TEMA 7

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

1. CARACTERÍSTICA GENERALES DE LA MALNUTRICIÓN PROTEICA

· El aporte insuficiente de aminoácidos en la dieta, provoca profundas alteraciones en la síntesis de proteínas (50% () y enzimas, trastornos endocrinos y otras manifestaciones clínicas.

· Se producen cambios en el peso, no siendo este déficit no es homogéneo:

· Disminución del 50% en el peso corporal.

· Disminución del 10 al 15% en el peso cerebral.
· Esta no-homogeneidad se debe a las distintas prioridades que determina la diferenciación y especialización de los tejidos. El encéfalo se ve menos afectado que otros tejidos por su necesidad de desarrollo.

· La malnutrición aumenta los glucocorticoides y la producción de ACTH, debido posiblemente a la falta de retroalimentación negativa.

· Becker: Los altos niveles de cortisol libre se debe mas al aumento de su vida media y a la disminución de su tasa de aclaramiento que a una modificación de sus mecanismos reguladores.

· La acción catabólica de corticoesteroides proporciona los aminoácidos requeridos por los órganos con aumento del recambio proteico a expensas de masa muscular.

· La Malnutrición:

· Aumenta el cortisol. (
· Aumenta la GH. (
· Disminuye la Insulina. (
· Disminuye producción de somatomedina (verdadera hormona de crecimiento) por el hígado, causante de que los animales no crezcan. (
· Disminuye el 50% síntesis de proteínas, en animales de madres malnutridas en periodo de  gestación. (
· La actividad reducida de sometomedia, puede ser un mecanismo homeostático específico mediante el cual se puede modular la acción estimulante del crecimiento de GH, en un momento en que crecer es inapropiado para la supervivencia.

· Otros efectos de la malnutrición son:

· Depresión de la R inmune mediada por células, pero no de la R humoral.

· Demora en alcanzar el control de la temperatura corporal.

· La apertura vaginal y la ciclicidad están retardadas y disminuyen el nº de ovulaciones, de implantaciones y de embriones.

2. EFECTOS ESPECÍFICOS DE LA MALNUTRICIÓN PROTEICA EN SN

· Las propiedades funcionales que presenta el tejido cerebral son distintas en cada fase de crecimiento, lo que determina la vulnerabilidad de las mismas de modo diferencial según la etapa.

· La etapa más sensible a los efectos de malnutrición se denomina:

· Periodo critico.

· Periodo sensitivo.

· Periodo de rápido desarrollo cerebral.
· Un mismo E, antes o después de ese intervalo/periodo, tiene escasos o nulos efectos sobre el crecimiento de las estructuras nerviosas.

· Dentro de ese conjunto de E, la desnutrición como resultado de deficiente ingestión en cantidad y/o calidad del alimento, es el factor ambiental que más afecta al desarrollo cerebral.

· Los datos animales, como humanos demuestran que cuanto antes se instaura y más severa es la malnutrición, más permanentes son sus efectos.

· Cuando se produce malnutrición después de cierta edad, no se presentan alteraciones permanentes.

3.   EFECTOS PLÁSTICOS
· El momento en que se da el periodo rápido de crecimiento cerebral varia de unas especies a otras:

· Rata: posnatal

· Humanos: periodo prenatal y posnatal.

· La explosión de crecimiento cerebral comienza cuando la multiplicación neuronal prácticamente ya ha cesado, de modo que se debe a la elaboración de conexiones neuronales, multiplicación de células gliales y mielinización.

· Dobbing y Sands: incluso restricciones dietarias moderadas que tengan lugar en una sustancial proporción en el periodo critico, conducen a déficit permanentes en el cerebro del adulto (morfológicamente, fisiológicamente y conductualmente), que estos son irreparables inclusive con rehabilitación temprana y completa.

· Diferencias entre las teorías de DOBBING y WINICK:
· La fase que precede al periodo de crecimiento rápido, es:

· Dobbing: fase no vulnerable por hallarse fuera del periodo de crecimiento rápido.
· Winick: fase vulnerable por que en ella se da multiplicación de células encefálicas.
· La fase de crecimiento y complejidad neuronal que tiene lugar al final del periodo de crecimiento rápido del encéfalo, es:
· Dobbing: periodo vulnerable.
· Winick: no es un periodo vulnerable.
· Estudios posteriores que era importante discriminar entre CRECIMIENTO HIPERPLÁSTICO (incremento en el nº de células y, por tanto, funcional) y CRECIMIENTO HIPERTROFIO (aumento de tamaño celular y, por tanto, estructural). Existe un momento que separa claramente estos dos tipo de crecimiento.

· Winick: los resultados confirman la hipótesis que cuando la alimentación es deficiente en el periodo de multiplicación celular, los efectos son permanente, mientras que serian recuperables en un periodo de simple hipertrofia.

4. EFECTOS FUNCIONALES

· La malnutrición a partir del 5º día de gestación y mantenida durante la lactancia origina células cerebrales con disminución citoplasmástica y unas vainas de mielina mas finas.

