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ABSTRACT, \\"'c prcsenr :l brid rc\-i .. ion about the repercu ..",ion' of malmurition on the !TI<.'mboli"'!TI" \\ C

focus on the modulations of the hormones and of energctic ami pbqic mctabolitt'''' and making a "'ynop,i,
of how the metabolic routes reorgal1lzc thcmseln:, when faced with a k"<"n food :ly,ulabJiit\.
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INTRODU<;AO
Tcr disponibiJidade de cnergia, protcfnas,

yitamlnas c sais minerais euma e;.;:igencia dc qualgucr
ser yi,"o para que possa realizar slias fun<;(,c:-; a
contento. Scres farmadas por lima unica c~lula, nao
neccssitam de uma quantidade tao grande dc

nurnentes como as pluricelulares, e csra e uma
Sltuac;ao que se intensifica quando um indidduo c
formado par uma quamidade caoa \"Ci' maior dc

crlulas, \[as 0 numcro de cclulas nao L: () unlco
paramctro que deve ser consideraoo quando
rcquenmentos nutricionais sao ~l\"aliados, pais nem
todas as celulas trabalham na mesma intensida<.k
mctabolismo,. Enrretanto, qllal<.Jul:r <'luantiJadt: <.Ie

nutncnrcs que seja oferecida a um organi~mo tille
estqa abai..xo da sua dcmanda ~craf<-i. urn

<

<.Icscyuilibrio, que para sua sobre\'i\"t~ncia, ted gue se
altcrar mcrabolicameme para sc adaptar :\0 amal
ambiente hostiJ gue possa cstar \"i\"cnJo. Essas
alterac;ocs mctab6licas sao complc;.;:as no organismo
humano c ainda ha yarios fatores desconhecidos. e 0

rato [em :-ldo °modelo biolop;ico mais utiJizac10 paril
mimnizar esse quadro. :l'esse sentido. realizamos
estc trabalho enfocando, em linhas gerai", como as

roms I'neubolica'" "'1: reorganizam dianrc de 1I1lU

mellor disponibihdadl: de alimemo"

DESENVOLVIMENTO
() dest:rl\"oh-imento recnoli)gico c clclltfticn.

<.las :lrca~ l1iol6gica.:. e da Saude, ocorrido nos llitimo~

anos tt.:m tenrado fanlreCl.:r, dl: forma dircra ou
indirera, a lon,l.!;cYidade dos seres humanos. sendo
mais procminenrc () campo de inn:stlg<.,<;<1CS <.Jue
promo\'(.~m a pl"(..'\'(:nc;\o de doell(;:as c a promo<;,l.o da
saude. Demro dcsse aspecto l' importanre considnar
quc, no mundo. ccnrt.:na' de milht)(~, de peSSO<l'

consideradas pobn:s c Oll cm cstadn GlrcnCl:d.

<.Ju,U}[O a paramerros ccon<)mICOS, cntre <:las cnancas,
cuja ~allde [()nu-~c depaupcrada dc, ida a lIm;l
insllficic.:ncia de tipo ccno dc alimemos ().\IS, 20(1)).

(~uando nos n.::stringimos ao llOSSO pais para
aYalial" as condi<.;:Des ~6cio-ec()l1hmicas da populaC;:10

como faror it1trin~eco ~I condic;ao alimcmar de cada
indidduo. t- nororia a ditlculJaJc dc ponruarmos

considcral:;:<')e~ dc forma generalizada, Yisto a c;.;:tt:n'a
area geogdfica <.JUt.: ocupamos e. ali'm disso. sabl't1los
que a~ difen.:ntL·~ Rcgi()cs brasileira., POSSllCt1l

lnsnmto de PesCJUlsa, Esrudos c \mblt:ncla (:lelltl tici. L Ill\ lTsldadc Paranaen<:e \L ntpar: Docen IC da L' nl\"emdade Paranaeml:;
Docent\.: do Dl'partamcllLO de C:ii:ncias .\I{)rf()tisi()k)glcl~ da l:lIiYcr~ldadl.: 1'~SL\dll,ll !)e \laru\~il; 'Pra(,:a \l:l,;cln:nha, de

