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PROTEINAS Y EMBARAZO

Ias proteinas § prétidos son constituyentes bd
sicos del protoplasma celular y por consiguiente for
man parte de todos los tejidos vivos tanto animales
como vegetales. YOUMANS (1) definiéndolos quimicamen
te dige " Los prétidos son compuestos orgdnicos muy
complejos formados en su mayor parte por Hidrégeno,
Carbono y Nitrdégeno que se distinguen desde el pun-
to de vista nutricio por su contenido en este Wltimo
elemento™ y agrega "la mayor parte del Nitrdégeno de
los alimentos y de los organismos vivos se halla en
los prétidos"

No hay que creer sin embargo, éue sohamente los
elementos mencionados forman la molécula protidica,
por el contrario si bien ellos forman su base, en-
tran en su constituci&n otros tales como: azufre,
fésforo, yodo, etc. los que junto con la agrupaciém
propia de aquellas identifican a cada prétido de ma
nera definida. Por consiguiente el numero y la va-
ricdad de prétidos es realmente considerable. Sin
embargo los limites entre unos y otros no son ab-

lutos y aunque las numerosas proteinas difieren en

cuanto a su composicién quimica se refiere, todos



ellod poseen algunas caracteri{sticas fundamentales
que les son comunes. De ellas y desde el punto de
vista nutricio, una de las mas importantes es que
los elementos constitutivos de la molécula proti-
dica se unen previamente en un principio quimico,
el aminodcido que es quien realmente forma su agru
pacién posterior la compleja molécula proteicas
dicho en otrss palabras: el acido amingdo es la ver—
dadera unidad, el "ladrillo" formador del prétido.

-~

Clasificacidnt De acuerdo a su composicién qui

mica y a sus caracteristicas fisicas, los prétidos
pueden clasificarse en tres grupos:

1l) Prétidos simples; los que por hidrdélisis dan
directamente aminodcidos ¢ sus derivados. Son ellos:
las Albiminas (ovoalbimina, seroalbumina, etc.) las
Globulinas (seroglobulina, mioglobulina, etc.) las
Glutelinas; las Prolaminas; los Albuminoides; las
Histonas y las Protaminas.

2) Prétidos conjugados: son proteinas que con-
tienen su molécula protidica unida a otro grupo lla
mado prostético y generalmente &cidico. Son: los
Nucleoproteidos cuyo grupo prostético es el &cido
nucleico; los Glucoproteidos con grupo prostético
formando por un Hidrato de Carbono; los Fosfoprotel

dos de grupo prostético el &cido fosférico y los



Cromoproteidd¥en cuyo grupo prostético eontienen un
pigmento (hemoglobina de la sangre)

3) Prétidos derivados; o sea los productos de
degradacién resultantes de la hidrélisis parcial de
las proteinas. Incluyen los Proteidos, Metaproteidos,
Proteosas, Peptonas y Peptidos.

Funciones: Los prétidos son los elementos mas

importantes de los que entran en la constitucién del
organismo vivo dado que ellos no so0lo son esencia-
les para reparar el consume natural del organismo,
sino para el crecimiento, para la reproducciém y pa
ra la lactancia. YOUMANS (2) afirma "Los prétidos
son necesarios para edificar el nuevo organismo pro
tidico y para reemplazar lo que se pierde por el des
gaste natural. Pero el organismo elabora sus pro-
pias proteinas por medio de la sintesis y a partir
de los aminodcidos, tombindndolos de manera espe-
cial para formar las proteinas propias y particu-
lares de si mismo". Por otra parte, gi:bien el or-
ganismo puede sintetizar ciertos dcidos aminados no
puede hacerlos ;on todos, principalmente con los lla
mados esenciales, razén por la cual le es precisgq
tomarlos de las proteinas de la dieta alimenticia

a las que desdobla durente la digestidém en sus dis

tintos dcidos aminedos utilizdndolos posteriormente



en la sintesis de sus propios tejidos.

Todo esto pone de manifiesto el papel fundamen
tal desempeiiado por las proteinas en el organismo
viviente y puede decirse ya én términos absolutos
que ellos son imfirescindibles para la formacidn de
toda célula viviente.

Hay sin embargo todavia mas. En efecto, las
proteinas no limitan su accidén & la funcién plds—
tica de reparacidén solamente, sind que también in-
tervienen activamente en otras funciones superiores
aportando los elementos necesarios para la formacidn
de hormonas, encimas, vitaminas, etc. encargadas de
la regulacidén de todo el funcionalismo orgunico. Ca
da secrecién, cada hormona requiere gran numero de
aminodcidos los gue son aportados por las protei-
nas de la dieta alimenticia en la cantidad y cali-
dad que el organismo los necesita.

Balance proteico: A medida que las proteinas

aportadas por la dieta alimenticia llegan al tubo
digestivo, son transformadas, es decir digeridas en
forma paulatina por sus distintos segmentos hasta
ser llevadas al estado de aminodcidos, los que fi-
nalmente son absorbidos en su mayor parte en forma

de tales. Estos no suelen almacenarse en el adulto



siné-que se consumen en pocas horas totalmente apare
ciendo entonces los productos de ese catabolismo en
la orina bajo la forma de sustancias nitrogenadas que
se constituyen asi en el exponente del metabolismo
proteico en forma casi exclusiva. En cambio el Nitré
geno que se elimina con las materias fecales no es
mas que el producido por los alimentos no absorbidos,
salvo una pequeiia parte progeniente del propio orga-
nismo, es decir de la flora bacterianas en parte y en
paf;e tambien de los residuos de los jugos digesti-
vos y descamaciones de la mucosa. Este Nitrdgeno va
ria alrededor de 1 gr. por ‘dia. (3)

E1l balance proteico no es mas que el resultado
de la comparacién de los ingesta y de los excreta
de tal manera que si el ingreso supera las pérdidas
se dice que el balance nitrogenado es positivo y por
congsiguiente hay ganancia para el organismo tal como
sucede en el crecimiento, en el embarazo, en el de-
sarrollo muscular durante el ejercicio fisico o en
la convalescencia de las enfermedades consuntivas.
Por el contrario, si son law pérdidas nitrogenadas
las que superan a los ingresos, el balance nitroge-
nado §s negativo y por supuesto hay pérdida para el
organismo como se observa en las enfermedades febri

les o cofisuntivas, en la hipoalimentacifén o cuando



la ingestifn de sustancias nitrogenadas no es sufi-
ciente. Si se observa lo ocurrido en algin caso fi-
gioldgico particular se ve lo siguientet en la lac-
tancia por e jemplo, el balance total es negativo, pe
ro descontando la leche que pasa al nifio, la madre
puede conservar intactas sus proteinas y por consi-
guiente equilibrado su balance proteico.

