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I NTRODU CC ION

1. 8 fagocitosis es un mecanismo celular de defensa no especí- 

fico. El primero en describir a los leucocítos fue William Hewson, - 

hace m5s de 200

eMosil) 
El primero en atribuir a las células un -- 

papel importante en la inmunidad, fue el bi6logo ruso El¡ Metchrij­ 

koff ( 1845- 19161; 61 fue el primero en seMalar que la fagocitosis - 

realizada por los leucocitOs es importante para la resistencia a -- 

las infecciones. Nombr6 8 estas células especializadas "
fagocitos" 

fagos del gr. phequein comer y el gr. kytos X L -C 0

c& lula). Metchnikoff señal6 la continuidad esencial de los fagoci— 

tos durante sus estadíos de evoluci6n desde el protozoo, P-1 metazOO

primitivo y la esponja, hasta la célula fagocitaria del mesénquima

de los animales superiores
12) 

El interés por la fagocitosis vino en aumento con el descu— 

brimiento de la enfermeded Granulomatosa cr6nica del niMo, que --- 

resulta de la incapmeidad de los neutur6filos para destruir las bac- 

terías de ciertas especies englobadas en el fagosoma. 

por el proceso de la Fagocitosis los leucOcít0s eliminan bac

aFies de un t¿amemo superior a 500terias y otras partículas extr

Los leucacitos que ! leven a cabo la Fagocitasis forman parte de los

llamados sistema hematopcy6tico Y sistema linfo- reticular. Las célu

les con actividad fagocitica son los leucocitos
polimorfonucleares



neutr6filos ( PMN), llamados Micr6fagos ( este nombre le fue driu Por

primera Vez por Metchnikoff), y los Macr6fagas, células del retíc!. 

lo endotelio, o más correctamente células fagociticas mononueleares. 

La actividad fagocítica de macr6fagos y micr6fagos tienen muchas - 

semejanzas en su dinámica y funci6n
13) 

Durante el desarrollo del ser humano alrededor de la Sa sema

na del embarazo pueden observarse ya los granulocitos en el hígado

fetal
14 ) La diferenciaci6n de estas cAlulas se lleva a cabo en la - 

médula 6sea y a las etapas de la granulocitopoyesis se les designa

como: Mieloblasto ( de gran núcleo, poco citoplasma y de dos a cinco

nucleolos); Promielocito ( aparecen los gránulos); Mielocito ( con -- 

gran cantidad de gránulos) y Metamielocito ( en este periodo se lle- 

va a cabo la segmentaci6n nucl= rJé? Las c0ulas fagocitarias se - 

producen en una cantidad de 1. 6 x 109 por kilo por día, existiendo

factores en los monocitos, en las células adherentes de la m6dula,- 

y en las células linfoides estimulados con pHA que estimulan dicha

producci6n. Al liberarse de la médula 6sea el fagocito POlimOrf0- 

nuclear tiene una vida media de 6. 5 horas en circulaci6n y después

pasa a tejidas. Donde su vida media es de 4 a 5 días ( en médula -- 

6sea se ha calculado una vida media de 6 a 9 días) 
17) (

Fig. 1) 

Por otra parte los leucocitos maduros producen sustancias -- 

inhibidoras de la replicaci6n de sus progenitores y

La salida de médula 6sea y circulaci6n de leucocitas puede - 

aumentarse por la acci6n de estímulos fisicos como ejercicio o --- 

2 - 
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quimicos como esteraides, adrenalina, etiocolanone, y endotoxilles. 

9110) 

Los granulocitos se distribuyen en un volumen CirCUIEVIte* un

volumen marginado en vasos sanguíneos, y un volumen de reserva o no

movilizado en m6dula 6sea el cual puede liberprse dependiendo de la

demanda y aun cuando no se sabe la capacidad de diche reserva, la - 

han calculado en diez veces ! a producci6n diaria de grenulocitos. 

Se puede movilizar la reserva medular mediante la aplicaci6n

de hidrocortisona o etiocolanona, así como de vacuna tifoidica ( la

aplicaci6n de 0. 5 m1 por vía subcutAnea de un aumento de 3 a 4 ve- 

ces en el n6mero de PMN circulantes en 6 a 12 horas). Las C61ulas - 

marginadas pueden movilizarse a circulantes por agentes como la e[)-¡ 

nefrina

11) 

Los neutr6filos contienen dos tipos de gr5nulos. los gránu— 

los primarios y los gránulos secundarios, 
denominaci6n determinada

por el orden de aparici6n durante la granulocitopoyesis. Pueden ser

esf6ricos o elipsoides, contienen por la menos 2- 1 hidrolases
111) 

Los gránulos primarios ( azurofílicos), se encuentran en los

mielocitos son de O. B micras, electro -densos. Los gr5nulos secunda- 

rios, se encuentran en metamielocitos, son de 0. 5 micras, contienen

fesfatase alcalina, lactoferrina (, que contiene propiedades bacte— 

riost5ticas ), y son ricos en murnmidasa
112) (

Tabla 1) 

Los Granulos en general contienen entre otras constituyentes

mieloperoxidasa, fosfatasa ácida, hidrolasa ácida, ? glucoranidasa, 

3 - 



TABLA 1

Contenido de los gránulos en los leucacitos PMN. (
12) 

Tipo Gránulos Azurofílicos Granulos específicos

Hidrolasas ácidas 0- Glicerofosfatase

N- acetil- q- glucosaminidasa

e- Glucuronidasa

y - Mano si das a

Catepsina Dc

Catepsina Bd

Proteinasas neutras Elastasa

Catepsina G

3a serina proteinaaa

Enzimas Microbicides Mieloperoxidasa

Lisosima

Otras

Tomado de Baggiolini y colab. 1978

Colagenasa específica

Segunda colagenolítica

metalo- proteinasa

Lisos ima

Lactoferrina

vit B 12- enlace a
proteínas



RNasa, y DNasa, muramidase ( lisosima), mucosacArido sulfatado hepa- 

rina- resistente y proteínas basicas rices en arginina ( corno leuqui- 

na) 
113, 14) 

Los organismos, generalmente responden a la invasi6n de gAr- 

menes con una serie de cambios en sus tejidos que den como resulta- 

do la Inflamaci6n, la inflamaci6n aguda consiste en dilataci6n vas- 

cular seguida de una fase carta de constricci6n arteriolar ncrimpana

da por la exudaci6n de un líquido rico en proteínas y
migracíón de

los leuccicitos polimorfonucleares y monocitos a través de las cC' lu- 

las endoteliales de las venas hacia los tejidos vecinos. 

Esta inflamaci6n puede lograrse por una amplia gama de c3gen- 

tes físicos y químicos, jugando un papel muy importante algunos -- 

componentes del sistema del complemento en particular el tercero y

el quinto, así como el complejo CSb, 6, 7. La inflamaci6n aguda -- 

generalmente pasa a un estado de resolluci6n o, si ha sido un proce- 

so muy intensa, puede haber necrosis de ese sitio seguido de repara

ci6n o restauraci6n, a bien, dependiendo como ya seMalAbernos de lFi

naturaleza del agente inflamatorio, si éste no puede ser eliminado

con facilidad, etc., pasa a ser un proceso cr6nico que no se descri

be por no pertenecer a la fase estudiada en este trebnjo. 

Los neutr6filos empiezan a emigrar a la zona de inflamaci6n

15 a 30 minutos después del estímulo alcanzándose un máximo entre 4

y 8 horas. 

Los neutr6filos una vez en el sitio de la inflarnaci6n llr va- 



rán p cabo el proceso de endocitosis de los agentes irritc:unter- rUYO

punto final sere la digesti6n y eliminaci6n Hr C-stos, a<31 como C-1el - 

resto de elementos que resultan daMados a alterados durante el pro- 

ceso inflamatorio. 

