000). A sintese de VLDL ¢ teita pelos
hepatocitos e € dependente da sintese de proteinas,
processo que esta comprometido no kwashiorkor,
resultando no acumulo de gordura no figado,
causando a esteatose hepatica (WATERLOW, 19906).

Durante muito tempo pensou-s¢ que o atraso
no crescimento em criangas mal nutridas tosse
devido a uma disfuncao hipofisaria, mas com o
advento das técnicas de imuno-analise, muito
surpresa ficou a comunidade cientifica ao perceber
que o nivel de hormonio do crescimento (GH) fica

aumentado (ALLEYNE, 1977). O nivel de GH no

sangue ¢ um dos poucos parametros bioquimicos
que pode ser utilizado para diferenciar o &washiorkor
do marasmo, pois o aumento do GH, no kwashiorkor
de seres humanos, chega a ser quatro vezes maior do

que no marasmo (WATERLOW, 1996). SMITH et
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al. (1981) verificaram um valor médio de 12,6 ng/ml
no nivel de GH no sangue de criancas de 8 a 34
meses com MPE, enquanto o valor de referéncia ¢
aproximadamente 031 ng/ml. Uma possivel
explicacao para esse aumento de GH no sangue na
MPE € que a velocidade de degradacao desse
hormonio esteja diminuida, ¢ ndo a sua sintese
aumentada. Como a degradacao de GH ocorre no
ficado, e este Orgao sofre mais alreracoes no
kwashiorkor do que no marasmo, talvez 1sso explique
a maior intensidade desse desequilibrio quando ha
deplecao de proteinas na dieta. Mas esta explicacao ¢
meramente hipotética, pois nao ha estudos que
demonstrem a velocidade de degradacio de GH na
MPI.  Outra possivel explicacio seria uma
retroalimentacao negativa, onde o baixo nivel de
somatomedinas estmularia a sintese de GH
(WATERLOW, 19906).

As somatomedinas, também chamadas de
fatores similares da insulina, compreendem um
grupo de hormonios polipeptideos semelhantes a
insulina  em: estrutura; atividade; metabolismo
protéico ¢ de carboidratos, e efeitos sobre o
crescimento (GUYTON & HALL, 2002). Deste
grupo, a somatomedina C (SmC) tem um efeito mais
direto sobre o crescimento somatico. Quando o
nivel de GH aumenta, o figado responde liberando
SmC na corrente sangtinea (embora tecidos extra-
hepaticos, como musculo e cartilagem, também
tenham a propriedade de sintetizar esse hormonio).
O peptideo liga-se a receptores de membrana
especificos, provocando uma cascata de reacoes
intracelulares para a transducao do sinal que culmina
na sintese de proteinas de acao nuclear, as quais
induzem a expressio de outras proteinas que
estimulam a hiperplasia e hipertrotia do tecido
(VOET er al., 2000; GUYTON & HALL, 2002). No
homem, o nivel de SmC no sangue ¢ baixo no
nascimento, aumenta gradualmente durante a
infancia e se eleva subitamente durante a puberdade
(BALA et al, 1981; HALL & SARA, 1983).
Contudo, nao hda uma relacio direta entre a
velocidade de crescimento e o nivel de SmC no
sangue, mas os niveis séricos de SmC refletem o
estado nutrictonal. Nesse sentido, estudos mostram
que em varios paises tem-se confirmado reduciao no
nivel de SmC plasmatica na MPE, sendo que a
maitoria destes estudos mostra que os niveis iniciais
foram mais baixos no k&washiorkor do que no
marasmo (SMITH et al., 1989).

Na verdade, o retardo no crescimento,

observado no &washiorkor € no marasmo, ¢ complexo
de ser explicado e envolve a acao conjunta da
insulina, hormonio do crescimento, somatomedinas,

cortisol, além de outros fatores que provavelmente
nao sao conhecidos. Baseado no que ja foi
apresentado para a MPLE, o nivel de somatomedinas
tem correlacao positiva com o nivel de insulina ¢
correlacio negativa com o nivel de horménio do
crescimento. Quanto ao nivel de cortisol, a elevacio
em situagoes de estresse € fisiologica, ¢ a fome € uma
situacao tipica (MISRA et al., 1980; SMITH et al,
1981; BLLCKER, 1983). Em ratos, o corusol tem
acao catabolica sobre o metabolismo das proteinas
em  tecidos  extra-hepaticos  (principalmente
musculos), enquanto estimula a sintese de albumina,
fibrinogeénio e transferrina no figado
(JEEJEEBHOY et al., 1973). Essa situacao induz
um aumento do aporte de aminoacidos procedentes
do musculo, os quais utilizados  pelos
hepatocitos para disponibilizar  glicose para o
organismo (gliconeogénese) ou para sintese de
proteinas  hepaticas. Provavelmente, o efeito
metabolico global dependa, pelo menos em parte, do
equilibrio entre o nivel de cortisol e insulina. Por
1sso, a relacio entre os nivels plasmaticos desses
hormonios pode ser um indice util para se inferir
sobre o estado metabolico de um animal mal nutrido
(WATERLOW, 1996).

