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RESUMEN. Se estudiaron los niveles séricos de triglicéridos
totales, colesterol total y lipoproteinas de alta, baja y muy baja
densidad, en 86 nifios con diferentes grados de desnutricidn y
con presencia o ausencia de manifestaciones clinicas de infe-
ccién y en controles eutrdficos de edad, raza y estado socioeco-
némico comparables. Las fracciones lipidicas se evaluaron me-
diante pruebas colorimétricas y método de electroforesis con
elucién de lipoproteinas seguida de evaluacién colorimétrica del
contenido de colesterol. Se encontrd un aumento significativo
de los triglicéridos totales y de las lipoproteinas de muy baja
densidad a medida que se incrementaba el déficit nutricional y
en los casos con manifestaciones clinicas de infeccién; por el
contrario y como se esperaba, se observé una disminucién en
los niveles de colesterol total y de lipoproteinas de alta y baja
densidad, la cual fué mis marcada a medida que se acentuaba el
déficit nutricional, pero sin encontrarse asociacién con los pro-
cesos infecciosos. Los aumentos observados en los triglicéridos
y lipoproteinas de muy baja densidad no estaban determinados
por la suplementacién nutricional, apoyando la hipétesis sobre
la existencia de un defecto en el catabolismo de estas fra-
cciones lipidicas, el cual podria estar determinado por disminu-
cién de la actividad de la LPL.

INTRODUCCION

Estudios sobre lipidos totales y fraccionados en nifios
desnutridos, han mostrado una reduccién del colesterol
total (Col -T) en suero, lo cual constituye uno de los
cambios bioquimicos caracteristicos de la desnutricion.
Més recientemente, se ha demostrado que en la desnu-

SUMMARY. Alterations of serum lipid fractions in under-
nourished children with or without clinical overt infection.
Paradoxical Hypertriglyceridemia in Malnutrition. We
have studied the levels of total triglycerides, total choresterol
and high, low and very low density lipoproteins, in serum from
undernourished children and from eutrophic controls matched
by age, race and socioeconomical condition with the undernou-
rished group. Malnourished children were classified according
to the severity of the nutritional deficiency and according to the
presence or absence of associated overt infections. Serum
lipids fractions were evaluated by colorimetric procedures and
by electrophoretic isolation and elution of the desired
lipoprotein followed by colorimetric evaluation of the choles-
terol content. Increased levels of total triglycerides and very
low density lipoproteins were observed in the undernourished
group. The rise in the levels of total triglycerides and very low
density lipoproteins was more marked in children with mo-
derate and severe undernutrition as well as in undernourished
with associated overt infection. In contrast, as expected, serum
levels of total cholesterol, high density and low density lipo-
proteins were significantly diminished in undernourished chil-
dren. The depression in the amount of total cholesterol, high
density and low density lipoproteins was more marked in the
severe forms of undernutrition. Increased levels of total trigly-
cerides and very low density lipoprotein could be determined
by a defect in the clearance of these lipid fractions due to de-
pressed activity of lipoprotein lipase.

tricién en sus formas de kwashiorkor, marasmo y maras-
mo-kwashiorkor, existe una disminucién en los niveles
de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
(HDL-Col) (1).

En el kwashiorkor no tratado, se ha reportado
que los lipidos séricos totales, fosfolipidos y colesterol
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son usualmente bajos con aumento del indice de coles-
terol libre a esterificado (2,3). Por el contrario, los 4cidos
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grasos libres séricos estdn elevados, lo que podria expli-
car el desarrollo del higado graso que se observa frecuen-
temente en esta condicién (4,5). Estudios sobre los ni-
veles séricos de triglicéridos (TG), demostraron que si
bien pueden encontrarse valores normales, aproximada-
mente un tercio de los nifios con kwashiorkor presentan
altos niveles de TG (6,7).

La lipasa de lipoproteinas (LPL) influye marcada-
mente sobre la concentracién de los lipidos circulantes en
la sangre. Esta enzima participa en la hidrélisis de los TG
transportados por las lipoproteinas séricas y su actividad
puede modificar tanto el transporte de TG como su distri-
bucidn tisular (8). A este respecto Agbedana y col., han
demostrado que la actividad lipolitica post-heparina
(PHLA), la cual incluye LPL de origen tisular tanto hepa-
tico como extrahepdatico (principalmente del endotelio
vascular) liberadas por accién de la heparina, se encuen-
tra significativamente disminuida en nifios con kwashior-
kor (9).

