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Materias bdsicas

PERFIL BIOQUIMICO EN LA DESNUTRICION
PROTEINICO CALORICA 1II
Alteracion de los lipidos

INTRODUCCION

El tejido célulo-adiposo tiene un papel impor-
tante en el metaboiismo energético y en la ter-
moregulacion. Esta asociacién de almacenamien-
to de energia y termogénesis no es una situacién
fortuita; la homeotermia seria dificil sin un ade-
cuado aporte de combustible.!

Una de las mds importantes actividades de es-
te tejido es almacenar y aportar dcidos grasos,
esta funcién es conducida por el tejido adiposo
blanco, la termogénesis es realizada por el teji-
do adiposo café.!-

Las caracterfisticas morfoldgicas y de distribu-
cién del tejido adiposo café y blanco en el cuer-
po difieren considerablemente; desde el punto de
vista histolégico, el tejido adiposo blanco esti
formado por células con una gran vacuola cen-
tral. En cambio, el adiposo café tiene células con
apariencia multilocular. Las paredes que se for-
man en los espacios interloculares vistos por mi-
crocopia electrénica muestran un gran comple-
jo mitocondrial, que llena el citoplasma de esos
espacios en muy cercana proximidad de las va-
cuolas grasas.!-3

La distribucién anatémica es otra de las dis-
tinciones entre estos tipos de tejido adiposo. El
café se encuentra en determinados sitios, siendo
sus principales depdsitos alrededor de las arte-
rias del cuello, con extensién en forma de len-
guetas hacia el mediastino y abajo de clavicula
y axilas. También existen prolongaciones hacia
vasos intercostales y arterias mamarias internas.
Otros islotes se localizan en la regién perirrenal
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y retroperitoneal. Este tejido adiposo café sélo
representa un pequeiio porcentaje de la masa ce-
lular grasa del organismo, que en su mayoria es
blanca y se dispone a nivel subcutdneo. !4

La principal caracteristica que distingue a es-
tos dos tejidos adiposos es su funcién. Solamente
el tejido graso café tiene la capacidad de produ-
cir calor extra en respuesta a la exposici6n al frio.
El tejido adiposo blanco, como todos los tejidos
vivos, libera calor, producto de la actividad me-
tabdlica, pero no se ha demostrado especifica-
mente liberacién de calor extra en respuesta al
frio. Por otra parte, una gruesa capa de grasa
subcutdnea contribuye a un mejor aislamiento
térmico. Sin embargo, la exposicion aguda o pro-
longada al frio no interviene en los procesos de
termorregulacién.!-2

El proceso de termogénesis requiere de una es-
tructuracién orgdnica eficiente, como es el me-
canismo de liberacién de energia mediante el
proceso bioquimico de oxidacién biolégica mi-
tocondrial, regulacién de encendido y apagado.
Es decir, un mecanismo semejante a la ignicién
iniciado por terminaciones nerviosas simpdticas,
aportando la hormona noradrenalina que inicia
la termogénesis, activando la enzima adenilci-
clasa monofosfato para la formacién de adenil-
monofostato ciclico (AMPc)!:3 que se conoce
como inductor de la actividad de lipasa. Las mis-
mas terminaciones nerviosas actian en el con-
trol térmico. La transmisién de calor, desde la
fuente de produccion que se realiza a través del
lecho vascular, el cual se dispone de manera pe-
culiar formando una fina red alrededor de estos
pequeiios ‘‘calentadores’’, asegura la elevacion
de la temperatura en aproximadamente 1 a 2 gra-
dos centigrados y pasa hacia la periferia, parti-
cularmente a la cabeza, produciendo un sistema
que en términos de ingenieria hidrdulica es de
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*‘presion media’’. Sin embargo, el cuerpo tam-
bién tiene un sistema de ‘‘presién baja’’ en ra-
zon de que el drenaje, desde la region interesca-
pular, pasa por plexos venosos internos y exter-
nos vertebrales antes de unirse a la vena acigos
en el interior del térax. Estos sistemas tienen la
particularidad de proteger del frio a los centros
nerviosos espinales y el cerebro. !