Os hormonios tiredideos também fornecem
respostas utets para compreensao das alteracoes do
metabolismo causadas pela MPLE. Os hormonios
produzidos pela tredide (I5 e Ty) esuomulam a
transcricao  de genes que influenclam na taxa
metabolica de todas as cé€lulas do organismo, assim
quanto maior for o nivel desses hormonios maior
sera 0 metabolismo celular. O T3 é quatro vezes mais
potente, esta em menor nivel plasmatico e tem uma
meia-vida menor que o Ty (GUYTON & HALL,
2002). Admite-se que a MPE causa certo grau de
hipotiroidismo €, como neste caso a disponibilidade
de substratos € menor, este quadro poderia
representar uma adaptacio do organismo no intuito
de manter sua homeostasia (WATERLOW, 19906).

Antes que ocorra retardo no crescimento de
um animal mal nutrido, desenvolvem-se ajustes
metabolicos no intuito de adaptar o organismo as
mudancas do meio. Isso demonstra o quanto
estudos bioquimicos podem contribuir para
compreensao deste processo. Contudo a dosagem
hormonal é onerosa, nao sendo uma pratica muito
comum nos casos de diagnostico da MPE. Dessa
forma, muitos estudos que demonstram o estado
nutricional do organismo, por outros parametros
sanguineos, sio valorizados para nos indicar sinais de
um possivel estado carencial, porém nem sempre sao
suficientemente sensivels para distinguir &washiorkor
do marasmo.
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parte desses estudos se reporta a
_J " ul , uma das principais proteinas
elo """-'f";'_'_tﬂcltﬂs, que possui diversas
lasma  sangiiineo, dentre elas a
( ";%I ailibrio coloidosmotico, no intuito
_____ a do plasma se extravase para o
(GUYI‘ON & HALL, 700’3’)
- bioquimica em criancas
mostram uma alta prevaléncia de
(WATERLOW 1996). Estudo
submetidos a dieta com apenas 0,5% de
d aante 70 dias, demonstrou uma
10 de proteinas séricas, incluindo
com desenvolvimento de
& SREEBNY, 1970). No
St {__._;'T-i:‘- _; rimentals, também com ratos,
1 que um: dlfta de 2% a 8% de proteinas
| _?_:Tﬁ1i-a'f—f=15‘ minemia (EN‘XF()““PU et al.,
JON q& EDOZIEN, 1975; HEARD et
MOURA, 1984; HEARD et al, 1969;
L 5_'_' SANT’ANA et al., 2001;
J) EDOZIEN & SWITZER
, ) 0 efeito de dietas com diferentes
ﬂt)brﬂ ratos, observaram que a
matica atinge seu valor maximo em
:ﬁt@tﬁlﬂﬂ.s
‘-.-3_--., proteinas plasmaticas que
. utiizadas para auxilar no
. como a transferrina, a ferritina e
| BARLNE e seus colaboradotes da
J foram os primeiros a sugerir que a
Mﬁiﬂﬂa’va “a determinacao mais
ad( a 0 estado nutricional e mostrava os
._, ~de turn over em reposta 20
| “REEDS & LADITAN (1976)
m ¢sta sugestao ¢ demonstraram também
vels maternos de transferrina no momento
nostravam uma correlacao positiva com o
o recém-nascido. A concentracio de
~*estadas de deficiéncia de ferro,
u - sua utilizacao como medida de
‘pt@temas (INGENBLEEK et al,
verdade, para que esses valores sejam
itels ﬂja amphtude em que o nivel dessas
se desvia em relacio a referéncia (ou 2o

:!-?'F.--- ser proporcional a gravidade
(1970)
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clinicamente. VITERI et al
_ "“’ zagio o nivel de creatinina no sangue

...... Jﬁﬁ diagnostico. A creatinina ¢ um
ganico  nitrogenado  nao-protéico,
A | © da desidratacao da creatina. A
da nos rins, figado e pancreas e
|1# Orgaos como o musculo e o
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(GUYTON & HALL, 2002). A interconversao de
fosfocreatina ¢ creatina ¢ uma caracteristica
particular do processo metabolico da contracao
muscular. Uma parte da creatina livre no musculo

-

nao participa desta reacao e € convertida
espontaneamente em creatinina (VOLET et al., 2000).
Assim, a quantidade de creatinina endogena

produzida é proporcional a quantidade de massa
muscular. Como ja descrito anteriormente, o baixo
de nivel de insulina e o alto indice de cortisol
estimulam a proteolise muscular, o que diminui
proporcionalmente a quantidade massa muscular,
contudo deve-se¢ considerar que para que a massa
muscular diminua deve ser considerar o teor de
proteinas e energia da dieta, bem como o tempo de
privacao de alimentos.