De manera entonces que del estudio del balan-
ce nitrogenado se puede deducir el diferente valor
nutritivo de las proteinas ya que aquel sers positi
ve o negativo de acuerdo al contenido de esos préti
dos en aminoacidos esenciales para el organismo.

Una de las cargcteristicas de las sustancias
proteicas abserbidas bajo la forma de dcidos amina-
dos, es, que salvo, durante el crecimiento ellas son
destruidas en su totalidad en unas 12 a 16 horas a-
proximadamente poniendose de manifiesto sus produc
tos de destruccidén, tal como se ha dicho anteriormen
te, en la forma de eliminacién de nitrégeno y hacien
dolo de tal manera que cuando el balance nitrogena-
do estd equilibrado la eliminacién es igual a la in
gesta. Asi, si un adulto sano recibe proteinas com
10 grs. de Nitrdgeno por dia eliminard tambien 10
grs. de Nitrégeno y si se duplica la cantidad de

proteinas ingéridas kambiem se duplicaré la cantidad

{



doNitrégeno de los alimentos y el dei eliminado por
los excreta, s facil calcular la cantidad de protei
nas corresp¢ndientes, asi como la retémida o destrui
da por el organismo, de las correspondientes a sus
propios tejidos teniendo en cuenta que 1 gramo de
proteina contiene, término medio, 6,16 grs. de Ni-
trégeno y que por lo tanto 1 gr. de Nitrégeno equi-
vale a 6,25 gra. de proteinas  (4)

Requerimientos diarios de proteinas: Ia tasa de

la ingestidén de proteinas ha sido objeto de numerosas
investigaciones tendientes a hallar el optimo que per
mita al organismo mantener un perfecto equilibrio;
sin embargo y a pesar de ello, los distintos investi
gadores no han logrado aun llegar a un acuerdo uni-
forme. E1l problema consiste en saber si es necesario
dar la cantidad minima que permitird mantener el ba-
lance nitrogenado mas un féétor de seguridad o si se
debe abogar por una dieta elevada de proteinas. Esto
ultimo ha sido combatido por los autores argumentan—
do 1) que los productos peligrosos de la descomposi-
cién protidica pueden ser absorbidos por el trafto in
testinal y 2) que el rifién puede ser dafiado por. tener
que destruir cantidades innecesariamente grandes de

productos finales del metabolismo protidico. Sin em=

bargo, y pese a les estudios realidados nunca se ha



llegado a probar que la primera dbjecién sea cierta
y son contradictorias las comprobaciones obtenidas
para las segundas.

De esta manera MC LESTER (5) recomienda la in-
gestién de cantidades fijas de prétidoa (100 grs.
digrios o mas en forma de carne, leche o huevos.
WOHL Y WILLIARD (6) por su parte aconsejan racionar
las proteinas de acuerdo al peso del sujeto y esta-—
blecen como racion diaria 1 a 1,5 grs. por klg. de
peso corporal. En cambio HOWLEY y CARDEN (7) son par
tidarios del reqguerimiento protidico variable con la
edad y aconsejan la cantidad de 1 & 4 gr. por kig.
siendo el extremo superior favorable a los nifios de
6 a 7 aflos y el inferior a los adultos. Estos auto-
res se muestran también partidarios de los niveles
elevados en la recuperacién de las enfermedades con-
suntivasy en el embarazo y en la lactanciae.

En lo correspondiente al embarazo, poseen sin-
gular importancia las investigaciones que sobre el
particular realizaran DIECKMANN y SWANSON (8). Estos
autores afirman haber comprobado que el Nitrégeno re
querido durante el embarazo para el desarrollo del
huevo, Wtéro y glandulas mamarias es de 135 a 145 grs

Y que la retenciém de Nitrdgemo en las mujeres emba-—



razadas es de 200 a 400 grs. Ahora bien, la ingestidém
diaria necesaria para asegurar esa retencién nitroge
nada ha sido estimada en 70 a 120 grs. diarios. Por
otra parte como se.,verd mas a&delante, estudios efec-
tuados sobre la relacidn existente entre la inges-
tién protidica y la toxemia del embarazo, ponen de
manifiesto la Iintima relacidén que se establece entre
una y otra de manera tal que se han puesto de manifies
to bajo niveles protidicos en enfermas afectadas asi
como tambien se ha observado la evidente mejoria ob-
tenida cuando dichas enfermas fueron tratadas con die
tas ricas en prétidos.

Absorcidn zvcirculacién: Ias proteinas ingeridas

en la dieta alimenticia pasan por un largo y comple-
jo proceso de desintegracidn orgenica que las lleva
paulatinamente al desmoronamiento de su molécula de-
jando en libertad para su aprovechamiento a los dci-
dos aminados.

En primer término los prétidos ingeridos son des
doblados en el estémago por accién de la pepsina y@dl
acido clorhidrico, en proteosas y peptonas; llegadas
éstas al intestino son inmediatamente atacadas por
los fermentos de los jugos entéricos y pancredtico y
llevadas al estado de polipeptidos, los que en proce

\

80 ulterior ¥ por accién de las peptidasas son des—



doblados en aminodcidos. La ahsorcién de estos ul-
timos se efectia & travez de lss vellosidades intesti
nales pasando al torrente sanguineo quien las trans—
porta hasta el higado donde mediante procesos de sin
tesis son convertidos en prdétidos plasmdticos, o has
ta los tejidos donde forman los prétidos histicos (9)
YOUNMABS (10) afirma que en general la digestiém
y absorcidén de los prétidos no resulta dificil en con
diciones normales y aun en enfermedades locales y
generales de relativa gravedad. Las lesiones intes-
tinales pueden ser un obstdculo para el aprovecha-
miento protidico, pero la falla de este es mas resul
tado de las diarreas y del rdapido pasaje de alimento
que consecuencia primordial de la falla de los proce
gos de digestidén y absorcidn. La coccién disminuye
la digestibilidad de ciertos prétidos y algunos de
ellos, especialmente los de o}igen vegetal, se di-
gieren con dificultad o no llegan a digerirse una
vez sometidos a dicha operacidn.