\lor3c<:, S '"", Centro, fPS02-29lJ, L'muarama. PIt Br:l"il.
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caractensocas peculiares. Epidemiologicamente,
somenre a partir de 1975 dispoe-se, no Brasil, de
censos efetivamentc rcpresentati,·os da situ3l1aO
nutricional do pais e suas diferentcs macrorregioes.
Embora restritos a dados antropometricos, tcndo,
ponamo, () estado de nmril1ao calorico-proteico
como paradigma cia siruac;ao nutricional como urn
todo. os censos realizados em cada decada
possibiliram analisar, com satisfatoria seguranl1a. as
tendencias cyolutivas do cenano nutricional do pais
(C\STRO, 1992).

Como urn prodmo das condil1oes s6cio­
economicas, sabcmos que a ma·nutris:ao afeta
principalmente 0 grupo materno-infancil. Sobre este
aspecto, a Pcslluisa Nacional de .l\limental1ao c
~utric:;ao do ~1inisterio da Satide, realizada em 1989,
mostrOu urn declinio da preyalencia da ma-nutric;ao
de crianc:;as menares que cinco anos, quando
comparada com 0 Esrudo ~acional da Despesa
Familiar (ENDEI), de 197 4/19-5 (lBGE, 1982,
1997). Apesar desses resultados, obselTam-se
diferenl1as entre as Rcgioes geognifieas do Brasil,
sendo 0 Norte e Nordeste as areas mais atingidas
pela ma-nutri<;ao infantil. Tomando-se como
referencia 0 deficit cstatural. que representa a efeito
cumulatiyo do estrcsse nutricional sabre 0

crescimento esqueletico, obsen-a-se 'Jue no Brasil
como urn todo. oeorreu uma reduc;ao nos \+alores de
pre,-alencia de deficiencia estarural de 72,0°/0 , nos
tiltimos tres decenios, 0 que represenra, sem duvida,
uma mudan<;:a nIpida da sima<;ao. Ja no espal;;o rural,
o declfnio foi bem mais lento. aumentando. assim, a
disparidade nos lluadros de prc,·alencia da ma­
nutri<;ao entrc crian<;as do meio urbano em relas:ao
ao meio rural (.IIONTEIRO et aI., ?OOO). Apesar da
fome ter sido poueo e"idenciada nos discursos e
relatorios oficias, e notorio que estc e urn fenomcno
frequente no cotidiano de milhares de brasileiros.

Quando as neeessidades nutricionais de
proteinas c de combusth-eis energeticos, ou de
ambos, nao podem ser supridas pela dieta do
indi,-iduo, desenvolve-se a ma-nutric;ao, denominada
proteico-energetica (~fPE). A J\fi)E tern urn grande
espectro de manifestal10es clfnicas que variam de
acordo com a inrensidade relaciya do deficit proteico
e/ou energetico, dura~iio das deficiencias, idade do
indiYiduo, causa da deficiencia e associal1ao com
outras doenc;as. As deficiencias proteiea e energetica,
geraImente, ocorrem juntas) porem quando hi
predominio de deficiencia proteica, temos 0 quadro
de kJl'tJsbiork01~ e quando de deficiencia energetica,
temos 0 quadro de "marasmo" (\X1ATERLO\'{'.
1996).

Sabe-se que a forma com que a ma-nutric;ao se
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instala em animais (incluindo seres humanos),
produzindo alteral10es dos mecanismos
homescaticos, c um fenomeno proeessual. Dcssa
forma, 0 transcorrer deste processo pode seI
dh-idido em dois periodos: 0 primciro, chamado de
pre-patogenieo, e caracterizado pela inserc;ao do
indidduo em urn meio que determinara 0 processo
de ma-nutric;ao, e no segundo) penodo patogenico,
os fatores epidemiologicos induzem ao desequilibrio
organico. 0 periodo patogenico pode, ainda, ser
diYidido em duas fascs: uma pre-clinica, quando
ocoere diminui<;ao das rcseryas e \'aria<;ao das
condi<:,:oes mctab61icas, comprometendo a saude dos
indh-iduos pela desorganizal1ao dos mecanismos
homeostaticos, e a fase c!inica Oll de docnc;a
manifesta. ~esta perspecuya de amilisc, as esrudos
,·isando analisar 0 metabolismo, em diferentes
momentos do processo de ma-nutril1ao, em animais
de experimenra<;:ao submetidos a diems controladas,
permitem dercrminar. com maior precisao, os
mecanismos existentes na instalac;ao da ma-nutris:ao,
assim como contribucm no estudo dos fatores lJue
induzem sirua<;oes com e scm adaptac;ao as sirua<;oes
ad"er,as (\'i'ATERLOW, 1996).