En este proceso conocido globalmente como FagocitosiS inter- 

vienen como factor tambi6n importante las otras, ciSIU1- 15 fagacItIcas

mencionadas: _ los macr6fagos cuya funci6n y estudio no entra
en los

alcances de este trabajo, ónicamente nos referiremos a los leuck) C1- 

t(:)5 polimorfonucleares. 

MOVIMIENTO EN LAS CELULAS FAGOCITICAS. 

Este proceso pues* ocurre en múltiples etapas: Los leucoci-- 

tos polimorfonucleires estAn dotados de tres tipos de movimientos - 

ameboideos por medio de los cuales pueden trasladarse de un sitio - 

a otro: 

a) migraci6n al azar ( sin necesidad de ningín estímulo), 

b) quimioquinesis ( respuesta al azar a estímulos qu¡ mic0s) o

e) quimiotaxis respuesta dirigida al sitio de donde proviene el es

tímulo quimico) 
115) 

Las dos primeras son el resultado de la contracci6n de las - 

proteínas que forman los microfilamentos compuestos por proteínas

contractiles como; miosina y actina cuyas subunidades tienden a

polimerizarse, y la tercera es el resultado de la orientaci6n polar

de los microt6bulos. Tambi6n interviene en la movilizaci6n, los -- 

5 - 



cambios en los estados de sol a gel en el citoplasma
116) 

Los microtúbulos se originan en la regi6n del centriolo y jie

netran el ectoplasma hiplino, están compuestas de una subunidad pro

teica denominada tubulina, la cual se polimeriza en presencia de -- 

nucle6tidos, ATP, GTP y Mg. En cambio se inhibe por el Ca, colchi— 

cina, vinblastina. 

Los microtGbulos también nueden actuar como apoyo para la in

serci6n de mierofilamentos de ac+ i_na, amplificando el movimiento de

éstos. 

La movilizaci6n y la ingesti6n son procesos dependientes de

energía, la cual se obtiene por consumo de glucosa, a glicogenoli— 

sis ( en algunos leucacitos polimorfonucleares se ha demostrado par- 

tículas de glic6geno asociados a 9 ilamentos de actina). 

La inhibici6n de la glicolísis, ( NaF, 2 desoxiglucosa, N etil- 

malimida y ácido yodoacética en concentraciones adecuadas) dificul- 

te estas procesos de movilizaci6n e ingesti6n de partículas !
l7) 

La direcci6n que toman los leucocitos posterior a su salida

de los vasos no es solo casual, sino el resultado de la atracci6n - 

química que ejercen sobre ellos determinadas sustancias liberadas

por los gérmenes o las tejidos destruídos, o sea que los micr6fagos

pueden emigrar hacia, digamos, un conglomerado de microorganismos, 

deslizándose entre dos células ----- teliales de la pared de] vaso ca- 

pilar; algunos gérmenes liberan agentes quimiotácticos que pueden

atraer a los faSocitos selectivamentel
18) 

en especial los 96rii(-.nes

I



gram

negativosil9) 
Pl Plasma contiene factores que van a influen- 

ciar la lentitud a rapidez de la migración de los leucocitoS (
15, 20) 

Se ha establecido que la acumulación de leucocitos en deter- 

minados sitios de la porci6n inflamada es debido a la presencia de

estos agentes químicos denominados quimiotácticos que originan el

movimiento unidireccional de las células hacia estas sitios donde - 

se acumulan ( Quimiotexis) 
121) 

Al llegar los leucocitOs al sitio invadido por los microorg2

nismos contribuyen al aumento del volumen, lo que a su vez provoca

una presi6n sobre las terminaciones nerviosas. Est<i es le) causa del

dolor en los sitios infectados. la mayoría de las pequeMas infeccio

nes pasen desapercibidas principalmente por la acci6n oportuna de

los leuCaCitOS. 

Los leucocitos no solo responden al agente quimintactico, -- 

sino que ellos mismos pueden producir factores quimíatácticos
127) 

Los extractos de lisosomes de mier6fagos, poseén actividad quimio— 

táctica. Los complejos antígeno- enticuerpo en presencia de comple— 

mento in vivo o en suspensiones en suero fresco son buenos quimío- 

tácticos para los polimorfonucleares neutr6filos. La respuesta a -- 

agentes quimiotActicos Puede aumentarse en los leucocitos normales

23) 

y anormales con Droductos
químicos como el ascorbato. TambiAn se

han descrito inhibidores de la quimiotexís algunos de ellos libera- 

dos por los' Vismos neutr6filos entre ellos un p6ptido de 4 a 50n[ 3

daltones, el cual disminuye la migraci6n al azar y quimiotaxis, sin

7 - 



disminuir la actividad fagocítica 
7) 

Por otrR parte, en los niMos

recien nacidos puede demostrarse una franca deficiencia de los leuca

citas para responder a los factores quimiotacticos! 
24) 

pero su acti- 

vidad bactericida perece ser normal aunque labíl ante las infeccio— 

nes 
2-9, 26, 27) 

También se han descrito factores inhibidares en pacientes con; 

Wiskott- Aldrich, en le enfermedad de Hod9kin, sarcoidosis, y lepra - 

26) en la qui
lepromatosa, en los cuales se han reportado deficiencie

miotaxis y se pueden observar infecciones severas a cuadros infeccio
29) pacientes con ín

gas modificados. Por otre parte se han reportado

fecciones recurrentes con defecto= de quimiotexis no corregibles por

suero normal y no atribuible a la presencia de inhibidores
130) 

Se observa disminuci6n en la movilizaci6n de leucocitos en -- 

31) 

estados como intoxícaci6n alcoh6lica o en la senilidad. 

Se han descrito otras sustancias estimulantes de la quimio— 

taxis aunque su mecanismo de acci6n y su misma existencia estbn en

controversia como es un péptido de cuatro aminoacidos denominado

132) 
tuftsina.' 

ADHERENCIA. 

otra propiedad de los granulocitos 0 leucocitos polimorfo --- 

nucleares es su Adherencia a las paredes vesculares la cual sin riuda

tiene efecto sobre los hechos anteriores de migración al azar y

migraci6n dirigida. Este fen6.meno de Adherencia es un fen6mHno ( le -- 

superficie que depende de un proceso metab6lico activO, Y¿-' que l0!7

8 - 



inhibidores de la glicolisis y la baja temDeratura la disminuyen, 

las c6lulas muertas no la presentan y se requieren cationes divalen

tes. Esta capacidad se le denomina simplemente Adherenci a
33 ) 

Las

bases del fen6meno de adherencia son poco conocidas aunque parece - 

ser que se debe el bloqueo de las fuerzas electrostAticas repulsi— 

vas en la que los cationes dívalentes podrían actuar neutralizando

las cargas negativas !
l7) 

Este proceso es un paso necesario para la

fagocítosis, se puede inhibir por acci6n de la colchicina o la VM - 26

epidofilatoxina), ambas agentes impiden el ensamblaje de los micro

34) 
túbulos, lo cual quiere decir que tal vez la adherencia depende

de este fen6meno. También requiere de un buen almacen de ArP y ca— 

tiones divalentes. Una vez adheridos los fagocitus son resistentes

a ser liberados por EDTA o tripsina. Los leucocitos con el Síndrome

de Chediak- Higashi quienes tienen alterado el ensamblaje de los --- 

microtóbulos se adhieren pobremente
p5) 

Se han descrito que en situaciones post -stress qu-IrGrcjj.co --- 

disminuyen las funciones de quimiotaxis y adherencia sin hat, erse de

mostrado inhibidores, ni alteraciones de los factores quimiotácti— 

cos, por lo que se debe a factores intrínsecos 
36) 

INGESTION. 

