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R E S U M E N . Se estudiaron los niveles séricos de triglicéridos 
totales, colesterol total y lipoproteínas de alta, baja y muy baja 
densidad, en 86 niños con diferentes grados de desnutrición y 
con presencia o ausencia de m anifestaciones clínicas de infe­
cción y en controles eutróficos de edad, raza y estado socioeco­
nóm ico com parables. Las fracciones lipídicas se evaluaron m e­
diante pruebas colorim étricas y m étodo de electroforesis con 
elución de lipoproteínas seguida de evaluación colorim étrica del 
contenido de colesterol. Se encontró un aum ento significativo 
de los triglicéridos totales y de las lipoproteínas de m uy baja 
densidad a m edida que se increm entaba el déficit nutricional y 
en los casos con m anifestaciones clínicas de infección; por el 
contrario y com o se esperaba, se observó una dism inución en 
los niveles de colesterol total y de lipoproteínas de alta y baja 
densidad, la  cual fué más m arcada a m edida que se acentuaba el 
déficit nutricional, pero sin encontrarse asociación con los pro­
cesos infecciosos. Los aum entos observados en los triglicéridos 
y lipoproteínas de m uy baja densidad no estaban determ inados 
por la suplem entación nutricional, apoyando la hipótesis sobre 
la ex is ten c ia  de un d efec to  en el ca tabo lism o  de es ta s  fra ­
cciones lipídicas, el cual podría estar determ inado por dism inu­
ción de la actividad de la LPL.

INTRODUCCION

Estudios sobre líp id os totales y fraccionados en niños 
desnutridos, han m ostrado una reducción del colesterol 
total (C ol -T) en suero, lo  cual con stituye uno de los  
cam bios b ioqu ím icos característicos de la desnutrición. 
Más recientem ente, se ha demostrado que en la desnu-
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SU M M A R Y . A lte ra tio n s  o f se ru m  lip id  frac tio n s  in  u n d e r ­
n o u rish ed  ch ild ren  w ith  o r  w ith o u t c lin ical o v e rt infection . 
P a ra d o x ic a l  H y p e r tr ig ly c e r id e m ia  in  M a ln u tr i t io n .  W e
have studied the levels o f 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 socioeconom ical condition w ith the undernou­
rished group. M alnourished children w ere classified according 
to the severity o f the nutritional deficiency and according to the 
p resence  or ab sence  o f asso c ia ted  o v ert in fec tions. Serum  
lipids fractions w ere evaluated by colorim etric procedures and 
by  e le c t ro p h o r e t ic  is o la t io n  an d  e lu t io n  o f  th e  d e s ire d  
lipoprotein follow ed by colorim etric evaluation of the choles­
terol content. Increased levels o f  total trig lycerides and very 
low density lipoproteins w ere observed in the undernourished 
group. The rise in the levels o f total triglycerides and very low 
density  lipopro teins w as m ore m arked  in children  w ith  m o­
derate and severe undernutrition as well as in undernourished 
w ith associated overt infection. In contrast, as expected, serum 
levels o f total cholesterol, high density and low  density lipo­
proteins w ere significantly dim inished in undernourished chil­
dren. The depression in the am ount o f total cholesterol, high 
density and low density lipoproteins w as m ore m arked in the 
severe form s o f undernutrition. Increased levels o f total trigly­
cerides and very low  density lipoprotein could be determ ined 
by a defect in the clearance o f these lipid fractions due to de­
pressed activity o f lipoprotein lipase.

trición en sus formas de kwashiorkor, marasmo y maras- 
m o-kwashiorkor, existe una dism inución en los n iveles 
de co le ster o l unido a lip o p ro te ín a s de alta densidad  
(H D L-Col) (1).

En el kwashiorkor no tratado, se ha reportado 
que los líp idos séricos totales, fosfolíp idos y colesterol 
son usualm ente bajos con aumento del índice de co les­
terol libre a esterificado (2,3). Por el contrario, lo s ácidos



grasos libres séricos están elevados, lo  que podría expli­
car el desarrollo del hígado graso que se observa frecuen­
tem ente en  esta con d ición  (4 ,5 ). E studios sobre los n i­
v e les  séricos de triglicéridos (TG ), dem ostraron que si 
bien pueden encontrarse valores norm ales, aproxim ada­
m ente un tercio de los niños con kwashiorkor presentan 
altos n iveles de TG (6,7).