Prétidos del plasma: El plasma contiene tres

prétidos que son fundamentales: el fibrindgeno,

la seroglobulimacy 14 seroalbiming cuyas concentra-—
ciones parciales y totales varian en las diferentes
especies zooldgicas, pero son relativamente cons-

tantes en losindividuos de una misma especie. Asi

A i aman, o .

®



"éen hombre se han hallado valores que oscilan alrede-

dor de las cifras siguientes calculadas por 100 cc.
Protidos totales .ccecececcccccse Tyl
Fibrinbgeno ccececesceccecccccccces 0,27
Seroglobuling ececececcecccccccosce 2,07
SeroglbUming eececcccecccccccsces 4yl
Relacidén entre los tres precedentes l: 10:15
Relacidén Albimina/Globuling eeee.e 1,5:1

Pero a pesar de que estos prétidos han sido haila

dos separadamente, es probable gque en el plasma no

se encuentren totalmente aislados unos de otros si-

né por el contrario podrian hallarse ligados y en

forma de compdejo molecular dnico.

Los prdétidos plasmaticos desempefian funciones
gque son fundamentales para el organismo ya que es—
tan intimamente ligados a los procesos organicos
pudiendo enumerarse de entre ellas y por érden de
importancia las siguientes:

1) Mantienen la presién osmética-oncética de la
sangre ya que ellos no pasan a traves de las membra-—
nas capilares normales sindé a medida que el organis—
mo las necesita y bajo la forma de d&cidos aminados.
En el hombre esta presidén es de 25 a 30 mm de Hg.

2) Los prétidos dan a la sangre su viscosidad la

que es uno de les factores que ayudando a mantener



lda presidén arterial, interviene en el régimen hidro
dindmico de la circulacién.

3) Intervienen en la regulacidén del equilibrie
dcido-bdsico de la sangre.

4) Las fracciones globulina y fibrinégeno modifi-
can la tendencia de los corpusculos a adherirse los
unos a los otros formando grumos © columnas.

5) Los prétidos del plasma son empleados por los
leucocitos para preparar ciertas sustancias para la
nutricién, crecimiento y divisidén de las células de
los cultivos de tejidos. B

6) Las sustancias de la inmunidad antiinfecciosa
se hallan aparentemente ligadas a la molécula de glo
bulina ya que dicha fraccidén aumente durante los pro
cegogs de inmunizacidn.

7) Constituyen la reserva protidica a la que recu
rre el organismo durante el ayuno o en los periodos
de inadecuada ingestidén de albdminas.

8) E1 fibrinbgeno es esencial en los fendémenos de
la coagulacién sanguinea.- (11)

Modificaciones generales en el embarazo: Efec-

tuada la suscinta resefia anterior de las fundamenta-—
les caracteristicas de las proteinas, es necesario
conocer a continuacidn cuales snn las alteraciones

generales qué @l embarazo imprime al organismo mater



8o, porque ellas no son siné la expresidn de otros
fendmenos ocurridos en la intimidad misma de los te-—
jidos y de los cuales los referentes a las modifica-
ciones proteicas revisten la importancia de explicar
michas de las alteraciones normales y patolégicas del
estado gravidico, fanémenos que recien ahora hallan
su explicacibn fisiopatoldgica al conocerse dichas
alteraciones proteicas.

Durante el estado de embarazo todas las funeio
nes orgénicas estan en mayor o menor intensidad alte
radas ya que el organismo materno debe adaptarse a la
nueva funcidén a cumplir: formar y nutrir el feto que
ge desarrolla en el utero.

El dtero, las trompas y la vagina sufren modifi
caniones de tipo hipertréfico que se hallan regidas
por las hormonas estrdgenas y la progesterona; se
desarrolla la gldndula mamaria y el pezdén; se ob-
servan pigmentaciones cutaneas de la cara, linea
blanca abdominal de memas y areolas; hay dilatacién
de las venas (vdrices) de los miembros inferiores,
hemorroidales y pelvianas; hay desplazamiento de
las vdsceras abdominales, etc.

Con respecto a los fenémenos fisioquimicos con

secutivos al estado de embarazo, se han observado mo



dificaciones gue varian en distintas proporciones.
En“ﬁfimer término el metabolismo de la embaraza se
halla caracterizado por una desviacién hacia el ana-
bolismo pues muchas sustancias son retenidas para
formar el feto: Nitrdégeno, Calcio, Hierro, Fésforo,
Agua y sustancias minerales. El1 esfuerzo exigido a la
nutricién es muy grande en el ultimo trimestre del
embarazo ya que el feto adquiere en ese tiempo el T75%
de sus proteinas totales, 93 % de su grasa, 65% del
calcio, 68% del fésforo, y 80% del hierro y aumenta
el 70% de su peso final.

Tambien en los dltimos meses del embarazo el me
tabolismo bdsico sube si se calcula por metro cuadra
do de superficie, pero en realidad tal aumento no es
8indé la suma de los metabolismos de la madre y el fe
to. Prueba de ello es que si se descuenta el peso y
el metabolismo del feto, se ve que el metabolismo
de la madre no ha variado,

En el embarezo hay una disminucién de la reser-
va alcalina de la sangre y como resultado de ello se
comprueba un descenso del anhidrido carbénico de la
sangre y de su tensidn en el aire alveolar; su con—
secuencia es una marcada hiperventilacién alveolar
que se explicé como acidosis fisioldgica del emba-

razo pere-que hoy se sabe no es asi ya que la con-



centracién de hidrogeniones es normal. Por otra par—
te es dificil saber si lo primero en producirse es la
disminucidén de la reserva alcalina o la hiperventila
cidn.