La uni6n eje la célula fagocItica a la bacteria es necesaria

antes de que pueda engullirla y dicerirle. El fen6meno de prepara— 

ci6n de la b, ctp.ria para ser engullida estA basada en la op9oniza— 



ci6n y las opsoninas en suero
incluyen enticuerpos antibacterianos

y componentes séricos termalábiles. De los componentes del comple— 

37) 
mento el fragmento C3b es el principal factor ops6nico. 

Las inmunaglobulinas y el complemento en caso de bacterias - 

encapsuladas aumentan notoriamente les posibilidades de uni6n entre

la bacteria y las células fagOcíticast por la existencia en la su— 

perficie de la membrana de la célula fagacítica de receptores para

la porci6n Fc de las inmunoglobulinas y el fragmento Ob del cumple

mento. 

La reacci6n intracelular involucre la introducci6n de la -- 

materia extraMa por una serie de cambios de membrana que induce, pri

meramente a la formaci6n de una vacuala fagocítica. 

Una vez que la bacteria se ha unido a la superficie del poli

morfonuclear se forma el fagosama, esto lleva consigo caribios en - 

el metabolismo de lípidos, acidos grasos y aumento en la incorpora- 

ci6n de f6sforo inorgánico en fosfolípidos. Ciertas drogas como los

narc6ticos ( morfina), afectan a los fosfolípidos de la membrana y

pueden interferir a este nivel
127) 

Al encontrarse con la partícula se formen pequeMos pseud6po- 

dos en los cuales hay una clara distinci6n entre dos regiones; una

líquida llamada endaplasma y una semis6lida llamada ectaplasma hia- 

lino, cuya tamano y forma estan en constante cambio, el ectoplasma

se alarga rodeando a la partícula que va a ingerir, y In membrana

opuesta a la pertícula se aplana fundiéndose posteriormente la -s mem, 

10 - 



branas. El ectoplasma hialino tiene un alto contenido de filamentos

y tGbulos
117) 

Posteriormente se efectúa una degranulaci6n de los grAnulos

lisosamales citoplasmicos dentro de la vacucla fagocítica. Los gra- 

nulocitos contienen una gran variedad de enzimas tanto digestivas - 

como bactericidas que se localizan en la membrana lipídica, ademas

los polimorfonucleares contienen como ya mencionemos dos tipos de

gránulos. Estos granulos se vacían hacia la vacuola fagocItica en

un proceso llamado Degranulaci6n. 

La vacuola se mueve centrípetamente alejandose de¡ ectoplas- 

ma hialino, los gránulos se funden con el fagosoma, los azurofíli— 

cos se degranulan en etapas diferentes a los especificos, siendo -- 

primera éstos. 

DIGESTION. 

La degranulaci6n se lleva a cabo cuando la membrana citopláq

mica del granulocito o protolisosoma y la membrana que reviste la

vacuo1a fagocítica se funden en una sola, formando el fagolisosoma. 

A continuaci6n se liberan las enzimas hidrolíticas, cati6nicas, y - 

peroxidasas dentro de la vacuola fagacítica 
38) 

Un tercer punto en la reacci6n intracelular sería el estímu- 

lo del metabolismo oxidativo
J39) 

debido al aumento en el consumo del
9

oxígeno ( el cual aumenta de 15 a 20 veces) aumenta la producci6n de

per6xido de hidr6geno y la oxidaci6n de glucosa por la vía hexosa - 



ponc,,-cDsfato. ( Fig. 2) Otros cambios metab6licos que acompañan a la

fagocitosis son la síntesis de membrana y aumento en el metabolismo

de RNA. El per6xido de hidrógeno tiene de por sí actividad inicrobi- 

cida, pero combin ado con mieloperoxidasa y hal6genos como el cloro, 

yodo, aumenta su actividad bactericida y estas reacciones se favore

7) 
cen a pH Acidow las oxidasas encontradas en polimorfonucleares hu

manos son NADPH, D aminoácido oxidasa y L aminoAcido oxídasa, la -- 

mieloperoxidasa llamada también verdoperoxidasa, peroxidasa neutr6- 

fila o peroxidasa heterdifila, también presente en los macr6fagos, 

catalizan la oxidación de ciertos donadores de electrones por el

oxígeno molecular. El per6xido de hidrógeno se obtient- del metabo— 

lismo de leucocitos los cuales al ingerir partículas consumen gran

cantidad de oxígeno, este consumo no se inhibe por cianuro y se con

vierte en per8xido de hidrógeno tal vez por la acción de las flavo- 

proteínoxidasas. Algunas bacterias como las pertenerientes a las -- 

lactobacilaceas ( estreptacoco, neumococo, lactabacilus y ciertos m¡ 

copiesmas) también pueden producir per6xido de hidrógeno. 

La acción de la mieloperoxidasa y per6xido de hí( jlr6geno en - 

el proceso de la degradación de las partículas ingeridas, requiere, 

de la presencia de hal6genos, s-4e, ido el mas efectivo el yocio, el

cual se encuentra presente en concentraciones bajas ( menos de un mi

erogramo por litro). En las capas bacterianas y productoras de cate

lasa son por esto más resistentes a los mecanismos de degric, lriói-t y

los inhibidores de las peroxidasas como asidas, sulfon,-imic-ias, rfinti- 

12 - 
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dasol y propiltiouracila, también interfieren a lr actividad bacte- 

ricida
141) 

Después de que se han liberado las enzimas dentro de la va— 

cucla fagocítica la muerte y destrucción se lleva a cabo por mUlti- 

ples factores como son el pH acido (
40) 

de las vacuolas digestivas

que proveé una concentraci6n de iones de hidrógeno óptimo para la

actividad de la mayoría de enzimas lisasomales ( A los tres minutos

de formada la vecuola fagocítica es de 6. 5 y a los cinco o siete mi

nutos es de 4 a 4. 5 . Las enzimas contenidas en los gránulos azuro- 

fílicas tienen su pH 6ptimo en ácido y en cambio Jas contenidas en

11) 
los gránulos específicas tienen un pH óptimo neutro.), esta aci- 

dez forma parte de los mecanismos de destrucción de microorganismos

sensibles a los cambios ácidos, después actuaran una gran varieded

de enzimas proteolíticas, lisosima o muremidase ( la pared celular

de ciertos organismos gram positivos es áltamente suceptible a la

acción de la lisasima, mientras que los gram negativos son relativa

mente resistentes al ataque de ella), peroxidasas, y polip6ptidos - 

básicos con acción bactericida. ( Fig. 3) 

muchas especies gram positivas son sensibles a la llamada

leuquina ( proteína cati6nica con actividad bacterícida) pero sólo

algunas - especies gram negativo son sensibles a leuquina. 

Se le ha denominado fagocitina a una mezc1n de proteínas ca- 

ti6nicas con un pH ácido 6ptimo, termuestables, activa contra espe- 

36, 41, 4Z
cies gram positivas y contra muchas especies gram negativas. 

13 - 
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También se ha atribuido a los neutr6filos un mecanismo de destruc— 

cí6n de células afectadas por medio de un mecanismo semejante

descrito como cítotoxicidad mediada por enticuerpos. 

FAGOCITOSIS E INFECCION. 

De esto se deduce que el curso de la invesi6n de una bacte— 

ria en un tejido esta determinado en forma importante por el nImero

de fagacitos circulantes, por lt, posibilidnd del reemplazamiento de

éstos y por la integridad de los diferentes pasas o procesos que

llevan hasta la digesti6n de lo ingerido
143) 

Cualquier decreniento

en el número de leucocitOs 0 en su capacidad fagocitaria, ael como

cualquier inertivaci6n del sistema retículo- endotelial o fan-ocítico

mananuclear disminuye la resistencia a la infecci6n. La virulencia

de la bacteria se relaciona en gran parte con su actividad antifagq

citaria; si puede producir leucacidina ser5 más virulenta que aque- 

llas bacterias que no pueden producirle. 