Pese a las diferencias que se han comentado,
es justo expresar la semejanza de ambos tejidos
grasos, que consiste en que el contenido de las
vacuolas es idéntico, pues almacenan principal-
mente triglicéridos.':*

LiPIDOS EN LA DESNUTRICION
PROTEINICO CALORICA

La diferencia entre las dos formas clinicas de
desnutricién proteinicocaldrica (DPC), denomi-
nadas ‘‘marasmo’’ y ‘‘kwashiorkor’’, correspon-
de al contenido de tejido graso a nivel subcutd-
neo. Por ejemplo, en el marasmo existe una de-
plecion de la grasa subcutinea muy cercana al
90%. y en el kwashiorkor el tejido graso se con-
serva y ademds tiende a producir esteatosis he-
pdtica, lo que da a entender que en ambos ca-
sos el metabolismo de los lipidos esta alte-
rado.6.7.14.18.19.20,22

En el nino con DPC tipo marasmatico, por la
gran pérdida de tejido celuloadiposo, es el mds
importante en su presentacion clinica en virtud
de que aparenta ser ‘‘un esqueleto barnizado
de piel™". No sélo esto, pierde también grasa de
las zonas profundas, que albergan el tejido adi-
poso café. En estos nifios, la hipotermia es un
rasgo comin que en ocasiones es complicacion
que causa la muerte, su capacidad de producir
calor estd muy disminuida.8.9

La desnutricién aguda, inducida experimental-
mente en modelos animales, sugiere que el teji-
do adiposo café contintia produciendo calor hasta
que las reservas grasas del tejido adiposo blan-
co y café se agotan.!0 También se ha podido
apreciar que conforme el tejido subcutdneo de-
crece se mantiene la Proporcionalidad del tejido
adiposo café.3.4.8.9.10

Dado que el tejido adiposo café tiene dificul-
tades técnicas en su medicion, a no ser en forma
directa en caddveres, tratindose de sujetos vi-
vos, por razones €ticas, los procedimientos de-
ben ser no invasivos y que permitan asegurar la
integridad fisica y psicologica.!l-12

Por ello en los intentos para aclarar de que ma-
nera se restauran los depdsitos de lipidos en ni-
fios que se han desnutrido gravemente se presen-

tan los valores de peso corporal graso, que se
calcula a partir de los pliegues cutdneos de di-
versas partes del cuerpo por medio de procedi-
mientos de regresién miiltiple.!3 El contenido
graso en el drea del perimetro de brazo y plie-
gue tricipital,'4 y finalmente, el drea de tejido
celular subcutaneo, medido por planimetria en
estudios radiograficos.!3:16

Bajo el contexto previo, se presentan algunas
observaciones e interpretaciones realizadas en ni-
fios menores de un ano de edad que tuvieron
DPC clinica grave. La figura 1, ilustra el peso
corporal de tejido graso, tedricamente calcula-
do, en relacion a peso total corporal. Puede ob-
servarse que existe correlacion significativa en-
tre estas variables. También puede apreciarse la
linea continua que corresponde a la evolucién del
peso de grasa en un nifio sano bien alimentado;
los puntos de la grafica son valores individuales
tedricos de peso graso de ninos con DPC, obte-
nidos durante el periodo de recuperacién nutri-
cional, cada 15 dias. Se muestra que existen va-
lores muy bajos, incluso menores a 100 gramos
y en ninguna ocasién se pudieron obtener valo-
res cercanos a los observados en nifios con peso
ideal, aun cuando la rehabilitacién nutricional fue
conducida en el transcurso de 60 y 90 dias intra
hospitalariamente.

Es frecuente que en un niito con DPC grave
sea necesario instalarlo en incubadora debido a
la hipotermia!-8-9- pues su capacidad para pro-
ducir calor estd ampliamente restringida y segu-
ramente la cantidad de tejido adiposo café debe
estar muy reducida. Se ha informado que aun
cuando exista descenso en los niveles de trigli-
céridos en el tejido adiposo café, es capaz de uti-
lizar la glucosa circulante. Lo anterior puede ex-
plicar, en parte, la asociacién tan frecuente de
los signos hipotermia e hipoglicemia. !