La utilizacién adecuada de las reservas energéticas es
muy importante en los estados de infeccién que se acom-
paiian de aumento del metabolismo y del gasto energé-
tico. En la desnutricién primaria existe un bajo aporte de
nutrientes en la dieta, el cual no cubre los requerimientos
proteico-energéticos esenciales. Por otro lado, el déficit
nutricional favorece un aumento en la susceptibilidad a la
infeccién, por lo que, nifios con desnutricién proteica y/o
calérica presentan frecuentemente infecciones asociadas
las cuales agravan la evolucion del cuadro de desnutricién
(10). En vista de lo anterior, con el objeto de aclarar las
alteraciones del metabolismo lipidico en nifios con desnu-
tricién primaria, en especial las que pudieran relacionarse
con la acentuacién del cuadro de desnutricién producido
por la infeccidn, en este trabajo se evaluaron las fraccio-
nes lipidicas séricas en ninos con diferentes grados de
desnutricién y con presencia o ausencia de manifestacio-
nes clinicas de infeccién. Las fracciones lipidicas evalua-
das fueron: triglicéridos totales (TG - T), colesterol total
(Col - T), lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL -
Col), lipoproteinas de baja densidad (LDL - Col) y lipo-
proteinas de alta densidad (HDL - Col). ‘

MATERIALES Y METODOS
1. Seleccion de los sujetos del estudio. Se evaluaron

nifios con edades comprendidas entre 6 meses y 6 afios de
edad, que presentaban desnutricién primaria leve, mo-

derada y/o severa, con o sin manifestaciones clinicas de
infecci6n asociada (DCIC y DSIC, respectivamente). La
muestra de nifios controles o eutréficos estuvo compren-
dida por nifios de la misma edad, y condicién socioeco-
némica que los desnutridos con los que se compararon.
La ubicacién del estrato socioeconémico se realizé
mediante la clasificacién de Graffar modificada por
Méndez-Castellano y col. (11). Los ninos desnutridos
provinieron de las admisiones realizadas en el Hospital
Municipal "JM de Los Rios", Caracas, (Dto. Federal),
Hospital Central de Valera (Edo. Trujillo), Hospital de
Sabana de Mendoza (Edo. Trujillo), de las 4reas rurales
del Edo. Trujillo (casos domiciliarios).

Los nifios controles provinieron del Barrio Los Era-
sos, Caracas, (Dtto. Federal) y de las zonas rurales del
Edo. Trujillo.

II. Evaluacion del estado nutricional. Esta se efec-
tué considerando aspectos clinicos, antropométricos y
bioquimicos. Para el diagnéstico clinico se consideraba:
a) paniculo adiposo escaso, la presencia de palidez
cutaneo mucosa, edema, dermatosis, cambios en el
cabello, hepatomegalia y anemia, b) la historia nutri-
cional, ¢) exdmenes de laboratorio (proteinas totales,
albimina, glicemia, y creatinina) y d) estudios radio-
l6gicos.

Para la evaluacién antropométrica del déficit nutri-
cional se consideraron los siguientes indices: peso/edad,
peso/talla y talla/edad. La intensidad de dicho déficit se
determiné con el indicador peso/edad en los menores de
dos (2) afios y el indicador peso/talla en los mayores de 2
afios. La ubicacién de estas variables se realiz6 en los
gréficos correspondientes a las tablas de World Health
Organization (WHO), adaptadas para Venezuela por el
Instituto Nacional de Nutricién. La estimacién se realiz6
de acuerdo a las normas consideradas en el Servicio de
Nutricién, Crecimiento y Desarrollo del Hospital de
Nifios "J.M. de Los Rios": LEVE: desde < Percentil 3
hasta > - 3DS. MODERADO: desde < - 3DS hasta > -
4DS. GRAVE: desde < < 4DS.