Los neutr6filos de pacientes con infecciones agudas con este

dos de stress', 
44) pueden aumentar o disminuir la ingesti6n de partí

culas dependiendo de la severidad de la infecci6n, las característi

cas del germen y la presencia a ausencia de respuesta inmune. La in

fecci6n por sí misma Puede condicionar defectos de la actividad fe- 

gocítica
145) Siendo más suceptible de afectarse por la infecci6n

las neutr6filos un tanto inmeduros del recién nacido
127) 

Se han des

crito csmbios cíclicos He 14 a 2U días en la capacidad bactericida



de los neutr6 1 cs (
46) 

Pueden presentarse algunas alteraciones en las primeras eta- 

pas de la fagocitOsis
147) El problema M55 frecuente de infecci6n re

currente relacionada a la disfunci6n del fagocito es el nOmero insu

fíciente de neutr6filos. Las neutropenias son ejemplo de una produc

ci6n defectuosa de neutr6filas, excesiva destrucci6n o de ambos de- 

s6rdenes. si el nivel de neutr6filos circulantes cae por debajo de

15CO/ MM3, el n6mero de neutr6fílos emigrando a los tejidos decrece

proporcionalmente. ya que la rápida migraci6n de los neutr6filas es

básica, el organismo neutropénico pierde su 1, srma" de fagocitos M6 - 

viles que 1,
exploranll alrededor liber5ndolo de mícroorganismos inve- 

sores. 

Se ha demostrado que en la hipofasfatemía disminuye el conte

nido de ATP de los neutr6filos Y ésto se ha relacionado a una migre

ci6n pobre de células. 

La ausencia, disfunci6n o inhibíci6n de los componentes del

complemento frecuentemente se asocian con una quimiotaxis defectuo- 

sa. Se ha demostrado quimiOt8xis anormal en el síndrome de Chedink- 

Higeshi, en algunos casos de hipogammeglobulinemia, 
candidiasis mi- 

crocutánea, manosidosis, quemedu,- —s severas* transplantes de médula

6sea, ete

Los pacientes con síndrome del leucocito perezoso, tienen qui

miotexis defectuosa Y movilidad al azar disminuida, tambi6n en hiper

inmunaglobulinemia E y A, en algunos pacientes diabéticos, en diáli

15 - 



sis extracorp6res cr6nica y en reci6n nacidas, se ha reportado Pste

defecto
128 ) 

La actividad del C3 es esencial para la opsonizaci6n en

suero y los leucocito$ polimorfonucleares no responden 6ptimamente

a mícroorganísmos no opsonizados!
48) 

Por ello las alteraciones, en el

C-3 se pueden asociar a infecciones píugénicas recurrentes 
49, 78) 

La

50 , 51 , 5 2, 5 3

dísfunci6n de C5 también se ha asociado e infecciones. 

En individuos con defectos del factor B de la vía alternm del com--- 

plemento también se han descrito defectos de la fagacitosis
154) 

la ingesti8n se ha observado que es inhibida por condiciones

hiperosi-nolares
155) Muchas de las alteracíones en la ingestión ne de

ben e una migraci6n y quimiataxis enorme! las cuales tienen mecanis

mas similares de iniciación 
56) 

Una degranulaci6n anormal cuede ser resultado de una dism,inu

eí8n de gránulos o una deficien, :- del contenido en enzimas de éstas

a porque fallen en secretar su contenido en E- 1 fagosonis.,uera que la

actividad de fagocitosiso la cual como se ha tratado de recalcer, es

perte importante de la primera línea de defensa, sea efectiva, es ne

cesario tener una reserva abundante de fagocitos movilizables en el

sitio invadido por el microorganismo, es¡ como un buen funcionsmien

36) 
to en el sistema retículo- endotelial. Se ha observado que la efi

ciencia de la fagocitOsis está influenciede ya sea por la propor--- 
57) 

ci6n de proteínas en la dieta 0 por su calídad. 

16 - 



DESNUTRICION E INFECCION. 

La respuesta ente la infecci6n est5 condicionada por facto— 

res específicos ( Inmunidad humoral y celular ) y por factores no

específicos ( complemento, integridad anat6mica y funcional de tegu- 

mentos, sustancias bactericidas como la lisosimeo 18 fagOcitOsiso

etc.). Muchos de estos han sido estudiados ampliamente en poblacio- 

nes de niMos desnutridos! 
64, 65, 66) 

En los Paises con problemas de desnutrici6n es un hecho --- 

demostrado la interreleci6n desnutric*i6n - infecci6n. Las causas

de este esociaci6n son múltipleso algunas originadas en el medio

ambiente, y las deficiencias socio - culturales de esa pobleci6n

y otros, condicionados a, deficiencias del paciente desnutrido. 

La desnutrici6n a través de la mala alimentací6n signi- 

fica, no s6lo una deficiencia en calorías o deficiencia protei

ca, sino también una reducci6n de la formaci6n tisular y aumen

to del catabolismo, ambas influenciando la proliferecí6n celular

y la formaci6n y renovaci6n de las sustancias bactericidas, etc, 

a sea que influencían los recursos utilizados por el organismo en

los mecanismos de defensa. 

IT - 



la desnutrirI(Sri proteica y caliSrica produce cuadros clínicos
quf, varían !-,

egtSíi la def ¡ciencia preponderante Pn la dieta: desce las
protp1n, is inaderuacas con calorlas SUficientes ( Kwashiorkor), h, gs t a

las proteínas v cilorlas inadecuadas ( MaraSmo). 

fig. 4, niMo con desnutrici6n ele tercer
grado. ( tomado en el ¡ losn¡ tal - 

del nimo DIF) 

La desnutric.16n está generalmente accilinar), da de IF, jrj

atrofia ciP los ú'rganur, linfoides, centros !; riricip,, IE C! f! l P -LC i to - CI f. . 

alteraciones diversis tanto en Ic Ile --nada inmunarl, 7 hu: nu

ral ramo en la celular. 
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La mala alimentaciSn, la deficiencia proteice o de un 9610

aminoácido esencial, se ha encontrado que son capaces de disminuir

el número de leucocito$ circulantes!
5" 

Por lo tanto el número y la

actividad de los leucocitos polimorfonucleares circulantes, tanto

en su reserva como posibilidad de reemplazamiento de las células

perdidas en el sitio lesionado puede disminuir, debido a los cambios

en el metabolismo general y en ln eficiencia funcional de las estruc

turas de importancia en la produrri6n de los elernentos de defensa

celular
159 ) 

La síntesis de enzimas lisosomales puede limitarse por

la calidad de precursores de amina acidos. Dos enzimas importantes

en la digesti6n intracelular de bacterias están disminuidas en la

desnutrici6n !
60 ) 

Hay una reducci6n en la destrucci6n bacteriena por

fagocitos de sujetos fierro -deficientes. 

Se ha estudieda la actividad metab5líce de los leucocitos en

la desnutrici6n proteico- cal6rica y se ha encontrado que la activi- 

dad glicolítica que provee la energía necesaria para la ingesti6n

decrece en níMos que sufren desnutrici6n proteico- cal6rica !
61) 

la deficiencia de vitaminas del complejo B , (' riboflavina, 

piridoxina, etc. ), tiene un papel importante en el anabolismo pro- 

teico ejerciendo el efecto más perjudicial sobre el sistema de -- 

defensa celular; participando como cafactores en varios sistemas en

zimátícas que lleven a cabo el metabolismo proteico y de amino áci- 

dos, su deficiencia reduce la síntesis proteica y la biosíntesis de

ácidos nucleicos, que es la informaci6n base de las reacciones celu

19 - 



62) 
lares y su multiplicaci n. 