El tejido celuloadiposo café generalmente se
desarrolla antes que el blanco; se incrementan
los depdsitos de triglicéridos antes del nacimiento
en muchas especies de mamiferos, a excepcion
de la rata, la cual tiene escasa respuesta termo-
génica a la exposiciéh al frio hasta el momento
que se establece la alimentacion.* En recién na-
cidos humanos de pretérmino, la respuesta a la
termogénesis se ha notado reducida, por lo que
requiere introducirlo a una incubadora para man-
tenerlo a temperatura de 36 a 37°C, pero con-
forme aumenta su peso y tejido graso mediante
la alimentacién, el control térmico agarece y pue-
de mantenerse fuera del aparato.!” Parece ser
entonces, que el tejido adiposo café se activa.!
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FIGURA 1. Relaci6n del peso de tejido graso total* con respecto al
peso corporal en nifios menores de un afio de edad con DPC tipo ma-
rasmético. Valores individuales a su ingreso y la recuperacién nutri-
cional (e), en contraste con lo esperado en nifios sanos** ( — ).

* Valor teérico calculado a partir de las medidas de tres pliegues cu-

taneos.

** Valores utilizados en la referencia 1.

Se ha apreciado que el nifio con DPC tiene
comportamiento semejante a la edad biolégica
que representa desde el punto de vista de su ta-
lla, peso, madurez neuroldgica y otros signos,
es decir, en muchas ocasiones no difiere de un
recién nacido inmaduro.!8

El tejido adiposo blanco es parcialmente cuan-
tificable y es espejo fiel de lo que sucede con los
almacenes del tejido adiposo café, explica en par-
te su baja respuesta termogénica al momento que
se retroalimenta adecuadamente, al sujeto de ac-
tiva y controla la temperatura de manera pareci-
da al recién nacido de pretérmino.

El tejido graso se recupera lentamente en las
primeras semanas de la rehabilitacién nutricio-
nal, pero conforme avanza el tiempo los incre-
mentos en el almacén de lipidos, lo elevan mas
rdpido. Esto, expresado como peso corporal de
grasa, calculada a partir de tres pliegues: cutai-
neos (Cuadro 1), drea de tejido subcutdneo del
perimetro de brazo (Cuadro 2) y drea de tejido
celular adiposo determinado por planimetria
(Cuadro 3) y la figura 2 que los ilustra permiten

apreciar la evolucidn, la cual es muy parecida
y proporcional a la escala en que se presenta.

La razén de que el tejido graso se recupere len-
tamente al principio y después se acelere quizd
sea que existen otros tejidos y otros depdsitos
de mayor prioridad que almacenan compuestos
energéticos, por ejemplo las proteinas del mus-
culo, las cuales se incrementan rdpidamente y
se observa una curva asintStica posteriormente.
Esto se ilustra en la figura 3. Se observa que los
indices de muisculo hueso y tejido celular gra-
so/hueso, obtenidos por planimetria radiografi-
ca, permitan apreciar imagenes en espejo de am-
bas curvas. Es decir, mientras en el miisculo su
crecimiento es al principio de la recuperacion
muy rdpido y después dibuja una asintota, en el
tejido graso sucede lo opuesto. Lo anterior ilus-
tra mejor en la figura 4, en la cual se presentan
los incrementos observados cada 15 dias de la
rehabilitacién nutricional. El indice muscu-
lo/hueso es descendente y el TCS/hueso es
ascendente.
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FIGURA 2. Evolucién del crecimiento del peso graso en kg (e—e),
4rea grasa en el perimetro de brazo en cm? (9——9) y el tejido subcu-
tinco de planimetria de pierna en cm? (4 —*— a) medido en ni-
fios con DPC tipo marasmético, durante la recuperacién nutricional.
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FIGURA 3. Evolucién de los indices miisculo/hueso y tejido celular
subcutdneo (TCS)/hueso. obtenidos por planimetria de pierna en ni-
fios con DPC tipo marasmatico. durante la recuperacién nutricional.
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FIGURA 4. Incrementos de los indices misculo/hueso y tejido celu-
lar subcutdneo/hueso, obtenidos por planimetria de pierna, observa-
dos durante la evolucién de la recuperacién nutricional en nifios con
DPC tipo marasmitico.