En la mujer embarazgda el glucbgeno se agota con
cierta rapidez durante el ayuno, la lipemia es ungoco
alta, el colesterol total en sangre aumenta, en espe
cial el colesterol libre del plasma pudiendo en cam—
bio disminuir el de los eritrodéitos; el gasto car-
diaco aumenta, la masa de sangre es mayor por aumen=—
to del plasma mientras que la concentracién de eri-
trocitos disminuye en los Ultimos meses. Es frecuen
te una ligera leucocitosis neutrdéfila y al final del
embgrazo es comun encontrar alguna glucosuria y a
veces una pequefila lactosuria las que suelen desapa-
recer rapidamente despues del parto; hay alguna re-—
tencidén de agua y la hipPfisis aumenta de volumen
por hipertrofia del lébulo anterior en el que apa-
recen las llamadas células de la gravidez, al mis-
mo tiempo que su contenido en gonadotrofinas dismi-
nuye. la tiroides y las suprarrenales aumentan de
volumen; en timo acelera su involucién.

En lo que se refiere a la modificacion que el
embarazo normal imprime a las proteinas plasmdticas,

las investigaeiones de numerosos autores permiten



llegar a conclusiones sumamente interesantes. En

primer 3drmino me ha observado que la protidemia, cu

yos vglores ya hemos dicho varian fuera del embara-

zo alrededor de 4,1 ¥ para la seroalbimina y de 2,7%

para la seroglobulina, se encuentra levemente dis-

minuida (Hipoprotidemia moderada) con aumento rela=—

tivo de las globulinas. Esto dltimo se explica por

la disminucién leve perc real de la seroalbimina

y

mas intensa que la de las globulinas. Como se com—

prenderd la consecuencia es una alteracién del cuo-
Seroalbimina

ciente gue de 1,5 a 2,5 fuera de la

Seroglobulina
gravidez, puede llegar a ser inferior a 1. Sin em-

bargo esto no es absoluto ya que existen mujeres enm
barazadas con protidemia normal y hasta con hiperpro
tidemia.

Ia mencionada hipoprotidemia 0 mejor hipoalbu-
minemia explicarf{a también una de las teorias del
edema gravidico ya que, tal como veremos mas ade-
lante, existe una relacidn evidente entre la dismi-
nucién de las proteinas plasmiaticas y la aparicién
de edemas en el embarazo.- (12)

Metabolismo de las proteinas en el embarazo

normal: E1l metabolismo proteico normsl de la mujer,
sufre durante el embarazo modificaciones de canti-

dad y calidad las que al exagerarse se ponen de ma-



\\\

nifiests bajo la forma de algunos de los\fenémenoa
patolégicos del embarazo.

Durante mucho tiempo se ha atribuido a la mujer
enmbarazada un ligero grado de insuficiencia hepdti-
ca que permitiria el paso & la circulacién general
de sustancias poco transformadas derivadas de las
proteinas. Sin embargo la frecuencia positiva de la
prueba de la Hemoclasia Digestiva de Widal, que es
similar & la de la mujer no embarazada , pone &ac—
tualmente en duda dibha insuficiencia. No pasa en
cambio lo mismo con los coeficientes urinarios azoa
dos, ya que todo el Nitrdgeno no se elimina bajo la
forma de urea. Por ello tiene cierto valor el coefi
ciente de imperfeccién ureogenica de Maillard o sea
la relacién:

Nitréceno amoniacal
Ritrégeno ureico + Nitrégeno amoniacal

En la mujer fuera del embarazo y sometida a re
gimen normal este coeficiente es de 6,58% mientras
que en la embarazada normal alcanza un valor que 0s
cila entre 11 y 12%. Estos wvalores confieman que en
el embarazo la retencién azoada es efectiva, reten-
cién que utiliza el feto y sus anexos (donde se' ve
aumentar de modo continuo su poder en dzoe) asi co-
mo el udtero y los senos para su desarrollo) Esta re

rd

tencién az6ada que al final del embarazo es de 2,6



grs. diarios pasa a constituir verdaderos depésitos
de reserva los que se exteriorizan por el aumento de
peso corporal, por el aumento del dzoe ureico, y por
el total de la sangre, al mismo tiempo que por la
disminucién del mismo en las orinas.

El &goe albuminoideo tambien disminuye durante
los primeros seis meses ascendiendo al final de la
gestacién y asi de 30 mgrs. por mil desciende a 24
y luego asciende a 33. Algo semejante ocurre con el
Nitrégeno residual que de 18,02 mgrs. por mil ascien
de al final del embarazo a 21,38 y mas aun en el
puerperio. La urea en sangre por su parte, sufre os
cilaciones que aparentemente estan en relacién con
la rapidez del desarrollo fetal, aunque el cuocien-
te asotémico es por lo comin mas bajo que fuera de
la prefiez. Para otros autores en cambio, esta hipoa
azotemia estd en relacién con la incapacidad hepétg
ca para transformar suficientemente en urea los gru
pos aminicos de los aminodcidos. Pareceria por con-
siguiente, que los aminodcidos sanguineos estuvie-
ran aumentadosgs, 1o que en realidad no es asi ya que
el exceso de ellos que pasan a la circulacién es neu
tralizado por la planenta (rol de complemento)} y por

el feto.



"~ Habitualmente la mujer ingrdvida elimina 0,65
grs. de amonliaco por sus orinas en las 24 horas;
en el embarazo esta cifra aumenta lo mismo que su-
cede con el amoniaco circulante, fenfmenos que se
deben a la riqueza de la alimentacién y a un meca—
nismo de compensacién de la acidosis normal del em—
barazo. Por dltimo la creatina, Indice de la des-
truccién de los aminodcidos provenientes del pro-
pio organismo y que se elimina por la orina en can-
tidades variables, estd ligeramente aumentada en el
embarazo normal mientras que existe también un au-
mento de los polipéptidos sanguineos, los que se de
ben & la proteolisis planentaria.

Como vemos entonces, el metabolismo de las pro
teinas se halla alterado en cierta medida en el em-
barazo normal, es decir existe una alteracién pero
no especifica siné de grado, pasando el balance pro
teico del equilibrio propio de la mujer ingrévida,
al balance positivo con retencidén nitrogenada de la
embarazada.