· El cerebelo, fundamentalmente el VERMIS, aunque representa solo el 10% del peso encefálico total, contiene aproximadamente el 50% de sus células, razón por la que es el órgano mas afectado.

· La malnutrición disminuye el nº de células cerebelosa y relentiza la histogénesis y la maduración citoquímica cerebelosa. Disminución que puede afectar fundamentalmente a la población de Purkinje y se manifiesta sobre todo en su arborización dentrítica.

· Mielinización y Sinaptogénesis se ven afectas particularmente por la síntesis de gangliósidos.

· También se ha observado:

· Disminución del nº de sinapsis, pero de mayor tamaño. 

· Mantenimiento de sinapsis inmaduras.
· Se confirma déficit en animales malnutridos durante la lactancia, encontrando una demora en la maduración y distribución de gangliósidos y glucoproteinas a pesar de los mecanismos de protección que durante este periodo de crecimiento y desarrollo cerebral se ponen en marcha en condiciones de malnutrición.

· Los efectos de rehabilitación nutritiva tras los periodos críticos nunca revierten por completo, debido a que los patrones metabólicos adquiridos durante los periodos de estrés nutritivo persisten incluso cuando estos desaparecen.

5. EFECTOS CONDUCTUALES

· El estudio de procesos complejos y de mayor plasticidad, como actividad motora, emoción y aprendizaje.
· La existencia de interacción e interdependencia entre carencia de nutrientes, estimulación inadecuada y menos oportunidades de experiencia, lo que dificulta el desarrollo cognitivo de los animales malnutridos, amén de los efectos plásticos y funcionales.
· Los tests neurológicos y conductuales son un buen criterio para el establecimiento de los modelos de desarrollo neurofilogenético.
· Se ha señalado que el periodo de gestación parece ser más relevante que el de lactancia para el desarrollo neurológico.
· Sin embargo, se encuentra un mayor déficit de crecimiento en los animales malnutridos durante la lactancia.
· Estudiando el establecimiento de la actividad motora integrada en campo abierto y en condiciones de malnutrición proteica en gestación y lactancia:
· Existen demoras significativas, mas acusadas cuando la malnutrición afecta a la lactancia.
· Con restricción de la ingesta materna durante la gestación y lactancia, aparecen demoras en  la aparición de características físicas.

· Los efectos de la malnutrición sobre el  aprendizaje presentan una gran variabilidad. 

· Esta afecta transitoriamente al desarrollo de las características morfológicas y reflejas, los animales malnutridos tienen problemas de coordinación motora.

6. ALTERACIONES DE LA NUTRICIÓN OBESIDAD, ANOREXIA Y BULIMIA.

6.1.  Obesidad

· La obesidad es uno de los problemas de salud más importante del mundo desarrollado. Se considera que la obesidad esta instaurada cuando hay un 20% en varones o un 28% en mujeres de contenido graso.

· La obesidad se asocia al riesgo o predisposición a diabetes, hipertensión, problemas cardiovasculares, y en general se entiende que la obesidad acorta las expectativas de vida.

· Schachter y Rodin han puesto de manifiesto la estrecha relación entre los aspectos conductuales en la obesidad. En las lesiones en el hipotálamo ventromedial, definiendo un comportamiento que corresponde a glotonería, pereza, sensibilidad, hiperemocionalidad, y sobre todo incapacidad para regular la ingesta calórica, mostrando un claro desequilibrio entre fases apetitivas y consumatorias.

6. 2.  ANOREXIA Y BULIMIA

· Ambos desordenes comparten muchos rasgos biológicos y psicopatológicos, y pueden convertirse uno en otro, principalmente de anorexia a bulimia.
· ANOREXIA: desorden del comer caracterizado por perdida severa de peso como consecuencia de inanición autoinducida y miedo a estar gordo.
· Tiene como marcador biológico el cese de la menstruación antes de perdida grandes de peso.
· Hay otros cambios biológicos proporcionales al grado de desnutrición, que producen un efecto hipometabólico protector, caracterizado por:

· Perdida de masa muscular y disminución de grasa subcutánea y de la que rodea a los órganos.

· Cambios endocrinos.

· Aumento de los opiáceos cerebroespinales.

· BULIMIA: episodios convulsivos de comer en exceso, seguidos por intentos de evitar consecuencias calóricas por medio de vómito autoproducidos, ingesta de laxantes.
· Diversas condiciones estresantes pueden provocar la conducta de comer tanto en humanos como en animales, de modo que la bulimia podría ser un ejemplo extremo de comer inducido por estrés.
· Brunch: la conducta obesa se origina en la infancia y es el resultado de experiencias incorrectas de aprendiza, comer se presenta como R general a diversos estados emocionales mas que en R al estado fisiológico de necesidad como el hambre. En contraste, para Schachter la conducta se dispara principalmente por claves de comida externas atractivas y es realmente independiente de claves fisiológicas relacionadas con el hambre.
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