La lipasa de lipoproteínas (LPL) in fluye m arcada­
mente sobre la concentración de los lípidos circulantes en 
la sangre. Esta enzim a participa en la hidrólisis de los TG  
transportados por las lipoproteínas séricas y su actividad 
puede m odificar tanto el transporte de TG com o su distri­
bución tisular (8). A  este respecto Agbedana y col., han 
d em ostrad o  que la activ id ad  lip o lít ic a  p ost-heparin a  
(PH LA), la cual incluye LPL de origen tisular tanto hepá­
tico com o extrahepático (principalm ente del endotelio  
vascular) liberadas por acción de la heparina, se encuen­
tra significativam ente disminuida en niños con kwashior­
kor (9).

La utilización adecuada de las reservas energéticas es 
muy importante en los estados de infección  que se acom ­
pañan de aumento del m etabolism o y del gasto energé­
tico. En la desnutrición 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 
infección, por lo que, niños con desnutrición proteica y/o  
calórica presentan frecuentem ente in feccion es asociadas 
las cuales agravan la evolución del cuadro de desnutrición
(10). En vista de lo anterior, con el objeto de aclarar las 
alteraciones del m etabolism o lip ídico en niños con desnu­
trición primaria, en especial las que pudieran relacionarse 
con la acentuación del cuadro de desnutrición producido 
por la infección, en este trabajo se evaluaron las fraccio­
nes lip íd icas séricas en niños con diferentes grados de 
desnutrición y con presencia o ausencia de m anifestacio­
nes clínicas de infección. Las fracciones lipídicas evalua­
das fueron: triglicéridos totales (TG - T), colesterol total 
(Col - T), lipoproteínas de muy baja densidad (VLD L - 
Col), lipoproteínas de baja densidad (LDL - Col) y lipo­
proteínas de alta densidad (HDL - Col).

MATERIALES Y  M ETODOS

I. Selección de los sujetos del estudio. Se evaluaron 
niños con edades comprendidas entre 6 m eses y 6 años de 
edad, que presentaban desnutrición primaria leve , m o­

derada y /o  severa, con o sin m anifestaciones clínicas de 
infección asociada (DCIC y DSIC, respectivam ente). La 
muestra de niños controles o eutróficos estuvo com pren­
dida por niños de la m ism a edad, y condición soc ioeco ­
nóm ica que los desnutridos con los que se compararon. 
La u b ic a c ió n  d el estrato  so c io e c o n ó m ic o  se  rea lizó  
m ed ian te la  c la s if ic a c ió n  de Graffar m o d ifica d a  por 
M éndez-C astellano y co l. (11). Los n iños desnutridos 
provinieron de las adm isiones realizadas en el Hospital 
M unicipal "JM de Los Rios", Caracas, (D to. Federal), 
H ospital Central de Valera (Edo. Trujillo), H ospital de 
Sabana de M endoza (Edo. Trujillo), de las áreas rurales 
del Edo. Trujillo (casos dom iciliarios).

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

II. Evaluación del estado nutricional. Esta se e fec­
tuó considerando aspectos c lín icos, antropom étricos y 
bioquím icos. Para el diagnóstico clínico se consideraba: 
a) p a n ícu lo  a d ip o so  e s c a so , la  p resen cia  de p a lid ez  
cu tán eo  m u co sa , ed em a, d erm a to sis , c a m b io s  en el 
cab ello , hepatom egalia  y anem ia, b) la h istoria nutri­
cional, c) exám en es de laboratorio (proteínas totales, 
albúm ina, g licem ia , y creatin ina) y d) estu d ios radio­
lógicos.