Los datos antropométricos: Perimetro Cefilico (PC)
y Circunferencia del Brazo Izquierdo (CBI), complemen-
taron la estimacion de la intensidad del déficit, utilizando
las tablas de la Fundacién de Crecimiento y Desarrollo
(Fundacredesa) Caracas, Venezuela (13).
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Los signos y sintomas clinicos y los datos paraclini-
cos, en especial los indicadores de respuesta de fase agu-
da, leucocitosis y elevados indices de sedimentacién eri-
trocitica, como componentes que se encuentran en forma
marcadamente consistente en la respuesta de fase aguda
ante un proceso infeccioso (12), junto con otros resul-
tados de laboratorio y estudios radiolégicos, permitieron
valorar el estado infeccioso que acompaiiaba el déficit
nutricional en los desnutridos con infeccién clinica
(DCIC). Esta informacién nos fué suministrada por el
personal médico a cargo y las historias clinicas de los
pacientes. Se observé una mayor prevalencia de infec-
ciones gastrointestinales (gastroenteritis, enteritis aguda,
parasitosis, disenteria, amebiasis, sepsis enteral), y en
segundo lugar de infecciones respiratorias (neumonia,
laringotraqueobronquitis) y dérmicas (piodermitis, esca-
biosis, micosis).

El soporte nutricional que recibian los pacientes
desnutridos hospitalizados respondfa a las orientaciones
generales establecidas por el Servicio de Nutricién Creci-
miento y Desarrollo del Hospital de Nifios "J. M. de Los
Rios": individualizacién del paciente y tratamiento del
proceso infeccioso agudo. Durante esta fase aguda de la
infeccién, los pacientes eran rehidratados con solucién
salina m4s glucosa al 5% y luego se les suplementaba por
via oral con dieta hipocalérica e hipoproteica que se in-
crementa progresivamente de acuerdo a la evolucion del
paciente, hasta llegar a una dieta hipercaldrica y normo-
proteica, conjuntamente con un suministro de micronu-
trientes.

III. Obtencién de las muestras y determinacion de
las fracciones lipidicas. Se obtuvieron muestras de san-
gre venosa periférica de los nifios desnutridos y eutréficos
en ayunas, a partir de las cuales se separé el suero. Las
muestras fueron tomadas tan pronto como fué posible una
vez ocurrido el ingreso hospitalario, para evitar el efecto
de la rehabilitacién nutricional, habiéndose cumplido cui-
dadosamente un ayuno de hasta 8 horas para los lactantes
y un periodo de mayor duracién (10-12 horas) para los
preescolares, tal y como se requiere para las determi-
naciones lipidicas en suero.

Los TG - T se determinaron de acuerdo al método co-
lorimétrico de Biggs y col (14). El Col - T fué evaluado
utilizando el método colorimétrico de Bowman y col
(15). La cuantificacién de las lipoproteinas se realizé por

electroforesis en gel de agarosa, seguida de elucién de
cada fraccién lipidica y medicién fotométrica del
colesterol unido a la lipoproteinas, de acuerdo a la
metodologia descrita por Camejo y col (16). En esta
técnica el Coefi-ciente de Variacién (CV) intraensayo fué
de 5,5 % y el CV interensayo fué de 9,5 %.

IV) Analisis estadisticos de los resultados. Se utilizé
la prueba de t de Student y el coeficiente de Correlacién
de Spearman (r) (17). Con la finalidad de hacer compara-
tivos los tamafos entre las muestras analizadas a través
de la prueba de t de Student, se utilizo la tabla de nime-
ros aleatorios.

RESULTADOS

Trigliceridos totales

El grupo de nifios desnutridos estudiados mostré una
medida de TG - T significativamente mayor a la observa-
da en el grupo de nifos eutréficos (Tabla 1). El valor
sérico promedio de los TG - T se encontro més aumen-
tado en la medida en que se incrementaba el deficit nutri-
cional, teniendo por consiguiente, el grupo con des-
nutricién grave la mayor medida para esta fraccion lipi-
dica, la cual fue significativamente diferente a la del
grupo control (Tabla 1).

Al considerar la presencia o ausencia de infeccién
asociada al deficit nutricional, se encontré un aumento
también significativo en los valores séricos de TG - T en
los DCIC en comparacién con los DSIC, aunque en
ambos grupos los niveles de TG-T ean significa-
tivamente mayores a los del grupo eutréfico (Tabla 2).