.A ,\fPE provoca alterac:;oes endocrinas que
,"isam adaptar 0 organismo frente a irregular
disponibilidade de alimemo, no intuito de conseryar
energia e nitrogenio. i\ longo prazo, essas alterac;6es
reduzem a ,-elocidadc do crescimento. De uma
forma geral, a insuliQa, q.gluc.agon, 0 hormonio do
crescimento e os corticoster6ides reflercm ou
dctcrminam alteral10es a curto prazo no
metabolismo; e as hormonios tire6ideos e as
somatomedinas in fluem na '-elocidade do
crescimenro (\'i'ATEIU .OW, 1996). Os ereitos da
"fPE, neste caso, tambem dependeriio da quantidade
e ath-idadc dos reeeptores existentes nos distinros
tecidos. As aJtera<;oes endocrinas frequentementc
obseryadas sao complexas e padem ser interpretadas
de diferenres farmas. desde ,-arial1oes do padrao
metab6lico ate inrentos de adaptai;ao, mas e passive!
generalizar que 0 crescimento e dependente naG so
do aporte adequado de nutrientes como ramhern de
uma resposta adequada e coordenada peIo sistema
endocrine. E importante considerar que as dosagens
hormonais sao feitas por arnostras sangiiineas)
porem as nh-eis dessas moleculas no sangue nem
sempre refletem a atiyidade do honnonio nas
celulas-alyo, especialmente quando desejamos a\·aliar
a triiodotirosina (fJ) e as somatomedinas.

Scm duyida, as esrudos realizados com
hormonios que regulam 0 metabolismo celular e
metabolitos plasmaticos de run~iio plastica ou
energecica tern contribuido para urn melher
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cnrendimemo das rnodificaty6es metab6Licas que se
desenyoh-em num animal mal nutrido. Porem, as
informa<;6es disponh·eis neste campo sao muitas
n=zes contradit6rias, impondo-se, para uma rnelhor
locaLiza<;:1o do problema, uma simetica re\isao dos
dadas encontrados na literarura.

Em rela<;:ao ao metabolismo de carboidraros, it

maiaria dos autores descreye que J\fPE. proyoca
disrurbios na homeostase da gLicose. Este faro foi
inicialmeme re\-e1ado quando pacientes sofrendo de
b:ashiorkor foram sujeitos de uma marcada
hipoglicemia, tanto na fase aguda da doen<;a como
durame a reabilitatyao com dietas altamente proteicas,
mas com inadequado conteudo energerico (D UPIN,
1958). Em ratos, as esrudos realizados com dieta
hipoproteica (5% de proteina) durante ~1 dias
mostram que 0 nh-e\ de glicemia se mantem
constante (,\IOlJRA, 1984), potem tlcam
marcadameme diminufdos quando se aumenta 0

tempo do experimemo e/au diminui a tee proteico
da dieta (ANTHONY & FALOON \, 1974;
ANTIIONY & EDOZIEN, 1975).