Para la evaluación antropométrica del déficit nutri­
cional se consideraron los siguientes índices: peso/edad, 
peso/talla y talla/edad. La intensidad de dicho déficit se 
determinó con el indicador peso/edad en los m enores de 
dos (2) años y el indicador peso/talla en los m ayores de 2 
años. La ubicación de estas variables se realizó en los 
gráficos correspondientes a las tablas de World Health  
Organization (W H O ), adaptadas para Venezuela por el 
Instituto Nacional de Nutrición. La estim ación se realizó  
de acuerdo a las normas consideradas en el Servicio de 
N utrición , C recim iento y D esarrollo  del H osp ital de 
N iños "J.M. de Los Rios": LEVE: desde s  Percentil 3 
hasta > - 3D S. M O DERADO: desde s  - 3D S hasta > - 
4D S. GRAVE: desde s  - 4D S.

Los datos antropométricos: Perímetro C efálico (PC) 
y Circunferencia del Brazo Izquierdo (CBI), com plem en­
taron la estim ación de la intensidad del déficit, utilizando  
las tablas de la Fundación de Crecim iento y Desarrollo  
(Fundacredesa) Caracas, Venezuela (13).



Los signos y síntom as clín icos y los datos paraclíni- 
cos, en especial los indicadores de respuesta de fase agu­
da, leucocitosis y elevados índices de sedim entación eri- 
trocítica, com o com ponentes que se encuentran en forma 
marcadamente consistente en la respuesta de fase aguda 
ante un proceso in fecc io so  (12), junto con otros resu l­
tados de laboratorio y estudios radiológicos, permitieron  
valorar el estado in fecc io so  que acom pañaba el déficit 
n u tr ic io n a l en lo s  d esn u tr id o s con  in fe c c ió n  c lín ic a  
(DC IC ). Esta inform ación nos fué sum inistrada por el 
personal m édico a cargo y las historias clín icas de los  
pacientes. Se observó una m ayor prevalencia de in fec ­
ciones gastrointestinales (gastroenteritis, enteritis aguda, 
parasitosis, d isentería, am eb iasis, sep sis enteral), y en 
segundo lugar de in fecc io n es respiratorias (neum onía, 
laringotraqueobronquitis) y dérmicas (pioderm itis, esca- 
biosis, m icosis).

El soporte nutricional que recibían los pacientes  
desnutridos hospitalizados respondía a las orientaciones 
generales establecidas por el Servicio de Nutrición Creci­
m iento y Desarrollo del H ospital de N iños "J. M. de Los 
Ríos": individualización  del paciente y tratamiento del 
proceso in feccioso  agudo. Durante esta fase aguda de la 
in fección , los pacientes eran rehidratados con solución  
salina m ás glucosa al 5% y luego se les suplementaba por 
vía oral con dieta hipocalórica e hipoproteíca que se in­
crementa progresivam ente de acuerdo a la evolución  del 
paciente, hasta llegar a una dieta hipercalórica y normo- 
proteica, conjuntam ente con un suministro de micronu- 
trientes.

III. Obtención de las muestras y  determinación de 
las fracciones lipídicas. Se obtuvieron muestras de san­
gre venosa periférica de los niños desnutridos y eutróficos 
en ayunas, a partir de las cuales se separó el suero. Las 
muestras fueron tomadas tan pronto com o fué posible una 
vez ocurrido el ingreso hospitalario, para evitar el efecto  
de la rehabilitación nutricional, habiéndose cum plido cui­
dadosamente un ayuno de hasta 8 horas para los lactantes 
y un período de mayor duración (10-12  horas) para los  
preescolares, tal y com o se requiere para las determ i­
naciones lipídicas en suero.

Los TG  - T se determinaron de acuerdo al m étodo co- 
lorimétrico de B iggs y col (14). El Col - T  fué evaluado  
utilizan do el m étod o  co lorim étr ico  de B ow m an  y co l 
(15). La cuantificación de las lipoproteínas se realizó por

electroforesis en gel de agarosa, seguida de elución de 
ca d a  fra c c ió n  l ip id ic a  y m e d ic ió n  fo to m è tr ic a  del 
c o le s te r o l u n id o  a la  lip o p ro te ín a s , de acu erd o  a la 
m etod o log ía  descrita por C am ejo y co l (1 6 ). En esta 
técnica el C oefi-ciente de Variación (CV ) intraensayo fué 
de 5,5 % y el CV interensayo fué de 9,5 %.

