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          CAPITULO 7

EFECTOS DE LA MALNUTRICION EN EL DESARROLLO DEL SN Y LA CONDUCTA

1. INTRODUCCION

2. CARACTERISTICAS GENERALES DE LA MALNUTRICION PROTEICA

Efectos del aporte insuficiente de aminoácidos en la dieta.

Alteraciones en la síntesis de proteínas y enzimas, trastornos endocrinos y otras manifestaciones clínicas.

Efectos de la malnutrición.

Disminuye: peso corporal, insulina, somatomedina, síntesis de proteínas.

Aumenta: glucocorticoides, ACTH, cortisol libre, GH.

¿A que se debe el aumento de cortisol?.

Al aumento de su vida media y a la disminución de su tasa de aclaramiento.

¿Cómo se compensa la disminución del aporte de aminoácidos?.

Mediante la acción de los glucocorticoides a expensas de la masa muscular.

¿Por qué disminuye la producción de somatomedina?.

Como mecanismo homeostático para modular la acción estimulante del crecimiento de GH en un momento en que crecer es inapropiado para la supervivencia.

Otros efectos de la malnutrición.

Depresión de la respuesta inmune mediada por células.

Demora en alcanzar el control de la temperatura corporal.

Apertura vaginal y ciclicidad retardadas.

Disminuye el nº de ovulaciones, implantaciones y embriones.

EFECTOS ESPECIFICOS DE LA MALNUTRICION PROTEICA. SISTEMA NERVIOSO

¿Cómo se denomina la etapa más sensible del SN a los efectos de la malnutrición?.

Periodo crítico, periodo sensitivo o periodo de rápido desarrollo cerebral.

¿Cuál es el factor ambiental que más afecta al desarrollo cerebral?.

La desnutrición.

¿Cuándo son más permanentes los efectos de la malnutrición?.

Cuanto antes se instaura y más severa es.

EFECTOS PLASTICOS

¿Cuándo se produce el periodo rápido de crecimiento cerebral?.

Rata: posnatal.

Hombre: prenatal y posnatal.

¿A que época del feto humano equivale en madurez cerebral la rata recién nacida?.

A las 18 semanas.

Efecto neuronal de cualquier perturbación del periodo rápido de crecimiento.

No tendrá efecto sobre el nº de neuronas y sí sobre las sinapsis, multiplicación de células gliales y mielinización.

Diferencias entre las teorías de Dobbing y Winick sobre la fase que precede al periodo de crecimiento rápido.

Dobbing: no vulnerable.

Winick: vulnerable.

Diferencias entre las teorías de Dobbing y Winick sobre el final del periodo de crecimiento rápido.

Dobbing: vulnerable.

Winick: no vulnerable.

Fases del crecimiento del encéfalo.

Hiperplástico (funcional): incremento del nº de células.

Hipertrófico (estructural): aumento del tamaño celular.

¿En que fase son recuperables los efectos de la desnutrición?.

En la fase de hipertrofia.

EFECTOS FUNCIONALES

¿Cuál es el órgano mas afectado por la malnutrición?.

El cerebelo, fundamentalmente el vermis.

¿Cómo afecta la malnutrición al cerebelo?.

Disminuye el nº de células (sobre todo las de Purkinje), sé relentiza la histogénesis y la maduración, disminuyen las sinapsis pero aumentan de tamaño.

Explicación de las mayores latencias en las respuestas evocadas.

Déficit en la mielenización, temporal y reversible parcialmente tras rehabilitación nutritiva.

EFECTOS CONDUCTUALES

¿Qué dificulta el desarrollo cognitivo en animales desnutridos?.

La interacción entre carencia de nutrientes, estimulación inadecuada y menos oportunidades de experiencia.

¿Cuál es el periodo más relevante para el desarrollo neurológico?.

El periodo de gestación.

¿Cuál es el periodo más relevante para el crecimiento y la actividad motora?.

La lactancia.

Efectos de la malnutrición sobre el aprendizaje.

Presenta una gran variabilidad, afectando transitoriamente al desarrollo de las características morfológicas y reflejas.

2.1. ALTERACIONES DE LA NUTRICION: OBESIDAD, ANOREXIA Y BULIMIA

OBESIDAD

¿A partir de que contenido en grasa se habla de obesidad instaurada?.

20% en varones y 28% en mujeres.

¿Conque lesión tiene relación el aspecto conductual de la obesidad?.

Del hipotálamo ventromedial.

Aspectos conductuales de la obesidad.

Glotonería, pereza, sensibilidad, hiperemocionolidad, incapacidad para regular la ingesta calórica, desequilibrio entre las fases apetitivas y consumatorias.

ANOREXIA Y BULIMIA

¿Qué es la anorexia?.

Un desorden del comer caracterizado por pérdida severa de peso como consecuencia de inanición autoinducida y miedo a estar gordo, con pérdida de periodos menstruales en mujeres y disminución del impulso sexual en varones.

¿Qué es la bulimia?.

Episodios compulsivos de comer en exceso seguidos por intentos de evitar consecuencias calóricas (vómitos, laxantes,  ejercicio enérgico).

¿Cómo puede desencadenarse la anorexia nerviosa?.

Tras seguir una dieta, por perdida de peso tras una enfermedad o por falta de éxito entre adolescentes del otro sexo.

Teorías acerca de la etiología de la anorexia.

Teoría sociocultural, psicoanalítica, psicobiológica, disfunción hipotalámica primaria, desorden afectivo típico.

¿Cuál es el marcador biológico de la anorexia?.

El cese de la menstruación.

¿De que puede ser producto la bulimia?.

Del estrés.

Explicación de Bruch para la obesidad.

Los obesos comen en demasía para reducir la ansiedad y otras emociones negativas.

Teoría de la obesidad de Schachter.

La conducta se dispara por claves de comida externas atractivas y es independiente del hambre.