Le deficiencia de vitamina A disminuye la resistencia del or

ganismo a la invesi6n de microorganismos, ya que la cantidad de -- 

vitamina A presente, varía en raz6n inversa a la cuente total de

leucocitos, disminuyendo por ende la capacidad de los polimorfonu— 

eleares para ingerir y destruir los microorganismos invasores
163) 

La deficiencia de vitamina E, acompafia a una disminuci6n en el núme

ro de granulacitas en sangre y una reducci6n en la capacidad de fe- 

gacitar bacterias. 

Investigaciones realizadas en humanos, muestran que le acti- 

vidad bactericida de los leucocitas circulantes en desnutridos, re- 

presenta s6lo el 10 al 30 % en comparaci6n con individuos que han

tenido dieta adecuada !
63) 

La fagacitasis en los niMos desnutridos ha sido estudiado -- 

por medio de la técnica del NBT
167) 

y los resultados mostraron que

no existía una deficiencia en el que mide este m6todo. 

En los estudios de la valuraci6n de la fagocitosis en la des

nutrici6n que hemos seMalado anteriormente dicha veloraci6n se ha

llevado a cabo mediante pruebas que nos den una idea del proceso de

la fagocitasis como un todo, por ejemplo, actividad bactrricida, etc, 

sin embargo como ya se seMal6 este proceso es multifactorial por lo

tanto es conveniente desglosarlo ya que seguramente no todos los p£! 

sos est5n afectadas, como lo demuestra el hecho de que cuando se ha

estudi2do la reducci6n del NBT que es el resultndo de uno de los
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eventos de la fagocitasis como es la utilizaci6n de la vía col5te- 

rel de los fosfatos de pentosa, ésta no se encuentra afectada en

níMos desnutridos. 

por otra parte, en pacientes con procesos infecciosos de re- 

petición en los cuales no se había podido detectar alguna deficien- 

cia en los diferentes elementos que intervienen en los mecanismos

de defensa ni aun el de fagocitosis estudiado por métodos globa

68) 
lesp cuando se desglosa el proceso de la fagocitosis pudo demos- 

trarse fallas en alguna de estas etapas, es por e.',.Io que se pensó - 

en la conveniencia de que siendo los niMos desnutridos como va men- 

cionamos, sujetos a procesos infecciosos mAs frecuentes y severos, 

69) 
que niMos eutr6ficos en el mismo medio* sea conveniente, estu— 

diarlos irás ampliamente para precisar en dónde residen especifica— 

mente los defectos que conducen a estas deficiencias para que una

vez conocidos buscar la posibilidad de mejorarlos ya que aunque tal

vez el mejorar las condiciones nutricionales conducirla a la solu— 

ci6n de estos defectos, este posibilidad resulta simplista ya que

los factores que condicionen la desnutrición son el resultado de

muy diversos y complejos factores políticos, sociales, económicas

culturales, etc. 

En base a esto se decidió valorar los siguientes aspectos: 

MIGRACION AL AZAR DE LEUCOCITOS, 

ADHERENCIA AL VIDRIO, 

RESPUESTA A ESTIMULOS QUIMIOTACTICOS e

INGESTION DE PARTICULAS ( Levaduras opsonizadas). 
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MATERIAL Y METODOS

MATERIAL: 

Se hicieron cuatro grupos de pacientes: eutr6ficos clinica- 

mente sanos, eutr6ficos infectados, y desnutridos de tercer gra- 

do infectados y no infectados. Para las primeros se tom6 en cuen

te que su peso no fuera menor de un 85 % del promedio normal, y

que clínitamente estuvieran sanos y para los segundos se sigui6 el

criterio del Dr. Federico Gomez
170) 

Considerandose infectados los

que tuvieran proceso febril agudo ( no se precis6 la etiología del

proceso infeccioso), y los niMos no infectados cuando clínicemente

no presentaban proceso febril ni se detectaba proceso infeccioso en

ese momento. 

Los niPíos infectados fueron seleccionados entre pacientes en

camados en diferentes servicios. Los niMos eutróficos sanos fueron

escogidos de niMos que asistían al servicio de tome de productos -- 

del Hospital del niMo DIF, para exámenes de rutina o preoperatorios

de cirugía electiva ( fracturas, extravísmo, etc.). Los eutr6ficos - 

se escogieran a niflos que tuvieran entre 8 meses y 1 8/ 12 de edad
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ya que es a esta edad cuando más comunmente se presente la desnutri

ci6n PC por ser la edad del destete. Se les extrajo por punci6n ve- 

nose periférica 6 m1 de sangre con heperina ( 50 u/ ml). 

METOD05: 

MIGRAC10N AL AZAR. Se realiz6 de acuerdo a la tbcnicn de Ketchel y

71) 
colaboradores* 

De la sangre extraída en jeringa de plástico con 50 u/ m1 de

heparina se empaca en tubos capilares siliconizados con un diámetro

interno de 0. 8: tO. l mm y se sella por uno de sus extremos con lacre

centrifug5ndolo a 2300 rpm durante 2 minutos a 370C. Posterior- 

mente se mantiene en posici6n vertical durante 4 horas a la teínpera

tura de 370C. ( Fig. 5) Tiempo en el cual es más reproducible la

migraci6n de leucocitos - 

Se hace una muestra control poniendo un
capilar manejado en

las mismas condiciones a 40C. Se leé al microscopio estereosc6pico

midiendo la distancia recorrida por 1. 05 leucccitOS a partir del. pa- 

quete de células blancas. 

El control no debe tener células que hayan migrado. Se repor

ta en mm la distancia medida desde el paquete de células blancas, 

hasta donde emigraron
172) (

Fig. 6 ) 
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QUlMICTAXIS. Se realizó de acuerdo a la técnica de Zigmond y

Hirech ! 
73) 

Previamente se mares en un ­ cubre -objeto una línea de 0. 2 x

4 cm con un miero litro de gamms glabulina agregeda ( humana), que

se preparó disolviendo la gamms glabulina en amortiguador . de Salina

balanceada 20 mg/ ml. Se filtrA y se caliente de b a IU minutos en

baMo maría a 70- 800C. Se ave con salina balanceada, uni vez, y con

agua estéril dos veces y se resuspende en agua estéril. La lSnes en

el cubre -objeto se deja secar. ( Fig. 7) A la sangre heparinizado

k se le pone un volumen igual

24 - 

die dextrán al 2 % en solu- 

ci6n salina y se deja la j£ 

ringa en posición inclinado

durante 45 min. a 371C para

separar el plasma. ( Fig. 8) 

El plaBma rico en lcucoci-- 

tos se separa del paquete

de gl6bulos rojos y se cen- 

trifuge 5 min. a 1500 rpm. 

Fig. 8, muestra de sangre, 

con el plasma ya

separado. 



Se decanta y se deja en NH4Cl al 0. 6 % durante 3 minutos, centrifu

gando una vez más a 1500 rpm durante 5 minutos. Se decanta y se la- 

van dos veces las células con salina balanceada con Tris con cin --- 

cuenta unidades ( 50 u/ 10 m1) de heparina. Se ajusta el número de cé

lulas a 50, 000/ w1 con suero humano al 10 % en salina balanceada. 

De la suspensi6n celular se colocan 4 microlitros en el centro de un

porte -objetos y se empalme con el cubre -objeto preparado previamen- 

te, sellando las dos placas con parafina. ( Fig. 7) 

Se deja en cámara húmeda 10 minutos a 370C. y se leen las placas a

350C en microscopio de contraste de fase, la quimiotexis, se evalúa

determinando la direcci6n del movimiento de cada célula indicada por

su morfología, por ejemplo; el frente amplia y uniforme ( lamelipo— 

dio), y en la parte posterior una constricción dejzndo una protube- 

rancia final. ( Fig. 9) 

Finalmente se cuenten 100 células que se dirijan hacia el

factor quimictáctico o no, y se reparte en por ciento de células

con lamelipodio. 