Como o figado é o processador metabdlico
central do organismo (VOLT et al, 2000), ¢ de se
esperar que 2 MPE provoque alteracoes neste orgao,
desde o nivel molecular até o nivel anatomico. Uma
forma pratica de estudar essas alteracoes € através da
dosagem da atividade das enzimas tosfatase alcalina
(FA), alanina aminotransterase (ALT), aspartato
aminotransfterase (AST), assim como o nivel de uréia
no sangue. Gracas a ausencia de uma membrana
basal nos sinusoides hepaticos, as enzimas liberadas
pelas células parenquimatosas do figado tém acesso
imediato a corrente circulatoria (NOGUEIRA et al.,
1990) e, por esse motivo, niveis elevados de FA,
ALT e AST sio indicativos de disfuncao hepatica.
Um menor nivel de FA, AL'T e AST foi encontrado
no sangue de ratos submetidos a dieta com teor
protéico de 8% (AKNGBEMI et al., 1994) e de 6%
(AKINGBEMI et al., 1995). Como a produgio de
uréia em mamiferos ocorre essencialmente no figado
(VOLT et al., 2000), a concentragao plasmatica deste
composto,  resultante do = catabolismo  de
aminoacidos, também pode ser udlizada como
indicativo  da  ftuncio  hepatica.  Contudo,
NOGUEIRA et al., 1990 salientam que a reducao do
nivel de uréia, por deficiéncia hepatica, s ocorre
quando as lesoes sao muito extensas.

Na MPE grave, a mucosa intestinal e o
pancreas exocrino sofrem um grau consideravel de
atrofia e a producao de enzimas digestivas fica
diminuida; no entanto, parece que a capacidade de
reserva € suficiente para ocorrer a hidrolise de
proteinas ingeridas por alimentos (WATERLOW,
1996). Se nao houver diarréia, a capacidade de
absorcao de aminoacidos ¢ mantida, embora seja
dependente de gasto energético. Como o Zum over
protéico ¢ dependente da taxa de sintese e de
degradacao, podemos considerar que um individuo
que nao esta crescendo esteja, provavelmente, com a
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taxa de sintese igual a de degradacao, assim como a
ingestao de nitrogénio esteja na mesma proporcao de
sua excrecao. No periodo do crescimento, quando se
retém nitrogenio, a INZestao tem que ser maior que a
excrecao. Ainda em condicoes normais, a velocidade
de sintese protéica ¢ quatro vezes malor que a taxa
de ingestao dietética de proteinas. Contudo, quando
a dieta € pobre em proteinas, a sintese protéica
diminui por volta de 25% e, como ja foi descrito,
1Isso  ocorre  principalmente  nos  masculos
(WATERLOW, 1996). Isto poderia constituir uma
adapracao que protege o aporte de aminoacidos a
outros tecidos mais essenciats, provavelmente os de
menor renovacao. Nesse sentido, tem-se proposto
que a distribuicao de aminoacidos no plasma possa
demonstrar um reflexo das mudancas que estio
ocorrendo no metabolismo protéico, porém essas
alteracoes sao dificels de se interpretar ja que a
concentracdo de um aminoacido livre sempre
depende da resultante de quatros fatores: (1) do seu
aporte da alimentacao; (2) no caso dos aminoacidos
nao essenciais, de sua ressintese; (3) da sua
eliminagao por oxidaciao ou (4) sua incorporacao nas
proteinas.

CONSIDERACOES FINAIS

A literatura cientifica descreve que a ma-
nutricio  protéico-energética (MPE)  provoca
modulacoes metabolicas em todo organismo, no
intuito de manter sua homeostasia, mas caso nao
haja uma intervencao adequada desse quadro, as
alteracoes vao tomando dimensoes maiores podendo
surglr diversas patologias que podem agravar o
estado de saude do individuo. Considerando que a
MPE ¢ uma doenca eminentemente social e que,
portanto, nao € causada por nenhum
MICro0rganismo, preveni-la depende,
exclusivamente, da agao do Estado em fazer cumprir
o direito que cada cidadio tem de ter acesso
igualitario a alimentacdo, assim como os mais
favorecidos economicamente se conscientizarem de
que a fome e a miséria no mundo representam o
reflexo do nosso desvario.
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