Este hecho como se comprende, es fundamental e
implica un aumento en el aporte de todos los mate-
riales plasticos de la dieta alimenticia de la ma—
dre, aumento que le permitird formar las reservas

necesarias-para la correcta formacién fetal, para



~eombatir las pérdidas del puerperio y para cumplir
ton :las-funciones dé:la lactacién. Ahora bien, si
dicho aumento no se produce o él es insuficiente se
manifiestan en la embarazada los fenémenos de la hi
poprotidemia. (13)

Hipoprotidemia. Ia hipoprotidemia se manifies—

ta ya en la mujer ingrédvida cuando se hallan presen
tes algunos de los mecanismos enuncigdos por Elman
y Lescher (14) o varios de ellos, es decir cuando
existe:

13- Hipoalbuminemia nutricia

2e= Pérdida excesiva de plasma

3.- Pérdida éxcesiva de nitrdgeno

4.~ Falta de sintesis de las albuminas

N

En estos casos, segin Elman y Lescher(1l5) la hipo-
protidemia pued; adoptar una de las tres formas:
aguda, subaguda y crénica.’'La primera consecutiva

a cualquier enfermedad o lesidén que implique pérdida
de sangre total o exudacién inflamatoria grave de la
porcidén plasmédtica de la sangre, hallandose dentro
de.tales estados la hemorragia grave, las guemaduras
extensas, la obstiuccidén intestinal, etc.. La hipo-
protidemia subaguda se roduce despudss de varios

dias de la aparicién de una peritonitis generaliza-

da, obstruccidén integtinal, etc. Por Ultimo la hipo

/



protidemia crénica, la mas importante desde nuestro
punta de vista, se firoduce dejando de lado las a-
fecciones hepaticas y las nefrosis, por causas e;-
clusivamente dietéticas. ‘

La hipoprotidemia se denuncia por manifestacio
nes clinicas y variables de acuerdo al desorden que
la provoca y por lo general a las propias de ese eg
tade.se agregan las de la causa desencadenante. ELl
man.y Lescher (16) las resumen en grandes sindromes
entre los que destacan como principales: el schok
quirdrgico la eliminacidn urinaria suprimida, la
hemoconcentracién, la distensién abdominal, el ede
ma y la ascitis. Sin embargo Youmans (17) manifies
ta que clinicamente la hipoprotidemia y la insufi-
ciencia protidica se reconocen casi unicamente por
un efecto especifico: una disminucidén de los préti
dos de la sangre con la consiguiente pérdida de la
presién osmética y la aparicidén de un edema que se
ha llamado "edema nutritivo".

Hipoprotidemia en el embarazo. Muy edtrecha-

mente ligado al problema de la simple deficiencia

nutritive de prétidos, se halla el de la deficien-
cia protidica complicada con el embarazo 0 como re
sultado de é1. Exaclamente como en el edema nutri-

tivo, en el embarazo la causa de la deficiencia es



la inadecuada ingestidén de prétidos, pero en este
Wltimo caso la ingestidén inadecuada es relativa,
es decir puede haber una ingestibén suficiente pa-
ra los requerimient os normales, mas no adecuadas
& las necesidades aumentadas del embarazo.

Hasta mediados de 1936 prevalecia entre los
obstetras la tendencia a la restriccidén de los pré
tidos en la dieta de las mujeres embarazadas, en
especial en aquellas que padecian una toxemia o en
las que tenian tendencia a ella y los pocos préti-
dos que se aconsejaban eran de origen vegetal. Es—
ta prdactica era seguida por la mayoria de las auto=
ridades en obstetricia, algunos de quienes comien-
zan ya por ese mismo afio & reaccionar contra esta
tendencia, agregando a las dietas de sus embaraza-
das prétidos de origen animal aungue en cantidades
moderadas.

Por otra parte, Dodge y Frost (18] habian ob-
servado que aquellas pacientes que desobedecian sus
indicaciones y se alimentaban con carnes parecian
estar igual sind mejor que las pacientes que seguian
las restricciones y aunque no se produjo ninguna e-
clampsia entee los casos observados, se advirtié
que los casos de toxemia que se presentaron fue-

ron evidentemente mas ligeros en las pacientes que



—YTecibian prétidos en la £ “¥ huevoa que
en la que hacian dietas carentes de dichos alimen-—
tos o ingerian proteinas vegetales solamente.

Basados en estas observaciones y con el obje-
to de determinar sl estas toxemias eran el resulta
do de una ingestidén pobre en proteinas o simplemen
te de.un desequilibrio nutritivo, efectuaron el c&al
culo de los prdétidos en el piasma de una serie de
pacientes que recibieron el tipo de dieta que hu-
bieran recibido siné hubiesen estado embarazadas y
compararon estos calculos con los obtenidos en 34
mujeres no embarszadas de la misma condicién sociale.
Tomando como cifra normal 4,5 & 5,5 grs. por cien
cent. cibicos de plasma para la albumina y 1,5 &

3 grs.% , se comprobé que el valor medio en el gru
po de no embarazadas era de 4,90 para la algumina
y'i,88 para la globulina, es decir que las cifras
halladas lo fueron dentro de la proporcién normal,
pero normal baja. En la mujer embarazada en cambio
la proporcién varié desde un promedio de 4,70 para
la albimina en el primer trimestre hasta 4,18 en
el segundo. Por el contrario para las globulinas
la relacién promedio fué de 2,01 en el primer tri-
mestre a 1,99 en el tercer trimesire. Por Ultimo

9
estos mismos aufjores encontraron datos de positi-



vo valor: las pacientes toxémicas sufrieron un des
censo de la albumina a 3,87 grs. pero una elevacién
de las globulinas a 2,07. Strauas (19) por su parte

Y en experiencias similares comprobd el mismo des
censo de las albiminas constituyendo por consiguien
te la elevacién de las globulinas un nuevo dato al
que se asigné posttivo valor.

Estas investigaciones se ven tambien condirma
das entre nosotros y en una publicacién relativa-
mente reciente de ILeén y Braier (20] se hallan las
siguientes conclusiones de sus estudios:

1° La determinacién se efectué sobre las protei
nas totales, las albuminas, las globulinas y las
diversas fracciones de éstas (euglobulinas, seudo-
globulinas I y seudoglobulinas II).

2° Para lss determinaciones se adopté el método
analitico de Kjeldhal y la destilacibén con titula-
cién volumétrica previo fraccionamiento de las pro-
teinas con el método de Howe.

3°En el embarazo fisioldgico del noveno mes com
probaron una disminucién de los prétidos totales,
bajendo la cantidad de albumina tanto en el valor
absoluto como en el relativo; en cambio encontra-
ron una elevacién pronunciada de las globulinas.