Como la mayor parte de los casos de DCIC
correspondian a nifios hospitalizados, a fin de clasificar
si los altos niveles de TG - T estaba asociados al comien-
zo de la recuperacién nutricional durante la hospitaliza-
cidn, se efectdo un analisis cuidadoso de las diferencias
en los niveles de TG - T entre los niilos desnutridos
hospitalizados y los casos domiciliarios de desnutricion.
De esta forma pudimos observar que el promedio de los
valores de TG-T era ligeramente mayor a los casos
hospitalizados que en los casos domiciliarios de desnutri-
cién (X = DS: 132,61 mg/100 ml £ 56,81) de TG - T
para los desnutridos hospitalizados vs 109,48 mg/100 ml
+ 33,94 de TG - T para desnutridos domiciliarios; p <
0.05).
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TABLA 1

DESNUTRICION EN COMPARACION CON NINOS EUTROFICOS

CONDICION TG-T [mg/100ml] P<* COL-T [mg/100ml] P<*
NUTRICIONAL Xx=SD X=SD
[RANGO] [RANGO]
DESNUTRIDOS
a. Leves 103 +£32 avsb0.05 126 £33 avsb 0.001
[N = 35] [51-174] avsc0.001 [62 - 210] avsc0.001
b. Moderados 121 £ 30 bvs ¢ 0.05 102 =17 avsc NS
[N =22] {68 - 129] bvse 0.001 {71 -137] avse 0.001
c. Graves 155 + 64 cvse0.001 103 =26 cvse 0.001
[N =29] [75 - 329] [54 - 179]
d. Totales 125 £ 50 dvs e 0.001 112 £ 30 dvse0.05
[N = 86] [51 - 329] [54 - 210]
CONTROLES
e. Eutréficos 6717 145 £ 32
[N =43] [25 - 98] {87 - 200]

P : probabilidad

* : La significancia estadistica fue evaluada mediante la prueba de t de Student

TABLA 2

VALORES SERICOS DE TG-T Y COL-T EN NINOS DESNUTRIDOS CON O SIN INFECCION CLINICA
MANIFIESTA (DCIC Y DSCI, RESPECTIVAMENTE), COMPARADOS CON NINOS EUTROFICOS.

CONDICION TG-T [mg/100m]] P<* COL-T [mg/100mi] P<*

NUTRICIONAL XzSD X z=SD

E INFECCION [RANGO] [RANGO]

ASOCIADA

DESNUTRIDOS

a. DCIC 139 + 60 avsb0.01 111 £ 28 avsb NS
[N =43] [51-329] avsc0.001 [64 - 210] avsc0.001

b. DSIC 110 = 27 bvs ¢ 0.001 111 =31 b vs ¢ 0.001
[N =43] [54 - 174] [54 - 172]

CONTROLES

e. Eutréficos 67 £17 147 £ 32
[N =43] [25 - 98] [87 - 200]

P : probabilidad

* : La significancia estadistica fue evaluada mediante la prueba de t de Student
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TABLA 3
VALORES SERICOS DE VLDL - COL, LDL - COL'Y HDL - COL (mg/100ml) EN NINOS CON DIFERENTES
GRADOS DE DESNUTRICION, COMPARADOS CON NINOS EUTROFICOS

CONDICION VLDL - COL P<* LDL - COL P<* HDL - COL P<*
NUTRICIONAL MEDIA = SD MEDIA £ SD MEDIA = SD
[RANGO] [RANGO] [RANGO]
DESNUTRIDOS
a. Leves 22 =1 avsb0.05 80 =27 avsb 0.001 338 avsb0.01
[N =35] [12 - 42] avs ¢ 0.001 [31-138] avsc0.01 [16 - 48] avsc0.001
avse 0.01 avse0.05 avse0.001
b. Moderados 28+12 bvs ¢ NS 49 + 14 b vs ¢ 0.001 277 bvsc0.01
[N =22] [16 - 68] b vs e 0.001 [30-79] b vs e 0.001 [17 - 39] b vs e 0.001
¢. Graves 34+ 14 cvs e 0.001 53 =19 cvse 0.001 214 cvse 0.001
[N =29] [15-71] [30 - 138] [16 - 35]
d. Totales 28x6 d vs e 0.001 62 =26 dvs e 0.01 27x6 d vs e 0.001
[N = 86] [12-71] [31 - 138] [16 - 48]
CONTROLES
e. Eutréficos 1523 87 +25 41 £ 4
[N = 43] [7 - 21] [33 - 120] [35-92]