* DESTETE *
Temprano Gradual
6/12 1 afio
— Dieta hipoproteinica hipocaldrica — Ablactacién tardfa con almidones y
féculas
— Infecciones repetidas — Infecciones repetidas
— Disminucién de las reservas de — Disminucién muy importante de las
protefnas y calorfas reservas de protefnas
— Retraso en el crecimiento — Retraso en el crecimiento
MARASMO KWASHIORKOR
— Edad 6-18 meses — Edad 12-48 meses
— Atrofia muscular — Edema
— Muy escaso paniculo adiposo — Atrofia muscular y lesiones dérmicas
— Pelo desprendible — Hepatomegalia
— Esteatosis hepdtica
— Pelo desprendible

FUENTE: Vega FL. Caracterfsticas clfnicas de la desnutricién proteino-energética. F. Méndez C. Ed. Mexico

D.F. 1983. pag. 153.

FIGURA §. Particularidades clinicas y epidemiolégicas de la DPC, tipo marasmo y kwashiorkor.
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FUENTE: Flores H, Seakins A y Monckeberg F. Dietary
Lipids and postnata! development. Raven press
1975.

FIGURA 6. Correlacion entre las concentraciones de
diferentes compuestos séricos de lipoproteinas de muy
baja densidad con respecto triglicéridos determinados
en nifios con desnutricién tipo kwashiorkor en fase de
recuperacién nutricional.

Se coment6 con anterioridad que marasmo y
kwashiorkor, son expresiones clinicas extremas
de la DPC. Ademis de lo ya presentado, que ca-
racteriza al nifio marasmdtico, atin existe otra fe-
nomenologia, casi privativa de la forma clinica
de kwashiorkor, que es el higado graso o estea-
tosis hepética.!?

Es oportuno mencionar que en el nifio con
DPC marasmiética no se presenta el almacena-
miento anormal de lipidos en higado, a no ser
que se trate de una forma clinica mixta denomi-
nada kwashiorkor marasmdtico. Estos cuadros
patolégicos, ademds de sus diferencias observa-
das desde el punto de vista clinico, también dis-
crepan en otros aspectos epidemiolé§icos, como
los que se ilustran en la figura 5.14.18-20
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FUENTE: Flores H, Seakins A y Monckeberg F. Dietary
Lipids and postnatal development. Raven Press
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FIGURA 7. Interrelaci6n entre los cambios de las li-
poprotefnas (LPR) de muy baja densidad (MBD) sé-
ricas y lfpidos del higado (Biopsia), observados durante
la recuperacién nutricional en nifios con DPC tipo
kwashiorkor.

18,19 en que los lipidos en exceso en el higado,
en la DPC de tipo kwashiorkor, son en su gran
mayoria triglicéridos en aproximadamente el
86%. El cuadro 4, presenta los valores de con-
centracion de grasa total y triglicéridos en higa-
dos, por puncidn biopsia, de 5 nifios con DPC
de la forma Kwashiorkor estudiados en Ja-
maica.'®

Han sido propuestas diversas hipdtesis para ex-
plicar la patogenia de la infiltracién grasa del hi-
gado, que representa una alteracién del metabo-
lismo lipido en la DPC. Aun cuando tedricamen-
te han sido muy razonables, los resultados de las

"investigaciones han sido enteramente diferentes.

Bronte Stewart!? propuso la posibilidad de una
deficiencia de dcidos grasos esenciales en vir-
tud de que observé un patrén plasmatico de 4ci-
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FUENTE: Flores H, Seakins A y Monckeberg F, Dietary Lipids and
postnatal development. Raven Press 1975.

FIGURA 8. Efecto de la apolipoproteina o albiimina sobre los
niveles de triglicéridos séricos de ratas con hipoalimentacién
proteinica y presencia de higado graso.

CUADRO 1. Evolucién del peso teérico de grasa corporal (Kg) de niiios
menores de un afio de edad, con DPC tipo marasmético, durante la recupe-
raciéon nutricional.