Cuando la cálula presentz constricción tanto anterior - 

Lerior, no se tom5 en cuenta dentro del porcentaje. coro post
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74) 
AnHERENCIA. Se realiz5 por la técnica de Spagnualo y Mac Gregor. 

De le sangre heparinizada se hace una cuente total y diferen

de leucocitos; y un mililitro de sangre se hace pasar por goteo

kjrante 10 minutos a 37 OC por una pipeta empacada con fibra de ví - 

Fig. 100, aparato montado para

la pruebe de Adheren

Cia. 

cleares ( HMN) adheridos, ( Fig. 

adherencia. 

drio. ( Fig. 10) Se amps- 

caron pipetas Pasteur con

diferentes pesos de fibra

de vidrio y diferentes me- 

dídas desde el brazo de la

pipeta al cuello de la fflijL

me hasta obtener un 97 t3% 

de adherencia que se obtu- 

vo con 50mg de fibra de vi

drio y 15 mm de longitud

del brazo de la pipete el

cuello de la columna. 

Fig. 11) Con al efluen- 

te se realiza una cuente

total y diferencial de leu

cocitos y se calcula el % 

por ciento de polimorfonu- 

12) reportándose el por ciento de
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El porcentaje de granulacitos adherídos ze calcula medíante

siguiente ecuación: 

PMN/ ml en el afluente de la mucatro p MM

adheridua

PMN/ ml en la muestra original

Fág. 12, afluente de la muestra

después de los 10 min- 

a 370C. 
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75) 
FAGOCITOSIS DE LEVADURAS. Se realizó por la técnica de Millar@

Siguiendo el mismo procedimiento que en el método de la qui- 

miotexis para lavar y suspender las células se tomen 0. 2 m1 de la

suspensión celular de 5000 células/ mlw y se colocan 0. 1 m1 de uno

suspensión de levadura, que se obtuvo# utilizando levaduras

4 

IC

Fig. 13, rator empleado en la

prueba de fFigocito- 

r, ¡s. 

Jw

ciales disueltas en snlina

isat6nica y poniendo 03te

suspensión 30 min a 1000C. 

Se filtra en gasa de elga- 

d6n y se concentra 1 x 109

levaduras/ m1 en saline bs- 

lanceada, este suspensi6n

se diluye 1: 100. Las célu- 

las y las levaduras se po- 

nen en un rotar a un ángu- 

lo de 450 y a 6 rpm duran-, 

to M min a 370C. ( Fig, 13) 

Se centrifuga 4 minutos a

5OOrpm , se separa el sob-,-e 

nadante y con el paquete

celular sr hare un f roti s

Fig.. 14) que se deja secar

y se tiíle por el métndo de

Wright. 



Se Irpr, 

alí
lt, jcrcj,-,nrupiu l(1() c: blulas y el númuro total de leve

1 Fratis sin deslizar las placas

a

f % 

Fig. 14

Fig. 15. la fotografla muestra un par
de células fagocIticas que han

ingerido una y dos levaduras
resí) ectivamente. 

30 - 

Se reporta el por ciento de levaduras

itli;ex elas t -n un tot¿j1 rje lGO c,& lulas. 

1 Fratis sin deslizar las placas

a

f % 

Fig. 14

Fig. 15. la fotografla muestra un par
de células fagocIticas que han

ingerido una y dos levaduras
resí) ectivamente. 
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En las - Fablas 1 - IV, se exponen los resultados obtenirlos en

cada una de las pruebas en los diferentes grupos. 

TABLA 1. 

Valores obtenidos en el grupo de: 

EUTROFICOS SANOS - 

Caso No. MIGRACION AL QUIMIUTAXIS ADHERENCIA

AZAR

mm) 

FAGOCITU515

LEVADURAS

1 22 48 90 123

2 28 39 89 127

3 49 47 94 118

4 37 56 63 99

5 12 57 59 113

6 16 54 85 100

7 15 56 68 140

8 31 56 91 90

9 20 60 73 170

10 28 46 84 179

11 46 se 65 114

12 5 56 76 81

13 36 47 87 60

14 33 44 57 77

15 22 52 83 es

16 22 49 90- 93

17 25 46 94 73

le 47 38 73 131

19 9 SIA. 96 1. 05

20 23 4 ü 89 74

21 12 44 86 92

22 35 A, A 78 91

23 13 55 83 58

NE = no se efectu6 la prueba. 



TABLA 11. 

Valores obtenidos en el grupo de: 

EUTROF1COS INFECTADOS - 

Casa No. MIGRACION AL QUIMIOTAXIS ADHERENCIA FAGOCITOSIS

AZAR
LEVADURAS

MM) 

1 NE 49 78 153

2 NE 59 89 57

3 NE 56 74 75

4 29 44 71 68

5 7 31 91 zi 6

6 9 49 63 94

7 35 58 76 93

8 20 66 83 101) 

9 29 56 81 94

10 32 56 63 41

11 31 52 100 62

12 30 53 61 02

13 30 41 51 46

14 7 so 65 111

15 17 4 íJ 74 56

16 15 45 75 69

1. 7 15 39 30 91

18 45 58 86 41

19 9 40 so 60

20 19 48 94 7 3

21 13 41 79 si

22 22 43 70 76

23 16 40 55 85
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TABLA III - 

Valores obtenidos en el grupo de: 

DESNUTRIDOS SIN PROCESO INFECCIOSO - 

Cesa No. MIGRACION AL

AZAR

MM) 

1

2

3

4

5

6

7

6

9

10

11

12

13

14

15

16

17

le

19

20

15

19

10

0

3

35

4

10

6

15

3

21

16

2

47

0

6

6

16

10

QUIMIOTAXIS

ME = no se efectu6 la prueba- 

M

64

49

42

41

43

45

45

30

40

42

42

38

43

35

NE

49

40

40

39

33 - 

ADHERENCIA

74

77

64

38

84

98

59

97

56

86

92

83

71

69

99

91

70

30

50

96

FAGOCIT0515

LEVADURAS

M

76

142

67

53

4 

78

47

94

105

78

11,16

101

65

40

43

60

36

95

73

59



TABLA IV. 

Valores obtenidos en el grupo de: 

DESNUTRIDOS INFECTADOS - 

Caso No. MIGRACION AL QUIMIOTAXIS ADHERENCIA FAGOCITOSIS

AZAR
LEVADURAS

NE 93 15

2 3 26 92 21

3 30 43 79 39

4 39 30 83 75

5 32 27 71 46

6 33 56 100 79

7 29 22 82 79

8 5 31 95 NE

9 7 36 92 76

10 3 40 67 72

11 7 so 96 65

12 5 27 98 70

13 4 50 98 76

14 5 37 95 54

15 2 39 71 91

16 2 46 93 75

17 3 63 69 60

16 2 60 91 8 U

19 7 es 58

20 0 59 47

21 14 80 59

22 5 67 95

23 2 40 98 63
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Los resultados de cada uno de los grupos en las diferentes Prua

bas de Mígraci6n al Azar, Quimiotexis, Adherencia, y Faguritosis de

Levaduresp se graficeron con porcentajes ecumujados para evidenciar

las diferencias en los resultados. 

RESULTADOS

Resultado de le prueba de M15RACION AL AZAR de los leucocitos PMN)- 

EUTROFICOS EUTROFICOS DESNUTRIDOS NO DESNUTRIDOS

SANOS. INFECTADOS INFECTADOS INFECTADOS. 

0- 23) n- 20) n- 20) n- 23). 

mm % aculn. mm acum. mm Bcum. mm ecum. 