IV) Análisis estadísticos de los resultados. Se utilizó 
la prueba de t de Student y el coeficiente de Correlación 
de Spearman (r) (17). Con la finalidad de hacer compara­
tivos los tamaños entre las muestras analizadas a través 
de la prueba de t de Student, se utilizo la tabla de núme­
ros aleatorios.

RESULTADOS

Trigliceridos totales
El grupo de niños desnutridos estudiados mostró una 

m edida de TG - T  significativam ente mayor a la observa­
da en el grupo de n iños eutróficos (Tabla 1). El valor 
sérico promedio de los TG - T  se encontró m ás aumen­
tado en la m edida en que se incrementaba el deficit nutri­
c io n a l, ten ien d o  por co n sig u ie n te , el grupo con  d es­
nutrición grave la m ayor m edida para esta fracción lipi­
d ica , la cual fue sign ifica tivam en te d iferente a la del 
grupo control (Tabla 1).

A l considerar la presencia o ausencia de infección  
asociada al deficit nutricional, se encontró un aumento 
también significativo en los valores séricos de TG - T en 
lo s  D C IC  en com p aración  con  lo s  D S IC , aunque en 
a m b o s g ru p o s lo s  n iv e le s  de T G -T  ean  s ig n i f ic a ­
tivamente m ayores a los del grupo eutròfico (Tabla 2).

C om o la m a y o r  p arte  d e lo s  c a s o s  de D C IC  
correspondían a niños hospitalizados, a fin de clasificar 
si los altos n iveles de TG - T estaba asociados al com ien­
zo  de la recuperación nutricional durante la hospitaliza­
ción, se efectúo un análisis cuidadoso de las diferencias 
en los n iv e le s  de TG  - T entre lo s  n iñ os desnutridos 
hospitalizados y los casos dom iciliarios de desnutrición. 
D e esta forma pudim os observar que el prom edio de los 
v a lo res de T G -T  era lig era m en te  m ayor a lo s  casos  
hospitalizados que en los casos dom iciliarios de desnutri­
ción  (X  ± DS: 132,61 m g/100  mi ± 5 6 ,8 1 ) de TG - T 
para los desnutridos hospitalizados vs 109,48 m g/100 mi 
± 33 ,94 de TG - T para desnutridos dom iciliarios; p < 
0.05).



TA B LA  1
VALORES SERICOS D E  TG -T Y  COL-T EN  NIÑ O S C O N  DIFERENTES G RADO S DE  

DESNUTRICIO N EN  COM PARACION CON N IÑ O S EUTROFICOS

CONDICION
NUTRICIONAL

TG-T [mg/lOOml] 
X ± SD 

[RANGO]

P < * COL-T [mg/lOOml] 
X ± SD 

[RANGO]

P<*

DESNU TR IDO S
a. L eves 103 ± 32 a vs b 0.05 126 ± 33 a vs b 0.001

[N = 35] [51 - 174] a vs c  0.001 [62 - 210] a vs c 0.001

b. M oderados 121 ± 30 b vs c 0.05 102 ± 17 a vs c N S
[N = 22] [68 - 129] b vs e 0.001 [71 - 137] a vs e 0.001

c. Graves 155 ± 64 c vs e 0.001 103 ± 2 6 c vs e 0.001
[N = 29] [75 - 329] [54 - 179]

d. Totales 125 ± 50 d vs e 0.001 112 ± 30 d vs e 0.05
[N = 86] [51 - 329] [54 - 210]

CONTROLES
e. Eutróficos 67 ± 17 145 ± 32cñ*II [25 - 98] [87 - 200]

P : probabilidad
* : La significancia estadística fue evaluada mediante la prueba de t de Student

TABLA 2
VALORES SERICOS DE TG -T Y  COL-T EN NIÑO S DESNU TRIDO S CON O SIN  INFECCION CLINICA  

M ANIFIESTA (DCIC Y  DSCI, RESPECTIVAM ENTE), COM PARADOS CO N NIÑ O S EUTROFICOS.