P : probabilidad

* :La significancia estadistica fue evaluada mediante la prueba de t de Student

Sin embargo, tanto en el grupo de desnutridos hospi-
talizados como en el grupo de casos domiciliarios de des-
nutricién los valores de TG - T séricos estaban significati-
vamente aumentados con respecto al grupo control (p <
0.001 repectivamente).

Colesterol total

Como se esperaba, los valores séricos de Col - T, fue-
ron significativamente menores en el grupo de nifios des-
nutridos con respecto al grupo control, y esta disminucién
resulté ser progresiva en la medida en que aumentaba el
deficit nutricional. Por consiguiente, los grupos de nifios
con desnutricién moderada y grave presentan los menores
promedios en los niveles de Col-T, los cuales fueron sig-
nificativamente diferentes a los observados en el grupo
con desnutricién leve y en el grupo control (Tabla 1).

Cuando los desnutridos se clasificaron en infectados
y no infectados, no se observaron diferencias signi-
ficativas en los niveles de Col-T entre los grupos de ni-
fios DCIC y el grupo de niiios DSIC y los valores séricos

de Col-T para ambos grupos fueron significativamente
menores a los del grupo eutréfico (Tabla 2).
Lipoproteinas de muy baja densidad

Las VLDL-Col mostraron una distribucién anéloga a
los TG-T, encontrdndose que el promedio de los niveles
de VLDL-Col fué significativamente mayor en los desnu-
tridos que en los controles (Tabla 3). Al considerar los
diferentes grados de deficit nutricional, se observé que
los valores séricos, de esta lipoproteina aumentaban a
medida que se incrementaba el déficit nutricional. De
esta manera, el grupo de nifios con desnutricién grave
mostrd los més altos valores de VLDL-Col, aunque los
desnutridos leves y moderados también mostraban nive-
les de VLDL-Col significativamente mayores que los del
grupo control (Tabla 3).

Similarmente a lo encontrado para la fraccién lipidica
de TG-T, se observd un aumento de las VLDL-Col tanto
en el grupo de DCIC como en los DSIC, presentando
ambos grupos diferencias significativas con respecto al
grupo control (Tabla 4). Sin embargo, cabe destacar que
el valor promedio de VLDL-Col fue significativamente
mayor en los nifios DCIC que en los DSIC (Tabla 4).
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TABLA 4
VALORES SERICOS DE VLDL - COL, LDL - COL Y HDL - COL (mg/100ml) EN NINOS DESNUTRIDOS CON Y
SIN INFECCION CLINICA MANIFIESTA (DCIC Y DSIC, RESPECTIVAMENTE) COMPARADOS

CON NINOS EUTROFICOS
CONDICION VLDL - COL P<* LDL - COL P<* HDL - COL Pc*
NUTRICIONAL E X+ SD X =SD X+ SD
INFECCION [RANGO] [RANGO] [RANGO]
ASOCIADA
DESNUTRIDOS
a. DCIC 31 £14 avsb 0.01 58 £27 avsb NS 269 avs bNS
[N =43] [12 - 71] avs ¢ 0.001 [30 - 138] avs ¢ 0.001 [17 - 48] avsc0.001
b. DSIC 24+ 8 bvs c0.01 64 +23 b vs ¢ 0.001 29+ 8 b vs ¢ 0.001
[N =43] [12 - 42] [32-117] [16 - 45]
CONTROLES
e.Eutréficos 153 87 £24 41z 4
[N =43] [7-21] [33-120] [35-52]