Por estas—ragones se registra un descenso de la



~relacién albimina/globulina. En cuanto a las fracecio
nes la euglobulina permanece normel aumentando lige
ramente la seudoglobulinprI.

4° En la glomdérulonefrosis gravidica se nota una
leve merma de los prétidos totales en relacién al
embarazo normal, pero en cambio la disminucién de
las albuiminas es mas pronunciada siendo por otra par
te muy marcado el aumento de la proporcidén de las
Elobulinas totales. La relacién albimina/globulina
se halla mas descendida aun que en el embarazo nor-
mal. la euglobulinas son normales y existe una dis-—
creta elevacidn de las seudoglobulinas II.

5° En las series de grdavidas afectadas de eclamp
sia y pre-eclampsia registraron una disminucidén mar
cada de los prétidos totales (casi 1 gramo menos por
ciento) con una merma relativa de la albumina igual
a la del embarazo normal gunque mas reducida en va-—
lor absoluto..

Dieckmann (21) y colaboradores llevaron a cabo
variog estudios sobre este mismo tema y demostraron:
1) que existe una concentracién menor de prétidos
en el suero de las embarazadas afectadas de eclamp-
sia que en aquellas que desarrollan su embarazo nor

malmente. 2) que se produce un aumento gradual del



volumen del plasma y de la sangre desde el primer
trimestre hasta el final del embarazo. 3) que los
prétidos del suero al término del embarazo eon tér
mino medio un 7 ¥ inferiores a los del primer tri-
mestres

Todas estas comprobaciones efectuadas por dis-—
tintos investigadores llevaron a DOGGE y FROST (22)
a investigar el efecto del aumento de la ingestién
de prétidos en sus pacientes embarazadas y para e-
110 prescribieron en sus dietas huevos (6 por dia)
leche (700 a 1700 cc. por dia) y cualquier carne
que se pudiese procurar la enferma. E1l resultado
fué que la mayoria de las pacientes comenzaron a
sentirse mejor y alzunas con toxemias mejoraron en
forma impresionante. De este modo llegaron a la con
clusién de gue la madre necesita recibir la suficien
te cantidad de prdétidos para satisfacer sus propias
necesidades y efectuar el aporte correspondiente
al feto en formacidén. En esta forma sus propios te-—
jidos no sufririan carencias.

Consecutivamente g estas comprobaciones estos
autores comiengan a fijar un rdgimen en el cual
no se les restringe los prétidos a las pacientes em

barazadas, sind que se lea deja ingerir cantidades



moderadas de ellos; el resultado es no haber obser—
vado casos de eclampsia durante cuatro afios en tanto
sl hubo varios por afio anteriormente.

STRAUSS (23) va ain mas alla y en ese mismo
tiempo comienza & investigar la accién de dietas
rioas en proteinas en pacientes toxemicas llegando
& aconsejar hasta 260 grs. diarios. El resultado fué
que estas pacidntes vieron disminuir sus edemas,
descender la presién sanguirea y atenuarse los sin
tomas subjetivos, habiendo comprobado incluso en al
gunos casos disminucién de la albuminuria.

Tambien HARDEN(24) manteniende un balance nitro
genado positivo en p;cientes embarazadas con el ob-
jeto de suministrar los requérimientos de feto sin
provocar deplecién de los prétidos de la madre y ha
ciendo @l mismo cdlculo es la toxemia, hallo que las
necesidades se satisfacian con el agregado a la can
tidad minima requerida para el mantenimiento, que
es de 50 grs. diarios, la cantidad metabolizada Qe
prétidos y los requerimientos calculados para 2
klgrs. de feto. Sus paclentes recabaron un promedio
de 70 a 80 grs. diarios de proteinag. De esta manera
y durante un periofo de mas de 3§ afios ninguna de las

pacientes tratadas con esta dieta tuvo convulciones



en tanto que permanecieron sin modificaciones las
cifras de las pacientes con confuleiones observadas
con las dietas de restriccién de prétidos.

Por su parte (25) ADDIS tambien cree que la cau
sa del deficit proteico reside en la ingestién rela
tivamente baja de prétidos para las necesidades e-
normemente aumentadas del embarazo y en sus expe—
riencias, @&fectuadas sobre ratas prefiadas, observa
que los cambios mas notables se producen a nivel del
suero.

Todas estas pruebas acumuladas en base & expe—
riencias rigurosamente controladas no son sin embar
go lo suficientemente convincentes para DOGGE y
FROST (26) quienes llegan a la conclusidén de que
parece no existir una causa bien definida que ex—
pligue de manera categérica la reduccién de los las
protenas del plasma durante el embarszo, gunque re-—
conecen que el feto recurre al organismo materno pa
ra la nutricidén necesaria a su orecimiento y desa-—
rrollo, indiferente a las necesidades de la madre
o a las ingestas de esta, quien necesita tambien un
aporte adecuado para la reparacidn del desgaste or-
gédnico.

Son las investigaciones de BARKER (27) las que



dan caratter casl definitivo a la debatida cues—
tién del papel desempefiado por las protéinas en la
fisiologia y patologia del embarazo. En efecto, es-
te autor estudié varios tipos de equilibrio: dcido-
bdsico en sangre, mnitrogenado y mineral, asi como
el metabolismo del colesterol en el embarazo, com-—
probando de esta manera que casi la mitad de las
mijeres gravidas tenian un bajo nivel de Nitrégeno
ureico en sangre y elevado de colesterol y que es-
tas modificaciones comenzaban a ponerse de manifiesg
to en el segundo trimestre del embarazo ecentuando-
se a medida que éste progresaba.

En busca de una causa gque explicara satisfac-—
toriamente estos fenbémenos, estudid la dieta de e-
sas mujeres encontrando que casi todas ellas, por
ignorancia, por no engordar o por no hacer desarro-
llar demasiado al nifio, habfan suprimido gran par-
te de las proteinas de sus dietas, alimentdndose
casi exclusivamente de pan, verduras y frutas, Efec
tuado el balance proteico comprobd tambien que las
hipoprotidemias halladas estaban en proporcién di-
recta con la reduccidén de la ingesta. Por consi-
guiente, deduce BARKER (28) queda demostzado la es-
tricta dependencia de la protidemia de los prétidos

ingeridos.