r"~ notorio para a comunidade cientifica arual
que di\-ersos horm6nios tern a<;-ao sobre 0

metabolismo dos carboidraros, denrre eles 0 que
mais se destaca e a insulina. as nh-eis plasmaticos de
insulina ficam geralmenre bai.~os na ~rPE gra\"e,
ele\"am-se durante a recuperatyaa e alcan<;am seu
\-alor maximo durante a fase de crescimento rapid0,

a "estirao" (\VARTELOW, 1996). ALLEYNE
(1977) fez uma re\'isao detalhada sabre as altera<;oes
da aci\~idade endocrina na ~fPE gra\'e e nao
encontrou difeeentyas entre 0 nkel de insulina no
hl'tlsbiorkor e no marasma. ~I1LL\X',\ RD (1990)
sugere que as proreinas sao urn estfmulo mais
imponanre que os carboidraros para a produc;:ao de
insulina, alem disso, elas estimulam a produc;:ao de T.,
e somatomedina, que par sua vez estimulam 0

crescimenro dos musculos, cartilagem e ossos,
ficando clara sua imponanre participa<;:ao no
creSClmento do animal, processo que e
completamente dependente da disponibilidade de
amino:icidos. SMITH et aI. (1981), pesquisando
crian,as de 8 a 34 meses mal~nurridas prote;co~

energeticamenre, observaram que 0 nfvel plasmatico
de insulina chega a ser dez vezes menoe que 0 de
eeferencia. 0 esrudo com raws, reaLizados par
~IOL'Rc\ 11984), demonsrra que a nh'el de insulina
permanece pracicameme constame no decoreer de 21
elias, pacem fica marcadamente diminuido quando se
aumenra 0 tempo do experimenro e/ou diminui 0 ter
proteico da dieta (ANTHONY & FALOONA,
1974; ANTHONY & EDOZIEN, 1975; HEARD et
aI., 1977). A principal explica<;ao enconrrada na
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litcrarura para a baixa concentra~ao de insulina na
t\lPE C que isso permltc uma mator taxa de
degradal;ao de proreinas ~principalmtnrc nas celulas
musculares). com consequenre aumen{() da liberacao
de aminoaciJo~ para celulas (principalmenre
hepat6citos) produroras de proteinas essenciais para
a sobre\"jn::ncia do animal (principalmentc a
albumina, rransferrina, fibrinogenio e ouuas),
processo que pode ser consideraclo adaprau\'o
(WATERLO\\", 1996,-

Os mesmos csrudos cxperimentals com raras
que mosrram que a ..\fPE proHJCa reuul;ao do nh·el
de insulina plasmatica tambcm demonstram urn
aumcntO do ru\·d de glucagon no plasma sangiifneo.
o glucagon e um dos hormonios <--Jue estimula os
adipiJcitos a di:-ponibilizarem acidos graxos no
sangue, os quais sao utilizados pelns demais tccidos
(principaLmente 0 muscular) como fonte de energia e
isso e muira importante, pois. como ja foi indicado
anteriormeme. a ~fPE proHJCa uma rcdm:;:ao do
I1h~eI de gLicose sanguinea. Esrudando-se as rela~6es

existentes entre 0 metaboLismo de carboidratos e 0

de gorduras. determinnu-se a existencia de um cicio
de glicose~:icido graxo (R;\~DLE et aI., 1963). .-\
teoria desen\~olnda por estes aurores atmna exisrir
uma estreita Liga<;fio entre {) merabolismo dos
carboidraras e {) metabolismo das gorduras e que
esta liga<;ao se da atran's do L~glicerol~3~fosfatO.Tal
molecula, que e um subproduto da glicolise, patticipa
atiyamente cia rccsterifica~ao de acidos graxos a
triacilgliceroL Desta forma, com a deple<;ao de
gLicose, ocorre um aumen[o de :icidos graxos no
plasma e uma correspondente diminuid.o na
formal;ao de tnglicerideos. Eo prinCipalmenre no
ffgado (Iue ocoree a sfnrese do triacilglicerol. 0 qual C
disponibiLizado para 0 resrantc do organismo arra\'es
das VLDL (lipoproteinas de mUlto baixa densidade)
(YOET et aI., ~O()()). A sintese de VLDL e feita pelos
hepat6citos e e dependente cia sfntese de protefnas,
processo Clue esra comprometido no kwashiorkor.
resultanclo no acumulo de gordura no ffgado,
causando a esrearose hepatica (\\'ATERLO\\', 1996,.