CONDICION 
NUTRICIONAL 
E INFECCION 
ASOCIADA

TG-T [mg/lOOml] 
X ± SD 

[RANGO]

P <  * COL-T [mg/lOOml] 
X ± SD 

[RANGO]

P<*

D ESNU TRIDO S
a. DCIC 139 ± 60 a vs b 0.01 111 ± 28 a v s  b NS

[N = 43] [51 - 329] a vs c  0.001 [64 - 210] a vs c 0.001

b. DSIC 110 ± 27 b vs c 0.001 111 ± 3 1 b vs c 0.001
[N = 43] [54 - 174] [54 - 172]

CONTROLES
e. Eutróficos 67 ± 17 147 ± 32

[N = 43] [25 - 98] [87 - 200]

P : probabilidad
*: La significancia estadística fue evaluada mediante la prueba de t de Student



TABLA 3
VALORES SERICOS DE V L D L  - COL, LD L - COL Y  H D L  - COL (mg/lOOml) EN  N IÑ O S CON DIFERENTES  

G RADO S D E  D ESNUTRICIO N, COM PARADOS CO N N IÑ O S EUTROFICOS

CONDICION
NUTRICIONAL

VLDL - COL 
MEDIA ± SD 
[RANGO]

P <  * LDL - COL 
MEDIA ± SD 
[RANGO]

P<* H D L - COL 
MEDIA ± SD 
[RANGO]

P < *

D ESNU TRIDO S  
a. L eves 

[N  = 35]
22 ± 1 

[12 - 42]
a vs b 0.05  
a vs c 0.001  
a v s e 0.01

80 ± 2 7  
[31 - 138]

a vs b 0.001  
a vs c 0.01  
a vs e 0 .05

33 ± 8  
[16 - 48]

a vs b 0.01  
a vs c 0.001  
a vs e 0.001

b. M oderados 
[N = 22]

28 ± 12 
[16 - 68]

b vs c  NS  
b vs e 0 .001

49 ± 14 
[30 - 79]

b vs c 0 .001  
b vs e 0 .001

27 ± 7  
[17 - 39]

b vs c 0.01  
b vs e 0.001

c. Graves 
[N = 29]

34 ± 14 
[1 5 - 7 1 ]

c vs e 0.001 53 ± 19 
[30 - 138]

c vs e 0.001 21 ± 4  
[16 - 35]

c vs e 0.001

d. Totales 
[N  = 86]

28 ± 6  
[1 2 - 7 1 ]

d vs e 0.001 62 ± 2 6  
[31 - 138]

d vs e 0.01 27 ± 6  
[16 - 48]

d vs e 0.001

CONTROLES  
e. Eutróficos 

[N  = 43]
15 ± 3  
[ 7 - 2 1 ]

87  ± 2 5  
[33 - 120]

41 ± 4  
[35 - 92]

P : probabilidad
* :La significancia estadística fue evaluada mediante la prueba de t

Sin embargo, tanto en el grupo de desnutridos hospi­
talizados com o en el grupo de casos dom iciliarios de des­
nutrición los valores de TG - T séricos estaban significati­
vam ente aumentados con respecto al grupo control (p <
0.001 repectivam ente).

Colesterol total
Com o se esperaba, los valores séricos de Col - T, fue­

ron significativam ente m enores en el grupo de niños des­
nutridos con respecto al grupo control, y esta dism inución  
resultó ser progresiva en la medida en que aumentaba el 
déficit nutricional. Por consiguiente, los grupos de niños 
con desnutrición moderada y grave presentan los menores 
prom edios en los n iveles de Col-T, los cuales fueron s ig ­
nificativam ente diferentes a los observados en el grupo 
con desnutrición leve y en el grupo control (Tabla 1).