Ingreso 15 dias 30 dias 4S5 dfas 60 6 mds dfas
0.107 0.173 0.253 0.320 0.407
o004 t0.07 *o0.10 to.12 +0.12

CUADRO 2. Evolucién del 4rea del paniculo adiposo en el perimetro de
brazo (cm?) de nifios menores de un aiio de edad con DCP tipo marasmati-
co, durante la recuperacién nutricional.

Ingreso 15 dias 30 dfas 45 dfas 60 6 més dias

0.395 0.635 1.009 1.328 1.611
o6 1 o031 o053 to.57 ros7

13
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CUADRO 3. Evolucién del 4rea de tejido adiposo determinado por plani-
metria radiografica en pierna (cm?) de nifios menores de un aiio de edad con
DPC tipo marasmdtico, durante la recuperacién nutricional.

Ingreso 15 dfas 30 dfas 45 dfas 60 6 mds dfas

1.000 1.113 1.391 1.746 2.642
to0.44 t0.63 tomn 094 + 1.04

CUADRO 4. Comparacién de las concentraciones de grasa total y de trigli-
céridos obtenidas en biopsias hepdticas de 5 nifios con DPC tipo kwashior-
kor en Jamaica*

Paciente  Grasa Total  Triglicéridos

g/100 g de tejido fresco

1 41.9 34.0
2 26.8 30.8
3 35.2 19.6
4 349 27.1
5 48.7 50.6

FUENTE: Flores H. Seakins A y Monckeberg (16).

CUADRO S. Lipidos sangufneos

Fraccién Protefna Lipidos totales  Triglicéridos Fosfolfpidos Colesterol Acidos
% % % % total % grasos %
Kilomicrén 1 99 88 8 4 0
Lipoproteinas
de muy baja
densidad 7 93 56 20 23 1
Lipoprotefnas
de baja
densidad 10-20 80-90 13-39 26-28 43-58 0-6
Lipoprotefnas
de alta
densidad 30-60 40-70 13-16 43-46 35-41 0-6
Albtimina -
acidos grasos 9 1 0 0 0 100

FUENTE: Hull D. Scientific foundations of paediatrics. W Heineman Medical Books London 1974.
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dos grasos esenciales en el kwashiorkor, simi-
lar al observado en nifios con deficiencia espe-
cifica de estos nutrimentos. La interpretacion de
estos autores fue en el sentido de que obedece
a una gran demanda de 4cidos grasos producida
por movilizacién de lipidos, mds que una defi-
ciencia. Sin embargo, en la recuperacién nutri-
cional de estos nifios con DPC tipo kwashiorkor
no se manifesté cambio significativo en los ni-
veles de dcidos grasos esenciales.

Waterlow’ sugirié deficiencia especifica de
factores lipotrépicos. La administracion de co-
lina, metionina e inositol, no modificé la infil-
tracion grasa de nifios con DPC tipo kwashior-
kor. Fletcher (19 y 20), report6 disminuci6én en
la actividad de la enzima glucosa-6-fosfatasa y
propuso la existencia de una dificultad metab6-
lica para aportar glucosa proveniente del glucé-
geno hepitico y de esta manera estimular la li-
pogénesis en higado.

La hipdtesis mds favorable para explicar la pa-
togenia de la infiltracion grasa del hizado estu-
vo basada en funcién de la concentracién pre-
dominante de lipidos, que son los triglicéridos,
lo que hizo suponer en un defecto metabdlico es-
pecifico de estos compuestos. Se demostré que
tan pronto como se inicia la correcta realimen-
tacién existe elevacion sérica de lipidos, de los
cuales también son triglicéridos en su mayo-
ria®’-181% Esta elevaci6n durante el tratamien-
to dietético sugirié la hipétesis que la infiltra-
cién grasa en higado era, en sentido practico,
un ‘‘enclaustramiento de lipidos’’ por defecto
de transporte en el suero sanguineo.!.

El principal mecanismo de la movilizacién de
lipidos en el plasma sanguineo es mediante las
proteinas.! En el cuadro 5 se presentan los com-
puestos lipidos sanguineos y los medios de trans-
porte mds comunes en el mismo medio. Por
ejemplo, la unidad activa de aporte energético,
los 4cidos grasos libres, o también denominados
4cidos grasos no esterificados, son una pequena
fraccién del total de grasas circulantes. Los és-
teres del colesterol y fosfolipidos se encuentran
en mayor proporcién a los 4dcidos grasos. Los
triglicéridos endégenos del higado estan presen-
tes en una alta proporcién y los triglicéridos que
se incrementan después de una comida, toman-
do forma de quilomicrones.