Durante muiro tempo pensou-se que 0 arraso
no crescimento em crianc;as mal nutridas Fosse
devido a uma disfunc;ao hipofisaria, mas com 0

ad\'enro das tecnicas de imuno-anaLise, multo
surpresa ficou a comunidade cientifica ao perceber
que 0 nh~el de hormonio do crescimenro :GH fica
aumenrado ALLEY"E, 1977), 0 nh'e! de GH no
sangue e urn dos POllCOS padmetros bioquimicos
que pode ser utilizado pata diferenciat 0 kwasbiorkor
do marasma, pois 0 aumento do GH, no kwasbiorkor
de seres humanos, chega a ser quatro \'czes maior do
que no marasma X'ATERLOW, 1996). S,\IlTH et
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al. (1981) verificaram um ,·alor medio de 12,6 ng/ml
no nfvel de G H no sangue de crianc;:as de 8 a ~4

meses com 1\ [PE, enquanro a valor de rcfercncia e
aproximadamcnte 0,31 ng/ml. Uma possh'el
explicac,:ao para esse aurncnto de G II no sangue na
.\IPE e que a ,·elociJade de Jegrada~ao desse
hormonio esrcja diminufda, e nao a sua sfnresc
aumentatla. Como a degradac;:ao de G H ocorre no
ffgado, c este 6rgao sofre mais alterac;:6es no
ku'asbiork.or do que no marasmo, rah"ez isso explique
a maior inrensidadc dessc desequilfbrio quando ha
deplec;ao de protefnas na dicta. i\las esta cxplicac;ao e
meramentc hipotctica, pois 11<10 ha estudos que
demonstrcm a "elocidade de degradac;:ao de G H na
.\fPE. Outra posskel explicac;:ao seria uma
rcrroalimentac;ao negari\"a, onde 0 baixo nh-e1 de
somaromedinas estimularia a sfnrese de Gil
(\\ \TEIUD\\·, 1996).

As somatomedinas, tambem chamadas de
farores similares da insulina, compreendem um
grupo de hormonios polipeptideos semelhantes a
insulina em: estrurura; atiddade; metabolismo
proteica c de carboidratos, e efciros sabre 0

crescimento (GUYTON & HALL, ?OO?). Deste
grupo, a somatomedina C (SmC) tem urn efeito mais
clireto sobre 0 crescirnemo somarico. Quando 0

niyel de Gil aumenta, 0 fi!!;ado responde liberando
SmC na corrente sangiifnea (embora tecidos extra­
hepaticas, como musculo e cartilagem, tambem
len ham a propriedade de simetizar esse hormonio).
() peplfdeo liga-se a receprores de membrana
espedficos, pro\'ocando uma cascata de reac;6es
intracc1ulares para a lransdu<;ao do sinal que culmina
na sfnr-csc de prorefnas de a<;ao nuclear, as <'luais
indllzcm a expressao de Ollrras prateinas que
estimulam a hiperplasia e hipenrofia do tecido
(\'OET er a\., ?OOO; GCYTON & HAlL. ?OO?). No
homem, 0 n1vel de SmC no sangue e baixo no
nascimento, aumenra gradualmente durante a
infancia e se eleva subit~unente durante a puberdade
(BALA er a\., 1981; lIALL & SA RA, 1983).
Contudo, nao ha lima rela<;:ao direta entre a
vclocidadc de crescimcnto e 0 nivcl de sme no
sangue, mas os nlveis sericos de SOle refletcm 0
estado nutricional. Nesse sentido, esmdos mostram
que em varios paises tem-se conftrmado reduC;ao no
nivel de SmC plasmarica na ~IPE, sendo que a
maioria destes estudos mostra que as nfveis iniciais
foram mais baLxos no Iw'Oshiorkor do que no
marasmo (SMITH et aI., 1989).