Cuando los desnutridos se clasificaron en infectados 
y no in fe cta d o s , no se  observaron  d ife re n c ia s  s ig n i­
ficativas en los n iveles de C ol-T  entre los grupos de ni­
ños DCIC y el grupo de niños D SIC  y los valores séricos

de Student

de C ol-T  para am bos grupos fueron significativam ente  
menores a los del grupo eutrófico (Tabla 2). 
Lipoproteínas de muy baja densidad

Las V L D L -C ol mostraron una distribución análoga a 
los TG-T, encontrándose que el prom edio de los niveles 
de V LD L-C ol fué significativam ente mayor en los desnu­
tridos que en los controles (Tabla 3). A l considerar los 
diferentes grados de déficit nutricional, se observó que 
lo s valores séricos, de esta lipoproteína aumentaban a 
m edida que se increm entaba el d éfic it nutricional. De 
esta manera, el grupo de niños con desnutrición grave 
mostró los más altos valores de V L D L -C ol, aunque los 
desnutridos leves y m oderados también mostraban nive­
les de V LD L-C ol significativam ente mayores que los del 
grupo control (Tabla 3).

Similarm ente a lo  encontrado para la fracción lipídica 
de TG-T, se observó un aumento de las V LD L-C ol tanto 
en el grupo de D C IC  com o en lo s  D SIC , presentando  
ambos grupos diferencias sign ificativas con respecto al 
grupo control (Tabla 4). Sin embargo, cabe destacar que 
el valor prom edio de V L D L -C ol fue significativam ente 
mayor en los niños DCIC que en los DSIC (Tabla 4).



TA BLA 4
VALORES SERICOS D E V L D L  - COL, LDL - COL Y  H D L - COL (mg/lOOml) E N  N IÑ O S D ESNU TRIDO S CON Y  

SIN INFECCION CLINICA M ANIFIESTA (DCIC Y  DSIC, RESPECTIVAM ENTE) COM PARADOS
CO N NIÑO S EUTROFICOS

CONDICION 
NUTRICIONAL E 
INFECCION 
ASOCIADA

VLDL - COL 
X ± SD 
[RANGO]

P < * LDL - COL 
X ± SD 
[RANGO]

P<* HDL - COL 
X ± SD 
[RANGO]

P < *

DESNU TRIDO S  
a. DCIC  

[N  =43]
31 ± 14 

[12 - 71]
a vs b 0.01  
a vs c  0 .001

58 ± 2 7  
[30 - 138]

a vs b N S  
a vs c 0 .001

26 ± 9  
[17 - 48]

a vs b NS  
a vs c 0.001

b. DSIC  
[N  = 43]

24 ± 8  
[12 - 42]

b vs c 0.01 64 ± 2 3  
[32 -1 1 7 ]

b vs c  0 .001 29 ± 8  
[16 - 45]

b vs c 0.001

CONTROLES  
e.Eutróficos 

[N  = 43]
15 ± 3  
[ 7 - 2 1 ]

87 ± 2 4  
[33 - 120]

41 ± 4  
[35 - 52]

P ¡probabilidad
* : La significancia estadística se obtuvo mediante la prueba de t de Student

Lipoproteínas de baja densidad
Los niños desnutridos presentaron los m ás bajos va­

lores de LDL-Col, de manera análoga a lo  observado para 
la fracción de C ol-T  ya descrita. El grupo de niños des­
nutridos tuvo una m edia de LDL-Col significativam ente 
menor a la del grupo control, y se encontró que el incre­
m ento del d éfic it  n utricional se acom pañaba con  una 
dism inución m ás acentuada de los valores de esta lipo- 
proteína (Tabla 3). Por consiguiente, el grupo con déficit 
nutricional grave, presentó el valor más bajo de LDL-Col 
(Tabla 3). El n iv e l sérico  prom edio de L D L -C ol en el 
grupo de n iños D C IC  fue m enor, aunque no sig n ifica ­
tivamente diferente, que la m edida de la m ism a lipopro- 
teína para el grupo de niños D SIC (Tabla 4). A  su vez, 
ambos grupos presentaron valores de LD L-C ol sign ifica­
tivamente m enores a los observados en los niños eutró- 
ficos (Tabla 4).