P :probabilidad

*-: La significancia estadistica se obtuvo mediante la prueba de t de Student

Lipoproteinas de baja densidad

Los nifios desnutridos presentaron los més bajos va-
lores de LDL-Col, de manera andloga a lo observado para
la fraccién de Col-T ya descrita. El grupo de nifios des-
nutridos tuvo una media de LDL-Col significativamente
menor a la del grupo control, y se encontré que el incre-
mento del déficit nutricional se acompafiaba con una
disminucién mds acentuada de los valores de esta lipo-
proteina (Tabla 3). Por consiguiente, el grupo con déficit
nutricional grave, presenté el valor mis bajo de LDL-Col
(Tabla 3). El nivel sérico promedio de LDL-Col en el
grupo de nifios DCIC fue menor, aunque no significa-
tivamente diferente, que la medida de la misma lipopro-
teina para el grupo de nilos DSIC (Tabla 4). A su vez,
ambos grupos presentaron valores de LDL-Col significa-
tivamente menores a los observados en los nifios eutrd-
ficos (Tabla 4).

Lipoproteinas de alta densidad (mg/100 ml) (HDL - Col)

Los valores séricos de HDL-Col mostraron una dis-
minucién significativa en el grupo de nifios desnutridos
con respecto a los nifios eutréficos, correspondiendo los
valores mds bajos de esta variable a los casos de mayor
déficit nutricional (Tabla 3). La presencia de infeccién
clinica manifiesta asociada al cuadro de desnutricién no
tuvo efecto aparente sobre los valores de esta lipopro-
teina, pero se encontraron diferencias significativas con

respecto a los controles tanto en los DCIC como en los
DSIC (Tabla 4).

DISCUSION

Los resultados de este estudio mostraron una dismi-
nucién de los niveles de Col-T, LDL-Col y HDL-Col,
junto con un aumento en los niveles de TG-T y VLDL-
Col en los nifos desnutridos. La disminucién del Col-T,
LDL-Col y HDL-Col fué mas macada en los grupos con
déficit nutricional més severo, pero estas fracciones lipi-
dicas no presentaron cambios significativos de acuerdo a
la presencia o ausencia de infeccién. El incremento de
TG-T y VLDL-Col fué méas acentuado en los caso con
mayor déficit nutricional y con infeccién asociada.

El aumento de los niveles de TG-T y VLDL-Col
coincide con los resultados de un trabajo previo que mos-
tré aumento de estas fracciones lipidicas en 28 % de los
nifios con kwashiorkor (6). En el mismo estudio se repor-
t6 una disminucién de la PHLA, la cual fué significativa-
mente menor en los nifios malnutridos que en los contro-
les.

Se ha reportado que la suplementacidn alimenticia en
nifios desnutridos origina la liberacién de lipidos hepati-
cos en la circulacién, determinando una hipertrigliceri-
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demia pronunciada dentro de 2 - 10 dias del comienzo de
la misma seguida de un retorno a los niveles normales al
alcanzar la total recuperacién nutricional (7, 18). En el
presente estudio, las muestras de los desnutridos hospi-
talizados fueron obtenidas lo mds cercanas al ingreso y
antes de comenzar la rehabilitacién dietaria. Por tanto, el
aumento marcado de TG-T en los casos hospitalizados
estarfa asociado a la presencia de infeccién clinica mani-
fiesta. Podemos concluir, que en los casos de malnu-
tricién, particularmente en los nifios severamente desnu-
tridos y con infeccién asociada, existe un defecto en el ca-
tabolismo de las VLDL el cual podria estar determinado
por disminucién de la LPL.

El aumento en los niveles de TG-T que hemos ob-
servado en este estudio, especialmente en nifios desnu-
tridos infectados, podria depender de la depresién de la
actividad lipolitica post-heparina observada en la malnu-
tricién (6, 9), la cual determinaria acumulacién sérica de
lipoproteinas ricas en TG.

Los estudios de Col-T en desnutridos reportan bajas
concentraciones de esta fraccién que se incrementan lue-
go de suministrar dietas altas en calorias (3). Por lo tanto,
los resultados del presente estudio coinciden con los bajos
niveles de Col-T observados previamente en nifios des-
nutridos recién admitidos al medio hospitalario (2, 3). La
fraccién de HDL-Col, se ha encontrado reducida en to-
dos los niflos desnutridos siendo el valor medio de HDL-
Col menor en el kwashiorkor que en el marasmo o ma-
rasmo - kwashiorkor (1). Se ha postulado que los cambios
en los valores de HDL-Col observados en ninos con mal-
nutricién proteico-caldrica, podrian deberse a efectos
combinados de nutricién inadecuada e infecciones como
malaria, sarampién y bronquitis (1). Es posible que los
bajos niveles séricos de HDL-Col en los nifios desnu-
tridos dependan de una disminucién en la disponibilidad
de apoproteinas esenciales para su produccién por déficit
de sintesis proteica asi como de depresién de la LPL, la
cual interferiria en la reconversién de VLDL a LDL y
HDL.