Na verdade, 0 retardo no crescimento,
observaclo no kWtJsbiorkor e no marasma, ecomplcxo
de ser cxplicado c em"olve a a<;:ao conjunta da
insulina, hormonio do crescimento, somatomedinas,
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cortisol, alem de autros fatores que proyavelmente
nao sao conhecidos. Baseado no que ja fai
apresentado para a !\[PE, 0 nfvcl de somatomedinas
tem correla<;:ao posiriva com 0 nivel de insulina e
correla<;ao negati\-a com 0 01\·e1 de hormonio do
crescimemo. Quanto ao nive! de cortisol, a elevac;:ao
em sirua<;6cs de cstresse e fisio16gica, c a fome e uma
si[Ua~ao ripica ,IlSR.,\ et aI., 1980; S.\IITH et aI.,
1981; BECKER, 1983). Em raros, 0 corrisol tem
a<;ao carab6lica sobre 0 metabolismo das protefnas
em tecidos extra-hepaticas (principalmemc
musculos), enquanto estimula a sfntesc de albumina,
fibrinogcnio e transferrina no ffgada
UEEI EEBIIOY et aI., 1973). Essa situa~a() induz
um aumento do apoue de aminoacidos procedemes
do mu~culo, as quais serao utilizados pelos
hepar6ciros para disponibilizar glicose para 0

organismo (gliconeogencse) ou para sintese de
protdnas hepaticas. Prova\~clmcntc, 0 efeiro
metab61jco global dependa, pelo menos em pane, do
equilibrio entre 0 nh'e1 de cortisol c insulina. Par
iS50, a rclayao entre as nfveis plasmaticos dcsses
harmonios pode ser um indice litil para se inferir
sobre 0 csrado metabolico de urn animal mal nutrido
(\\·ATERLO\\', 1996).

Os hormonios tire6ideos tambern fornecern
respostas Llteis para compreensao das alterac;:oes do
merabolismo causadas pela ;\fPE. Os harmonics
produziJos pela tire6ide (T, e T,) estimulam a
transcric;:ao de gene'5 que influenciam na taxa
metab6lica de todas as celulas do organismo, assim
quanto maior for 0 nlvel desses hormonios maior
sed 0 metabolismo celular. 0 1'1 Cquatro vezcs mais
potente, esta em menor nl\·el plasmarico e tem lima
meia-,·ida menor que 0 T, (GUYTON & HALL,
2002). Admite-se que a MPE causa cerro grau de
hiporiroiJismo e, como neste caso a disponibilidade
de substratos e menor, este quadro poderia
representar uma adapta<;ao do organismo no intuito
de manter sua homeostasia (\X'ATEIUJ)\\·, 1996).

Antes que ocona retardo no crescimenro de
um anim,1l mal nutrido, dcsenvoJvcm-se ajustes
metab6licos no intuito de adaptar a organismo as
mudanc;as do meio. 15so dcmonstra 0 quanta
estudos bioquimicos podem contribuir para
compreensao deste processo. Contudo a dosagem
hormonal e onerosa, nao sendo uma pracica muito
COillum nos casas de diagn6stico cia i\IPE. Dessa
forma, muitos esrudos Clue demonstram 0 estaclo
nutricional do orhtanismo, por outros parameuos
sangiifneos, sao yalorizados para nos indicar sinais de
urn possivel estado carencial, porcm ncm sempre sao
suficientemcnrc sensfveis para distinguir kwasbiorkor
do marasmo.
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.\ maior parte desses cswdos se [erona a
alhumina plasmatica, uma das principais prorelnas
simctizadas pelo hepatocitos, que possui diversas
fun<;<>cs no plasma sangufneo, dentre e1as a
manutendio do equillbrio coloidosm6tico l no intuito
de prcn'nir yue a agua do plasma se exrravase para 0

e'paw intersticial (GCYTON & HALL, ?OO?).
I:srudos de cpidemiologia bioqufmica em criam;as
mal nurndas mosrram uma alta prcyalencia de
hipoalbumll1cmla (\X'A1'ERLO\X', 1996), Estudo
com ratos submetidos a dicta com apenas 0,5% de
proteinas, durante 70 dias, demonsrrou uma
significati\'a rcJw;ao de protefnas sericas, incluinoo
albumina c globulina, com desenvolvimenw de
edema (i':\\\'O:'\\\'l' & SREEBNY, 1970), 1':0
l'nranto, csrudos experimcnrais, tambem com raws,
mostraram yue uma dieta de 20 0 a 8°'0 de protefnas
n;o ptOmca lupoalbuminemia (E:--!\\'ON\\'U et aI.,
19"3;\:\TIIO'\Y & EDO£:IE1':, 1975; H[;ARD et
al.. [90"; \IOL:R,\, 1984; II£2ARD et aI., 1969;
'\\T,\L1 et aI., 2000; St\NT'ANA et aI., 2001;
~A:sJIN cr aI., 20(3), EDOZIEN & SWlTZER