Lipoproteínas de alta densidad (mg/100 mi) (HDL - Col) 
Los valores séricos de H D L-C ol mostraron una d is­

m inución significativa en el grupo de niños desnutridos 
con respecto a los niños eutróficos, correspondiendo los  
valores más bajos de esta variable a los casos de mayor 
déficit nutricional (Tabla 3). La presencia de in fección  
clínica m anifiesta asociada al cuadro de desnutrición no 
tuvo efecto  aparente sobre lo s  valores de esta lipopro- 
teína, pero se encontraron diferencias sign ificativas con

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

D ISC U SIO N

Los resultados de este estudio mostraron una dism i­
nución de los n iveles de Col-T, L D L -C ol y H D L-C ol, 
junto con un aumento en los n iveles de TG -T y VLDL- 
Col en los niños desnutridos. La dism inución del Col-T, 
LDL-Col y H DL-Col fué m ás macada en los grupos con  
déficit nutricional m ás severo, pero estas fracciones lipí- 
dicas no presentaron cam bios significativos de acuerdo a 
la presencia o ausencia de in fección . El increm ento de 
TG -T y VLD L-C ol fué más acentuado en los caso con 
mayor déficit nutricional y con infección asociada.

El aum ento de lo s  n iv e le s  de T G -T  y V L D L -C ol 
coincide con los resultados de un trabajo previo que m os­
tró aumento de estas fracciones lipídicas en 28 % de los 
niños con kwashiorkor (6). En el m ism o estudio se repor­
tó una dism inución de la PHLA, la cual fué significativa­
m ente menor en los n iños malnutridos que en los contro­
les.

Se ha reportado que la suplem entación alim enticia en 
niños desnutridos origina la liberación de lípidos hepáti­
cos en la circulación, determinando una hipertrigliceri-



demia pronunciada dentro de 2  - 10 días del com ienzo de 
la m ism a seguida de un retom o a los n iveles norm ales al 
alcanzar la total recuperación nutricional (7, 18). En el 
presente estudio, las muestras de los desnutridos h ospi­
talizados fueron obtenidas lo  m ás cercanas al ingreso y 
antes de com enzar la rehabilitación dietaria. Por tanto, el 
aumento m arcado de TG -T  en los casos hospitalizados  
estaría asociado a la presencia de infección clínica m ani­
fiesta . P od em os conclu ir, que en lo s  ca so s de m alnu- 
trición, particularmente en los niños severamente desnu­
tridos y con infección asociada, existe un defecto en el ca­
tabolism o de las V L D L  el cual podría estar determinado 
por dism inución de la LPL.

El aum ento en los n iveles de TG -T que hem os ob­
servado en este estudio, especialm ente en niños desnu­
tridos infectados, podría depender de la depresión de la 
actividad lipolítica post-heparina observada en la malnu- 
trición (6, 9), la cual determinaría acum ulación sérica de 
lipoproteínas ricas en TG.

Los estudios de Col-T  en desnutridos reportan bajas 
concentraciones de esta fracción que se incrementan lue­
go de suministrar dietas altas en calorías (3). Por lo tanto, 
los resultados del presente estudio coinciden con los bajos 
niveles de C ol-T  observados previam ente en niños des­
nutridos recién admitidos al m edio hospitalario (2, 3). La 
fracción de H D L -C ol, se ha encontrado reducida en to­
dos los niños desnutridos siendo el valor m edio de HDL- 
Col menor en el kwashiorkor que en el marasmo o ma­
rasmo - kwashiorkor (1). Se ha postulado que los cam bios 
en los valores de H DL-Col observados en niños con mal- 
nutrición p ro teico -ca lór ica , podrían d eberse a e fec to s  
com binados de nutrición inadecuada e infecciones com o  
malaria, sarampión y bronquitis (1). Es posible que los 
bajos n iv e le s  séricos de H D L -C ol en los n iños desnu­
tridos dependan de una dism inución en la disponibilidad 
de apoproteínas esenciales para su producción por déficit 
de síntesis proteica así com o de depresión de la LPL, la 
cual interferiría en la reconversión de V L D L  a L D L  y 
HDL.