5 4. 35 7 10 0 10 a 4. 35

9 8. 70
20 2 15 2 21 . 75

12 17. 40

13 21. 75
13 25

3 25 3 34. 75

15 26. 10 15 35

16 30. 40 4 30 4 39. 10
16 40

20 34. 60

17 45 6 45 5 60. 84
22 47. 80

23 52. 15 19 so 10 60 7 73. 84

25 56. 50
20 55

28 65. 20 15 70 14 78. 19

31 69. 55
22 60

16 so 29 82. 54
33 73. 90 29 70

35 78. 25
30 80 19 85 30 66. 89

36 82. 60

37 86. 95
31 85

21 90 32 91. 24

47 91. 30 32 90
35 95 33 95. 59

48 95. 65
35 95

49 100. 00 45 100 47 100 39 99, 94
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Resultado de le prueba de ! JUIMIOT8XIS de los leucociton ( PMN). 

EUTROFICOS EUTROFICOS DESNUTRIDOS NO DESNUTRIDOS

SANOS. INFECTADOS INFECTADOS INFECTADOS. 

n- 23) n- 23) n- 19) n- 22). 

Q acum. I% Q acum. Q acum. Q acum. 

38 4. 35 31 4. 35 30 5. 26 22 4. 55

39 8. 70
39 8. 70 26 9. 10

35 10. 52

40 13. 05
40 21. 70 27 16. 20

44 26. 05
41 30. 40

38 15. 78 30 27. 30

46 30. 40 43 34. 75 31 31. 85
39 21. 04

44 39. 10 37 36. 40
47 39. 10

40 36. 84

45 43. 45 36 40. 95

48 47. 80

48 47. 80 41 42. 10 39 45. 50

49 52. 15

49 56. 50 40 59. 14

42 57. 90

52 56. 50
so 60. 85 43 63. 69

54 65. 20 52 65. 20
43 68. 47 46 68. 24

53 69. 55 49 72. 79
55 69. 55 45 78. 94

50 81. 89
56 73. 90

56 82. 55
47 84. 20

56 86. 44

57 86. 90
58 91. 30

59 90. 99
49 94. 72

59 95. 65
58 95. 60 60 95. 54

60 99. 95 66 100. 00 64 99. 98 63 100. 00
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Resultado de la prueba de ADHERENCIA de los leucocitos PMN. 

EUTROFICOS EUTROFICOS DESNUTRIDOS NO DESNUTRIDOS

SANOS. INFECTADOS INFECTADOS INFECTADOS. 

n- 23) n- 23) n- 20) n- 23) 

A acum- A acum- A ecum- A acum. 

57 4. 35 30 4. 35 30 5 59 4. 35

59 8. 70
50 e. 7o 38- 10

67 13. 05

51, 13. 05 50 15

63 13. 05
55 17. 40

56 20
69 17. 40

65 17. 40 61 21. 75

59 25 71 26. 10

68 21. 75
63 26. 10

65 30. 45 64 30
79 30. 45

73 30. 45

70 34. 80 71 35

76 34. 80 80 34. 80

71 39. 15 74 40

76 39. 15 82 39. 15
74 47. 85 77 45

63 47. 85

75 52. 20 78 so 83 43. 50

84 52. 20
76 56. 55 83 55

65 47. 85
85 56. 55

78 60. 90 B4 60

87 60. 90 91 52. 20

79 65. 25 86 65

88 65. 25 92 60. 90
81 69. 60 89 70

89 73. 95 83 78. 30 91 75 93 69. 60

90 82. 65
86 82. 65 92 so 95 70. 30

89 87. 00 96 85

91 67. 00 96 8?. 65

91 91. 35 97 90

94 95. 70 98 95. 65
94 95. 70 98 95

96 100. 00 iuu 1UUuu 99 100 100 100. 00
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Resultado de la prueba de FAGOCITOSIS DE LEVADURA -5 de los PMN. 

EUTROFICOS EUTROFICOS DESNUTRIDOS NO DESNUTRIDOS

SANOS. INFECTADOS INFECTADOS INFECTADOS. 

n- 23) n- 23) n- 20) in - 22). 

FL acum. FL acum. FL acum- FL acum. 

se 4. 35 41 8. 70 38 5 15 4. 55

60 6. 70 46 17. 40
40 10 21 9. 10

73 13. 05
51 21. 75

42 15 39 13. 65
74 17. 40

77 21. 75
57 26. 10

43 20 46 18. 20

81 26. 10 58 30. 45
47 25 47 22. 75

65 30. 45
60 34. 80

53 30 54 27. 30
90 34. 80

91 39. 15
62 39. 15

59 35 58 31. 05

92 43. 50 68 43. 50
60 40 59 36. 40

93 47. 65
69 47. 85 65 45 60 40. 95

99 52. 20

100 56. 55
73 52. 20

67 so 63 45. 50

105 60. 90
75 56. 55

73 55 65 50. 05

113 65. 25
76 60. 90

76 60 70 54. 60

114 69. 60
82 65. 25

78 70 72 59. 15

lla 73. 95
85 69. 60

94 75 75 68. 25

123 78. 30
91 73. 95

95 60 76 77. 35

93 78. 30
127 82. 65

101 85 79 86. 45

94 87. 00
131 87. 00

105 90 80 91. 00
100 91. 35

140 91. 35

111 95. 70 106 91 91 95. 55
170 95. 70

179 100. 00 153 100. 00 142 100 95 100. 00
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RESULTADOS

Los valores que consideramos normales fueron el valor de la

media de los resultados obtenidos en nuestro grupo de niMos eutr6fá

cos normales: 

MIGRACION AL AZAR 25 mm

QUIMIOTAX15 50 % 

ADHERENCIA 60 % 

FAGOCITOSIS DE LEVADURAS 104 % 

Los valores obtenidos en los diferentes grupos se comparan

con los normales para observar si se cumplen nuestras siguientes

hip6tesis: 

a) La desnutrici6n afecta a los diferentes parámetros valorados., en

los leucacitos polimorfonucleares, produciendo una menor migraci6n, 

quimiotexis, adherencia y fagocitosis de levaduras. 

b) La infecci6n puede modificarlos a su vez, probablemente dS m- knu- 

yéndolos. 

Al compararlos se emple6 como prueba de significancia esta— 

dlstica la prueba de Ji 2 de proporciones o prueba de: Distribuciones

de las muestras pequeMas de Helmert- Pearsonj79) 
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Para obtener la J¡ 
2 de proporciones se emplee la siguiente f6 -r

mula: (
76) 

2 2 2 2

X ( 11p x q)% ( Nl( Propl- Propt) + N
2 (

Prop 2 - Propt) + N 3 ( ProP3- Propt)+ 

N
4 (

Pr op4- Propt) 
2 ). 

Tenemos cuatro categaría5o las cuales se asocian en N casas de

sígn5ndose con la letra N,, N
2' 

N
V

N
4* 

Entonces se cuentan los ca- 

sos que tengan un valor normal, designándose con la letra n. Se ob- 

tiene la correspondencia o proporci6n para cada categoría en n/ N. 

En donde n 1 / N
1 + 

n
2 /

N
2 + 

n
3 /

N
3 + 

n
4 /

N
4' 

será el valor de la prapor- 

ci6n total ( p). 

De donde 1 - p  q

N. = número total de casas

n * número de valores menores a los normales

p = proporci6n ( de cade grupo o total) 

v = grados de libertad

Lor. datos obtenidos se llevan a la Tabla J¡ 
2 (

X
2 ) 

de probabili

dadas (
77) tomando como significancia estadística todas las p! É0- 05

9

En seguida se reporta el análisis estadística de los restjlt.--i-- 

dos. Dichos resultados se expresan en los cuadros uno a ocho ( 1- 8)* 

ES - EUTROFICOS SANOS

El - EUTROFICOS INFECTADOS

DS - DESNUTRIDOS SIN PROCESO INFECCIOSO

jil - IJESNUTRIDO5 INFECTADOS
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CUADRO 1 MIGRACION AL AZAR. 