•
(19'7), a\'aliando 0 efeito de dietas com diferentes
leores de protdna sobre raws, obsen'aram que a
alhumina plasmatica atinge seu yalor maximo em
dil't3s com Ion (j de protcfnas,

LXlstCm Qutras peorefnas plasmaticas que
tambcm podem ser utilizadas para au.xiliar no
diagn<>stico da ~IPE como a rransferrina, a ferritina e
() fibrinogenio. l\lch\RLNE e seus colaboradores da
:\igeria (1969) foram os primeiros a sugerir que a
transfcrrina proporcionava "a determinac;ao mais
l'xata do ycrdadeiro estado nutricional e mostrava os
mdhorl's \'alorcs de nlrn oyer em reposta ao
rtatamcnto" cREEDS & L\DJTAN (1976)
confirmaram l'sra sugestao c dcmonsrraram tambem
llue os niH'is marcrnos de [ransferrina no momenta
do parto mosrra\'am uma corrclac;ao positi\'a com 0

pcso do rcccm-nascido. \ concentrac;ao de
transferrina nos cstados de deficiencia de ferro,
contudo, rode limitar sua utiliza~ao como medida de
dcflCicncia de protelnas (INGENBLEEK et aI.,
1(7 5). '\Ja \'crdacle, para que esses va!orcs sejam
rt:almcntc utcis, a amplinlde em que 0 nivel uessas
protcfnas sc: ucs\"ia em rela<;ao a referencia (ou ao
CI lI1troIc) dc\"c ser proporcional a gra\'idade
"b'Ct\'ada c1imcamente, \'lTERI et aJ. (1970)
prop{>cm a utilizal;ao 0 nh-cl de creatinina no sangue
como mctodo de diagnosrico. A creatinina e urn
composm organico nitrogenado nao-proteico,
formatlo a partir cia desidratac;ao da crcarina, A
crl'atina C l'inrctizada nos rins, ffgado e pancreas e
transportada para outros 6rgaos como 0 rnusculo e 0

cl'rcbro, ondc e fosforilada a fosfocreatina

MClriflga

(GUYTON & IIALL, 2002), A interconversao de
fosfocreatina c crcarina c uma cJracrcrisrica
panicular do processo metab6lico cia conrrJyao
muscular. Cma parte cia cremina livre no ITIllsculo
nao participa desta rca<;ao e e cOI1\'ercida
espontaneamcnte em creatinina (\'OE1' et aI., 2000),
.\ssim, a quanridade de creanmna endogena
produzida e proporcional a quantidade de massa
muscular. Como iii. descriro anrcriormenre, 0 baL'\O
oe ni\'el de insulina e 0 alto Indice de cortisol
estimulam a prote6lise muscular, 0 que diminui
propofcionalmcnte a quantidacle massa muscular,
conrudo dc\'c-sC considerar que para que a massa
muscular diminutl dcyc sec considerar 0 reor de
prorefnas e energia da dicta, bem como 0 tempo de
priY3<;ao de alimentos.

Como 0 figado e 0 proces!'aoor merab6lico
centtal do organismo (\'0£21' et aI., ?(NlO), e de se
esperar que a l\fPI~ PC()\"oquc alrcra<;()cs neste 6rgao,
desclc 0 ni\'e1 molecular are 0 nfvel anar6mico. LT rna
forma pracica de e:-;tudar cssas alrerac;oes e a[ran~s cia
dosagem cia ,ui\'idacle das en;dmas fosfatase alcalina
(FA), alanina aminotransferase (ALT), aspartato
am.inotransferase (.\51), assim como 0 nh-eJ de un~ia

no sangue. Grac;as a ausencia de uma membrana
basal nos sinus6ides hepaticos, as enzimas liberadas
pelas ceIulas parenguimarosas do figado rem acesso
imediaro acorrente cuculatbria ~ lOG E1R..\ er al.,
1990) e, por esse moti\'o, nh·eis ele\'ados de FA,
i\I':1' e 1\ST sao indicatiyos de disfunc;ao hepatica,
Urn mellor nivcl de FA, ALT eAST foi encontrado
no sangue cle ratos submetidos a dicta com tcor
ptOteico cle 8°co (AK.l"GBIc.:~11 et aI., 1994) e de 6°co