Pero sin embargo, lo mas importante de lo ob-
servado por BARRKER (29) no es lo anterior, por otra
parte ya sefialado por btros anteriormente, sino la
circunstancia de que a medida que la gestacién a-
vanzaba estas pacientes adquirian una apariencis
descolorida y pastosa con hinchazén de la cara y ede
mas de los miembros. EL recuento globular ponia en
evidencia por su reduccidn una definida pletora
hodrémica lo mismo que evidencid el hemtocrito y
el valor de los prétidos tatales del suero. Por otra
parte la presidn sanguinea se mantuvo en general nor
mal o baja y la orina fué libre de albimina hasta
my adelantado el embarazoe. Solo ocasionalmente al-
guna paciente presentaba albiming y cilindros en gra
do variable. J

Asi la cosa, BARKER ohservé que si a estas mis
mas pacientes gestantes se les suministraba una die
ta rica y liberal en prébddos compuesta en base a
carnes, leche, queso y huevos el Nitrégeno ureico
se acercaba a 1o normal estabilizéndose al coleste-
rol o decreciendo gradualmente, y si se aumentaba
ain mas la ingestién de prétidos de manera de com-
pensar el metabolismo materno y fetal, las pacien-

tes se presentaban con una relacién normal de Nitré



geno ureico y Colesterol al mismoftiempo que desapa
recian rapidamente los edemase.

Se deduciria de lo ya expresado que la inges—
tién de suficiente cantidad de prétides necesarios
para mantener un balance nitrogenado positivo, seria
la condicién necesaria para evitar -algunos de los fe
némenos patolégicos del embarazo, sin embargo el
mismo BARKER afirma que infortunadamente todas las
mijeres embarazadas carentes de prétidos, demostra-—
bles por el bajo mivel de urea en sangre y elevacién
del colesterol, no son c¢apaces de c¢omer carne sin ma
nifestar perturbaciones que pueden ir de las mas sim
ples a las mas graves. Por otra parte es sabido por
los especialistas en obstetrica gque algunas de las
llamadas toxemias del embarazo pueden evitarse o me-
jorarse mediante una rigida restriccién de prétidos.

Pars explicar estos fendmenos aparentemente
paradéjicos, BARKER considera que las embarazadas
pueden ser clasificadas en tres grupos:

GRUPO I. Es el grupo formado por la mayoria de
ellas y que se caracterizg por poseer un bajo nivel
de Nitrdégeno urcico y un nivel elevado de Coleste-
rol en sangre, con a&cido urido y fosfatos sangui-
neos normales. Estas enfermas al parecer prosperan

bajo una dteta rica en prétidos como para mantener
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una relacién colesterol-urea por de%uju‘i?“?d“a T o

sea Colesterol por debajo de 2,40 y urea por encima
de 0,12 grs. por mil,

GRUPO II. Estd consiituido por las pacientes que
aun cuando presentan presién sanguinea normal paracen
ser incapaces de desembarazarse de los productos de
desecho del metabolismo prétido acumulando dcido uri
co y produciendose en ellas fenémenos de acidosis.

A veces las enfermas de este grupo pueden tener tam
bien ligeras elevaciones de la presidén arterial y
algo de albiminuria asi como también dolores de ca-
beza, desvanecimientos, etc. a pesar de 1lo cual lle
gan al alumbramiento normal sin presentar sintomas
alarmantes.

GRUPO III. En este grupo BARKER coloca a aque-
llas pafientes cuyas caracteristicas son similares
a las del Grupo II pero en las cuales el fésforo y
el’4cido drico sanguineo se dlevan enormemente pre—
sentdndose por consigulente en franca acidosis. Son
Precisamente estas enfermas las que comunmente presen
tan los cuadros de eclampsia y en las que los fené-
menos téxicos del embarazo adquieren su mas alta
expresién.

Contemplado el problema de acuerdo a la clasi-

ficacién de BARKER, es indudable que muchos de los



“Fenémenos aparentemente contradictorios del embara-
z0 hallan una explicacién 1légica ya que mientras en
las enfermas de los grupos I y II la ingesta de pré
tidos en cantidades adecuadas favorece la normalidad
del embarazo, en las del Grupo III aquellas son evi
dentemente perjudici;les ya que siendo precisamente
las proteinas las fuentes de donde:el organismo se
provee de fésforo, la ingesta de estas contribuiria
a aumentar aun mas la fosfatemia ya de por si con-
siderablemente elevada en estas enfermas, y por con
siguiente su acidosis que se halla tambien muy por
encima de los ligeros valores normales.

Entre nosotrod es BEGUIRISTAIN (30) quien se
ha ocupado preferentemente del estudio de las nece-
sidades dietéticas de la embarazada y de las conse-
cuencias de las carencias glimenticias én las mismas,
llegando en sus investigaciones a la conclusién de
que la mijer grdavida acumula 500 grs. de Nitrdgeno
cuyas T-8 partes pasan al feto por ser necesarias
al completo desarrollo del mismo. Este hecho, gque el
citado autor califica de fundamental, implica un au
mento del aporte de materiales pldsticos en la die-

ta alimenticia de la madre aumento gque en sus inves-

tigaciones sobre gran numero de embarazadas hace lle



gar a cifras de 100 a 120 grs. diarios de protei-
nas, 1o que significa el 15 % del valor caldrico
de la dieta o0 lo que es lo mismo la provisidn de
prétidos ‘a razdén de 1,2 a 2 grs. diarios por kigs.
de peso corporal.

Los fendmenos derivados de la no provisién
de prétidos en las cantidades establecidas, fue-
ron tambien descritos por BEGUIRISTAIN queien a-
demas de los ya conocidos agrega otros tales como:

a) anemias que no pueden explicarse,por pér-
didas sanguineas o afecciones hematoldgicas bien
definidas, pero que pueden atribuirse segun <l a.
deficiencias nutritivas de hierro, proteinas y
vitaminas. La preponderancia de uno u otro fac-
tor de carencia explicaria el diferente tipo de
anemia.

b) edemas sin otros sintomas preeclampticos.
En efecto BEGUIRISTAIN acepta gue la hipoprotei-
nemia del embarazo puede producir edemas generali
zados los gque en estas circunstanciass presentan
caracter{sticas propias:

1°) Aparecen en el filtimo trimestre del em-—
barazo.
2°) E1 edema es generalizado, poco pronun-

ciado al comienzo y luego intenso.