Comparaci8n entre los cuatro grupos diferentes.) 

Grupos N n) nIN Proporci6n

ES 23 12 12123 0. 52

El 20 12 12120 0. 60

DS 20 18 18120 0. 90

DI 23 18 18/ 23 0. 78

Total: 86 60 60/ 86 n. 69

x
2 - 

4. 67 x 1. 89 8. 84 v = 3 p z 0. 05

CUADRO 2 MIGRACION AL AZAR. 

Comparaci6n entre los Eutr6fícos ( ESyEI) y los Desnutridos ( DSyDI). 

Grupos N n) n/ N Proporcí6n

Eutr6ficos, 43 24 24/ 43 0. 55

Desnutridos 43 316 36/ 43 0. 83

Total: 86 60/ 86 0. 69

x
2 = 

7. 87 v p 0. 01
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CUADRO 3 QUIMIOTAXIS. 

Comparaci6n entre los cuatro grupos diferentes.) 

Grupos N n) n/ N Proporci6n

ES 23 12 12/ 23 0. 52

EI 23 13 13/ 23 a. s6

DS 19 18 18119 0. 94

DI 22 16 16122 0. 72

Total: 87 59 59/ 87 0. 67

x
2 = 

4. 52 x 2. 2359 = 10. 10 v - 3 p - 4 0. 02

CUADRO 4 QUIMIOTAXIS. 

Comparaci6n entre los Eutr6ficos ( ESyE1) y los Desnutridos ( DSyDI). 

Grupos N n) n/ N Proporci6n

Eutr6ficos 46 25 25/ 46 0. 54

Desnutridos 41 34 34/ 41 0. 82

Total: 67 59 59187 0. 67

x
2 = 

7. 68 v = 1 p 4 0. 01
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CUADRO 5 FAGOCITOSIS DE L ZVADURAS

Comparaci6n entre los cuatro grupos diferentes.) 

Grupos N n) n/ N Proporci6n

ES 23 13 13/ 23 0. 56

El 23 21 21/ 23 0. 91

DS 20 17 17/ 20 0. 85

DI 22 22 22/ 22 1. 00

Total: es 73 73/ 813 0. 82

2
x

w- 6. TT x 2. 4719 = 16. 73 v = 3 P . 4 0. 001

CUADRO 6 FASOCITOSIS DE LEVADURAS

Comparaci6n entre los Eutr6ficos ( ESyEI) y los Desnutridos ( DSyDI). 

Grupos N n) n/ N Proporci6n

Eutr6ficos 46 34 34/ 46 0. 73

Desnutridos 42 39 39/ 42 0. 92

Total: 88 73 73/ 88 0. 82

x
2 %' 

5. 36 v p <. 0. 05
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CUADRO 7 FAGOCITOSIS DE LEVADURAS

Comparación entre Infectados ( El y DI), y No Infectados ( ES y DS) - 

Grupos

Infectados

No Infectados

Total I. 

x
2 = 

10. 06

N ( n) n/ N Proporci6n

43 30 30143 0. 69

45 43 43/ 45 0. 95

88 73 73/ 88 0. 82

v = I p = 0. 001

CUADRO 8 ADHERENCIA

Comparación entre los cuatro grupos diferentes.) 

Grupos N n) n/ N Proporcí6n

ES 23 14 14/ 23 0. 60

El 23 8 8/ 23 0. 34

DS 20 10 10120 0. 50

DI 23 15 15/ 23 0. 65

Total: 89 47 47/ 89 0. 52

x
2 = 

5. 12 v = 3

48 - 
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COMENTAR105

Como se observa en el cuadro 1, al comparar los resultados de

Migreci6n el Azar entre los diferentes grupos existe una diferencia

significativa la cual nos indica que entre los grupos hay diferen— 

cias en la capacidad de migraci6n no debidas al azar. 

Para saber si la diferencia se encuentra entre Eutr6ficos y -- 

Desnutridas, se compararon los resultados de ambas grupos, y en el

cuadro 2 se observa que existe diferencia significetiva, la cual nos

indica que los leucocitos polimorfonucleares de los pacientes desnu

tridos migran menos que los de los eutr6ficos- Cuando se comparan

los grupos de sanos con infectados, independientemente del estado

nutricional del paciente se obTrrv6 que no existía une diferencia

significative. 

Al analizar los resultados obtenidos en Quimiotaxis, tem.b'-,,- se

observa que existe diferencia entre los grupos, diferencia quevuelve
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a apreciarse, cuando se comparan los Eutrófícos y Desnutridas entre

siq y que no se observa entre
5anos e Infectados, 0 gas qum IR c4ss- 

nutrici6n es lo que hace que los leucacitos de los pacientes dennu- 

tridos tengan una quimiataxis menor. 

Cuando se comparan la capacidad de Fagocitosis da Levaduras se

observan diferencias significatívas como puede apreciarse en los

cuadros 5 y 6 a sea, los desnutridos fagocitan un número significa- 

tívamente menor de levaduras. 

Al comparar Infectados y No Infectados, se pone de manifiesto

que los polimorfonucleares de los primeros también tienen una menor

capacidad de fagOcitar ( P :' 0. 001) o sea, los individuos con proceso

infeccioso muestran una capacidad menor para fagocitar levaduras. 

Por lo que respecta a la capacidad de Adherencia no encontra— 

mos diferencia significativa entre los diferentes grupos que se es- 

tudiaron: 

Migraci6n al Azaro

Quimiotaxis, 

Adherencia, y

Fagocitosis de Levaduras- 
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CONCLUSIONES

Los resultados de este trabajo nos seMalen que el proceso de

fagocitosis se encuentra alterado como resultado de la desnutrici6n

celular. Que dicha alteraci6n es difícil de apreciar en el proceso

fagocítico total, pero que fue evidente cuando desglosamos dichos

eventos. En los eventos que observamos que estaban alterados en foj

me estadística significativa fueron: la respuesta de quimiotexis, lo

migraci6n el azar, y la capacidad de ingerir partículas apsonizades

en este casa levaduras. Este último proceso también se observ6 que

era influenciado negativamente en los pacientes con infecci6n, en

cambio el único parametro que no se vi6 afectado, ni por la desnu- 

trici6n. ni por la infecci6n fue la capacidad para adherirse. Como

los factores de opsonízeci6n y de activaci6n en los diferentes gru- 

pos fueron semejantes así como el estímulo quimiotéctico y el núme- 

ro de células, los defectos los podemos atribuir a un defecto intrín

seco en la c6lula fagocítica. 
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El hecho de que la infecci6n influye negativamente en la fago- 

citosis de levaduras apsonizadas puede tensr dos explicaciones te6- 

ricas: 

factores t6xicos que limiten la actividad de los fagOritOs

durante el proceso infeccioso y/ o bloquea de receptores de membrana

por productos liberados durante el proceso infeccioso. 

Estos resultados nos senalen que la desnutrici6n conduce a una

compleja serie de cambios en los mecanismos de interacci6n del orgffl

nismo con los gérmenes del media ambiente, en este casa en la acti- 

vidad de les cfilulas fagocíticas PMN, lo cual conduce a explicmr un

factor m5s en su mayor suceptibilidad a infecciones, pues como -, le ha

seMelado en la introducci6n la altereci6n de estas factores en indi

viduos supuestamente normales por causas
diferentes a le degnutri- 

ci6n conduce a una mayor suceptibilidad a infecciones. 

El porque la desnutricí6n produce dichas alteraciones no se

puede deducir de las presentes observaciones, y queda como teme a

buscarse en futuros trabajos de investigaci6n, así corno 105 PO"—i

bles mecanismos pare revertirin" y mejorar el proceso 9" Obal " le

fagocitosis. 
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