Los lipidos, por definicién, son insolubles en
agua. Para hacerlos hidrofilicos y mejor dispo-
nibles en el transporte en un medio acuoso, se
forman diversos complejos lipoproteinicos. Los
dcidos grasos ligan ficilmente con la albimina
formando lipoproteinas de alta densidad, cuyo

componente es 99% de proteina'y 1% de lipido.
Los otros lipidos forman complejos macromo-
leculares con dos grupos proteinicos denomina-
dos apoproteina A y B, en razén de que electro-
foréticamente se movilizan como alfa y beta
globulinas.

Las lipoproteinas séricas son corrientemente
clasificadas de acuerdo a su densidad y su com-
portamiento electroforético. Mediante ultracen-
trifugacion los complejos mds livianos flotan en
la superficie y corresponden a los quilomicro-
nes, cuya composicién es 99% de triglicéridos
y el restante 1% a fosfolipidos.

Los inmediatos a éstos son lipoproteinas de
muy baja densidad. Contienen 93% de lipidos
y 7% de proteinas, que son una mezcla de glo-
bulinas alfa y beta. En el siguiente grupo, son
lipoproteinas de baja densidad, las cuales con-
tienen mayor concentracién proteinica. Las li-
poproteinas de alta densidad contienen de 30 a
60% de proteina. Finalmente, las lipoproteinas
de muy alta densidad involucran a la albimina
que solamente transporta 4cidos grasos. !:6:7:19.20

Se ha observado que en nifios, durante la re-
cuperacién nutricional, existe una proporcién
constante de triglicéridos, fosfolipidos y coles-
terol, a una densidad menor a 1.063 de la frac-
cién lipoproteinica.” Se ha examinado la com-
posicién con colesterol, fosfolipidos y triglicé-
ridos, obteniéndose indices de correlacién muy
significativos.!9:20 (Figura 6)

Por otra parte, en nifios con kwashiorkor se
han medido los lipidos hepéticos durante la re-
cuperacién nutricional y se ha observado un des-
censo de la infiltracién grasa, en el transcurso
de los primeros 8 dias del tratamiento dietético.
Asimismo, se ha visto en estos nifios que las li-
poproteinas de muy baja densidad se elevan en
los primeros 3 a 5 dias, de manera muy signifi-
cativa y desrués descienden hasta los limites
normales$-7-19 (Figura 7).

Por lo anterior parece que con la excepcién
de los pacientes hiperlipidérmicos, las lipopro-
teinas de muy baja densidad se comportan co-
mo una entidad quimica bien definida. Se ha de-
mostrado en experimientos con animales, que la
inhibicién de la sintesis de lipoproteinas de baja
densidad tiende a la formacién de higado graso.
Estos estudios a nivel experimental en ratas, a
sugerencia de algunos autores (19), podrian ser
aplicables en humanos y validar la hip6tesis de
que en el kwashiorkor existe alteracion en la sin-
tesis de lipoproteinas de muy baja densidad a ni-
vel de la sintesis del apopéptido. Dicha hipéte-
sis fue basada sobre el conocimiento de que una



16 LUIS CASTILLA SERNA

baja ingesta de proteinas en la DPC, conduce a
higado graso y bajos niveles de beta-globulinas.
Esta fraccién globulinica circulante, probable-
mente conticne las apoproteinas para la sintesis
de lipoproteinas de muy baja densidad, descrita
por Roheim. !9

Flores y Monckeberg!9-20 lograron un modelo
de kwashiorkor en la rata mediante una dieta li-
bre de proteinas, desarrollaron higado graso y
gran parte de las caracteristicas del cuadro cli-
nico en humanos, incluyendo bajos niveles de tri-
glicéridos séricos. Posteriormente inyectaron la
fraccion de proteina, que contiene la apoprotei-
na de las lipoproteinas de muy baja densidad lo
que produjo un rdpido descenso de los niveles
de triglicéridos en plasma (figura 8), mantenien-
do concentraciones constantes de albimina. Por
otra parte, estos efectos no se observaron en las
ratas testigo bien alimentadas.