39) Los examfnés de laboratorio revelan hipo-
protidemia en todos los casos y el resto de los exa
menes normales,

4°) Ausencia de lesiones cardiacas y renales.

50) Dietas insuficientes confirmadas por la
anamnesis alimenticia.

¢) Preeclampsia o texemia del embarazo o gestoe
gis. Siguiendo el curso y la.evolucién de muchas en
fermas afectadas de esta complicacién, BEGUIRISTAIN
llega a inferir que esta afeccidn no es modif&cable
en gran nimero de veces por la alimentacidén y que e
ella no tiene papel predominante en su aparicidn
tal como se lo atribuyen otros autores ya que mu-
chas enfermas a pesar de haber modificado su régi-
men alimenticio solo el parto consiguid obtener 1lg
normalizacién absoluta de ellas, lo que demostira-
ria, segin su concepto, que en su aparicién obra-
rian varios factores de los cuales la hipoprotide-—
mia seria solo uno de ellos.

De examen detenido de las diversas opriniones
arriba transcriptas es indudable que pueden obte-
nerse conclusiones sumamente interesantes, y de ver
dadero valor teérico y practico.

No hay duda gue las investigaciones de BARKER

Pl

y su clasificacién de-las pacientes embarazadas en
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cierran una gran importancia, por ello las conclu=
siones a la que arriba este autor tienen el métito
de aportar un concepto distinto en el estudio de
las embarazadas; ya que en él se da amplia cabida
al laboratorio y por otra parte al no considerar
como igusles entre si a todas'las embarazadas toma
a cada una de ellas como un caso aislado y particu
lar,

BARKER (31) dice " las pacientes que llegan a
tener la misma aparienecia exteribr, pueden presen-
tar resultados de gquimica sanguinea muy distintos,
sugiriendo estas observaciones la necesidad del la
boratorio en calidad de Iindice para una mejor apre-
ciacidén y terapéutica dietética de aquellas embare
zadas que necesitan prétidos con otras a quienes
pueden resultarles perjudiciales. Los pocos casos
tdxicos a quienes se les ha dado una dieta pobre
en fésfofo y de cenizas alcalinas con citrato de
potasio y carbonato de calcio suficiente para bom-
batir la acidosis, han tenido una evolucidén sufi-
cientemente buena para justificar un estudio poste
rior.

Si nos detenemos ahora a oiservar la relacién

existente entre los casos de estados patolégicos

del embarézo\y,la hipoprotidemia, veremos que ellos



marchan en forma casi paralela ya que es precisamen
te esta Ultima, la hipoprotidemia, el comun denomi
nador que los unifica adquiriendoe tanta importan-
cia en el edema gravidico que en la mayor parte de
las enfermas afectadas basté modificarla para ver-—
1o desaparecer. Por btra parte se ha visto que esta
hipoprotidemia déﬁaﬁdi& en forma directa de la cali
dad de la dieta alimenticia la que siguiendo la vie
ja conceptién de restriccidén de prétidos daba lu-
gar a la aparicién de los transtornos mencionados
y de entre ellos el mas notable: el edema gravidi-
co, mientras que al efectuar los aportes protidicos
necesarios no solo para la madre siné tambien para
el feto en formacidén se notaba una evidente mejo-
ria de la enferma.

En lo referente a la eclampsia y preeclampsia
ya no se puede ser tan absoluto, puesto que como he
mos visto anteriormente, la modificacidn del rigi-
men no bastd en muchos casos para hacer desapare-
cer su sintomatologia. Cabe entonces pensar que si
bien la hipoprotidemia no es el factor Unico capaz
de desencadenar esos cuadros, constituye uno de los
elementos y quizd de los mas importantes, que unido
a otros contribuye a llevar a la enferma a algunos

de esos‘eé%&aos, mientras que los resultados apa-



rentemente contradictorios de BEGUIRISTAIN podrism
explicarse pensando que muchas de sus enfermas se
hallaban comprendidas en el Grupo III de BARKER.
Todo esto nos hace pensar entonces que de

confirmarse todas estas teorias en investigaciones
ulteriores se hallarfa en el camino de resolver al
gunos de los problemas que alin permanecen a obscu
ras. Por consiguiente y en el deseo de obtener al
gunos resultados practicos podriamos concluir de
todo lo que si g

1°) Ias proteinas son fundamentales para el or-
ganismo y lo son ain mas para la mujer grdvida por
las funciones pldasticas de las mismas.

2¢) Por consiguiente es un error.limitar su a-
porte sin un estudio completo previo de cada ca-
80 particular .

3¢) Ko todas las enfermas gravidas pueden ser
consideradas en una misms situacién fisioldgica
o patolégica.

4°) Ia cladificacidén de BARKER permite con su

agrupacién dividir las embarazadas en distintas
categorias 40 que facilita considerablemente la
interpretacidén de los diferentes fenémenos pato-
1l8gicos que presentan.

50) Muchos-de esos fenémenos patolégicos ha-

\



llan en ella su-—interpretacién y por consiguiente
es en base a ella que debe orientarse su diagnésti
co y tratamiento.

6°) E1 laboratorio se halla firmemente unido a
la clinica y €1 dard en Ultimo término el verdadero
estado humoral de la embarazada y su ubicacién den
tro de los Grupos de BARKER/.

7°) Ia dietética y el tratamiento general de
los fenbémenos patoldgicos del embarazo, deben regir
se en parte, segun nuestro concepto por las anterio
res conclusiones.,

Enfocados los problemas §al como lo hemos rea
lizado, nos parece haber entregado nuestro modes-—
to aporte a su solucidén. Si lo hemos conseguido
asi con este nuestro trabajo a manera de tesis, nos
quede la satisfacién de haber avanzado un poco mas
en el camino de su resolucién total pero sin dejar
de reconocer gue aun felta largo trecho para lle-
gar a la meta final que estudios posteriores al-
canzaran, & no dudarlo, en poco tiempo mds.

Por otra parte creemos conveniente aclarar que
la generalidad del tema impide la inclusidén de hig
torias clinicas ya que €1 ha sido estudiado desde

un punto de vista absolutamente panordmico.
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