El aumento de la susceptibilidad a la infección en los 
niños desnutridos ha sido ampliamente reportado (10) y a 
su vez los procesos in fecciosos se asocian con alteracio­
nes en el m etabolism o lip íd ico (19, 20, 21, 24). A  este 
respecto, se ha descrito que en los estadios finales de la 
infección por Trypanosoma brucei brucei en conejos, lös 
animales suelen presentar lipem ia elevada, con altos n ive­

les de TG séricos asociados con  una deficiencia sistèm ica  
de LPL (19). En casos hum anos de malaria aguda se han 
reportado d ism inuciones severas de las H D L y LDL, e 
increm entos m oderados de las concentraciones plasm á­
ticas de TG durante el curso de la infección (20). La infe­
cción  de hamsters golden con Ancylostom a ceylanicum, 
induce una hiperlipidem ia severa, particularmente hiper- 
trigliceridem ia y aumentos de las VLDL, en forma pro­
porcional con el grado de la infección (21). A  su vez, en 
estudios de sepsis, se ha observado un incremento de TG 
y d ism inución  de los n iveles de colesterol esterificado  
(22). E stu dios m ás recien tes sobre la in fluencia  de la 
in fe c c ió n  sob re lo s  l íp id o s  c irc u la n tes , rev e la n  una 
dism inución de las actividades lipolíticas, especialm ente 
de la LPL, en tejido adiposo y m úsculo cardíaco (23). 
T ales d ism in u cio n es podrían favorecer una rem oción  
defectiva de los líp idos séricos por inhibición de la LPL y 
por tanto del ingreso de ácidos grasos en los adipocitos, 
así com o un d éficit en la sín tesis  "de novo" de ácidos 
grasos en los adipocitos determinado por dism inución de 
la síntesis de las enzim as acetil - C oA  - carboxilasa y la 
sin tetasa  de á c id o s grasos (2 4 , 2 5 , 26 ), todo lo  cual 
contribuye a la depleción de grasas del tejido adiposo que 
podría acom pañarse por acum ulación  de líp id os en el 
hígado (4, 5, 27).

El factor de necrosis tumoral a/caquexina, es una ci- 
toquina producida por m acrófagos, estim ulados 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 TN F inhibe la 
síntesis y la actividad de la LPL en adipocitos in vitro e 
in v ivo  y la expresión de otras enzim as m ediadoras del 
anabolism o lip idico corno la acetil - CoA  - Carboxilasa y 
la sintetasa de ácidos grasos y aumenta el catabolism o  
proteico (24, 25, 26). La IL - 1 tiene también un efecto  
inhibitorio de LPL, aunque este no es tan marcado com o  
el del TNF a  (29). El efecto catabòlico m ediado por el 
TN F a  sobre los tejidos alm acenadores de energía podría 
contribuir a acelerar la pérdida de peso y la progresión a 
la caquexia (30, 310 en los niños desnutridos con infec­
ción asociada. En efecto, en un estudio paralelo hem os 
encontrado valores séricos elevados de TNF a , en niños 
con d éfic it nutricional, esp ecia lm en te en aquellos con  
in fe cc ió n  asoc iad a , co rre lac ion án d ose  p ositivam en te  
estos valores con los de TG - T y V L D L  - Col.

El aumento de los n iveles de TG -T y V LD L-C ol en 
los niños desnutridos que no habían recibido suplem en- 
tación nutricional, indica que puede existir un defecto de



la actividad de enzim as lip ogén icas debido a la intera­
cción de dos eventos: dism inución de su producción por 
depresión de síntesis proteica determinada por una un- 
gesta deficiente de macronutrientes, y un incremento de la 
producción  de m ediadores com o el T N F a /caq u ex in a , 
capaces de inhibir la expresión de dichas enzim as lipo­
génicas que participan en el alm acenam iento de lípidos y 
en la reconversión de las fracciones lipídicas. En tal caso, 
este increm ento de la citoquina m encionada sería debido 
a la activación de las células responsables de su produ­
cción por agentes infecciosos.
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