Lo anterior determind la comprobacién de que
la infiltracién grasa en la DPC tipo Kwashior-
kor es debida a limitada sintesis del precursor
de las lipoproteinas de muy baja densidad.5’

CONCLUSIONES

En la DPC, uno de los tejidos mds afectados
en la deplecion de sus reservas es el celular sub-
cutdneo, pues se aprecia una cifra cercana al 70
y 90 por ciento de diferencia entre el momento
de la DPC grave y la recuperacién nutricional.

El fenémeno de hipotermia, tan frecuentemen-
te observado en la DPC, seguramente es en bue-
na parte un defecto en los mecanismos de ho-
meotermia, debido a la deplecion de triglicéri-
dos en el tejido celuloadiposo café. Aunque no
es remoto, que asociado a la deplecién de lipi-
dos, también exista un defecto de los mecanis-
mos de *‘ignicién’’ del proceso de la lipdlisis en
la termogénesis, que se lleva a cabo a través de
la noradrenalina!-®. Se sabe que ésta activa el
adenosin monofosfato ciclico (AMPc), que in-
duce la actividad de la lipasa intracelular, hidro-
lizando los triglicéridos, liberando dcidos gra-
sos y favoreciendo la produccién de calor.

Por otra parte, no hay que olvidar el papel que
los misculos tienen en la regulacion térmica del
organismo. La masa muscular en la DPC estd
muy reducida.67:9.14.19.20.22

Aunando a los dos anteriores hechos compro-
bados en la DPC, se reconoce que la relacién
fenilalanina/tirosina se encuentra elevada, por lo
que se ha propuesto que existe deficiencia de la
enzima fenilalanina hidroxilasa, lo que aporta ba-

jos niveles del precursor tirosina, para la sinte-
sis de las catecolaminas.6-7

Si bien es cierto que las funciones del tejido
graso presentan rasgos de gran importancia pa-
ra la sobrevida en la DPC, durante la recupe-
racion nutricional parece ser que a nivel de me-
tabolismo general tienen un papel secundario,
pues la sintesis de proteinas conserva un lugar
de gran prioridad, quizd en razén de que la fuente
para la sintesis de enzimas, en su estructura mo-
lecular es proteinica.23

Las reservas energéticas, expresadas en lipi-
dos, se incrementan mas notablemente en la fa-
se final de la recuperacién nutricional.

El déficit en la sintesis de proteinas que cir-
culan en el suero, directamente responsables de
otros defectos en el metabolismo de los lipidos,
como el que corresponde al transporte de la san-
gre, lo que favorece la infiltracién grasa del hi-
gado en nifios con DPC tipo kwashiorkor.

RESUMEN

Es ilustrativa la revisién del perfil bioquimi-
co de la DPC, en el contexto de deplecion de li-
pidos (segunda parte). Las funciones del tejido
celuloadiposo blanco y café ilustran el desarro-
llo del tema con observaciones realizadas en ni-
fios con DPC tipo marasmo, en los cuales se uti-
lizaron procedimientos clinicos (Medicién del
grosor de pliegues cutdneos, perimetro de bra-
zo y grosor del paniculo adiposo mediante téc-
nicas radiograficas de planimetria), durante la re-
cuperacion nutricional, exponiéndose el creci-
miento de este tejido.

Se presenta una revision de investigaciones que
explican la infiltracion grasa del higado en la
DPC tipo kwashiorkor.

SUMMARY

The autor exposcd the theme about of bioche-
mistry of the body in children with protein cal-
rie malnutrition (PMC), alteration in lipids (part
11). It has done a revue about the functions of
adipose tissue (brown and white adipose tissue)
and presents a serics of observations in children
with PMC of marasmus type, whom measured
their skinfold thickness, arm circunference and
subcutaneous adipose tissue by planimetry. The
changes in growth adipose tissue during nutri-
tional recovery are commented.

It is presented the investigations to show the
origin of liver fat in PCM of kwashiorkor type.
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