El aumento de la susceptibilidad a la infeccién en los
nifios desnutridos ha sido ampliamente reportado (10) y a
su vez los procesos infecciosos se asocian con alteracio-
nes en el metabolismo lipidico (19, 20, 21, 24). A este
respecto, se ha descrito que en los estadios finales de la
infeccién por Trypanosoma brucei brucei en conejos, 16s
animales suelen presentar lipemia elevada, con altos nive-

les de TG séricos asociados con una deficiencia sistémica
de LPL (19). En casos humanos de malaria aguda se han
reportado disminuciones severas de las HDL y LDL, e
incrementos moderados de las concentraciones plasmé-
ticas de TG durante el curso de la infeccién (20). La infe-
ccién de hamsters golden con Ancylostoma ceylanicum,
induce una hiperlipidemia severa, particularmente hiper-
trigliceridemia y aumentos de las VLDL, en forma pro-
porcional con el grado de la infeccién (21). A su vez, en
estudios de sepsis, se ha observado un incremento de TG
y disminucién de los niveles de colesterol esterificado
(22). Estudios mds recientes sobre la influencia de la
infeccidn sobre los lipidos circulantes, revelan una
disminucién de las actividades lipoliticas, especialmente
de la LPL, en tejido adiposo y misculo cardiaco (23).
Tales disminuciones podrian favorecer una remocién
defectiva de los lipidos séricos por inhibicién de la LPL y
por tanto del ingreso de 4cidos grasos en los adipocitos,
asi como un déficit en la sintesis "de novo" de acidos
grasos en los adipocitos determinado por disminucién de
la sintesis de las enzimas acetil - CoA - carboxilasa y la
sintetasa de acidos grasos (24, 25, 26), todo lo cual
contribuye a la deplecién de grasas del tejido adiposo que
podria acompafiarse por acumulacién de lipidos en el
higado (4, 5, 27).

El factor de necrosis tumoral o/caquexina, es una ci-
toquina producida por macréfagos, estimulados por bac-
terias y sus productos, en especial la endotoxina de las
bacterias gram negativas, pero también por otros agentes
invasivos (26, 28). Se ha observado que el TNF inhibe la
sintesis y la actividad de la LPL en adipocitos in vitro e
in vivo y la expresién de otras enzimas mediadoras del
anabolismo lipidico como la acetil - CoA - Carboxilasa y
la sintetasa de 4cidos grasos y aumenta el catabolismo
proteico (24, 25, 26). La IL - 1 tiene también un efecto
inhibitorio de LPL, aunque este no es tan marcado como
el del TNF a (29). El efecto catabdlico mediado por el
TNF a sobre los tejidos almacenadores de energia podria
contribuir a acelerar la pérdida de peso y la progresién a
la caquexia (30, 310 en los niflos desnutridos con infec-
cién asociada. En efecto, en un estudio paralelo hemos
encontrado valores séricos elevados de TNF «, en nifios
con déficit nutricional, especialmente en aquellos con
infeccién asociada, correlaciondndose positivamente
estos valores con los de TG - T y VLDL - Col.

El aumento de los niveles de TG-T y VLDL-Col en
los ninos desnutridos que no habian recibido suplemen-
tacién nutricional, indica que puede existir un defecto de
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la actividad de enzimas lipogénicas debido a la intera-
ccién de dos eventos: disminucién de su produccién por
depresién de sintesis proteica determinada por una un-
gesta deficiente de macronutrientes, y un incremento de la
produccién de mediadores como el TNF o/caquexina,
capaces de inhibir la expresién de dichas enzimas lipo-
génicas que participan en el almacenamiento de lipidos y
en la reconversién de las fracciones lipidicas. En tal caso,
este incremento de la citoquina mencionada seria debido
a la activacién de las células responsables de su produ-
ccién por agentes infecciosos.
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