(i\ KlNGBEMJ et aI., 1995), Como a produc;ao de
ureia em mamlferos acon"c cssencialmente no ffgado
(\'OET et aI., 2000), a concentrac;ao plasmatica deste
composrD, resultante do catabolismo de
aminoacidos, rambern pode ser utilizada como
indicatiyo cla fun<;ao hepatica. Comudo,
NOC;UElR,\ et aI., [990 salientam que a rcduc;ao do
nh-el de ureia, por deficiencia hepatica, so ocorre
quando as lesocs sao lTIuito extensas.

Na l\IP~ grave, a mucosa intestin<ll e 0

pancreas exocrino sofrern urn grau consi<..lcravel de
atrofia e a prodw;ao de enzimas digesri\Tas fica
diminuida; no elHamo, parece que a capacidadc de
resen-a e suficiente para ocorrer a hidr6lise de
protcinas ingeridas por alimcmos (\\'ATEIli.O\X',
1996). Se naa nouver diarrcia, a capacidade de
abson;ao de aminoacidos e manuda, cmbora seja
dcpendente de gasto energetico. Como 0 111m over

proteico e depcndente da taxa de sfntese e de
degrada<;ao, podemos considerar que urn indi\'fduo
que nao esra crescendo esreja, provavelmenre, com a
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CONSIDERAC;:OES FINAlS
A literatura cientifica descre\'e que a ma­

nutri~ao proteico-energerica (lIfPE) provoca
modulas:oes metab6licas em rodo organismo. no
intuito de manter sua homeostasia, mas caso nao
haja uma intervenc;ao adequada desse quadro. as
alterac;oes VaG tomando dimensoes maiores podendo
surgir rhersas parologias que podern agravar 0

estado de saude do individuo. Considerando que a
~n)E e uma doenc;a eminentemente social e que,
ponanto, nao e causada par nenhum
microorganismo, pre\-eni-Ia depende,
exclusivamente, da ac;ao do Estado em fazer cumprir
o direito que cada cidadao tern de ter acesso
igualitario a alimentat;ao, assim como as mais
favorecidos economicamente se conscientizarem de
que a fome e a miseria no muncio representam 0

reflexo do nosso desvario.

taxa de sintese igual ade degradacao. assim como a
ingestiio de nitrogenio esteja na rnesrna propor~aode
sua excre~ao. No perfodo do crescimento, quando se. . .. . - .
rctem ruuogcruo, a mgestao tern que sec malor que a
excre<;ao. Ainda em condi<;oes normais, a ,-elocidade
de sfnrese proteica e quatto vezes maiar que a taxa
de ingestao dietetica de proteinas. Conrudo, quando
a dicta e pobre em proteinas, a sintese proteica
diminui por yalta de 25°'0 e, como ja foi descrito,
i550 oeorre principalmeorc nos musculos

:vATERLOW, 1996). Isro poderia consriruir urna
adapta<;ao que protege 0 apone de aminmicidos a
QUaDS tecidos mais essenciais, prOV3\relmente as de
menor renovac;ao. Nesse sencido, tem-se proposto
que a distribuiC;ao de aminmicidos no plasma possa
demonstrar urn reflexo das mudanc;as que estao
ocorrendo no metabolismo proteico, porem essas
alterat;6es sao dificeis de se interpretar ja que a
concentrac;ao de urn aminoacido livre sempre
depende da resultante de quattos fatores: (I) do seu

aporre da alimenra~ao; (2) no caso dos arninmicidos
nao essenciais, de sua ressintese; (3) da sua
elimina~ao por oxida~ao ou (4) sua incorpora~ao nas

-protemas.
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