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R E S U M E N 

Durante la desnutrici6n se observa inmunodeficiencia secundaria que favor~ 

ce una mayor morbilidad y mortalidad por infecciones. Por otra parte, ciertas­

variables inmunológicas como son la prueba del PPD (intradermoreacción), la 

cuantificación de los componentes del complemento y la medición de los linfoc~: 

tos T se han propuesto como indicadores funcionales del estado nutricio. Dado 

el avance de las técnicas para identificar las subpoblaciones de linfocitos T, 

es conveniente explorar la posible utilidad de la determinación de dichas sub­

poblaciones como una prueba más sensible para determinar el estado de nutri 

ción. El presente trabajo tuvo como propósito investigar los cambios en las sub 

poblaciones de linfocitos Ten diferentes estadios de la desnutrición, utiliza~ 

do como modelo el niño desnutrido en recuperación. Se estudiaron longitudinal­

mente 19 niños desnutridos entre 4-48 meses de edad internados en una sala de 

recuperación; como grupo testigo se estudiaron transversalmente 19 niños sanos 

y bien nutridos entre 18-58 meses de edad asistentes a una guardería. Las sub­

poblaciones de linfocitos T se midieron utilizando anticuerpos mon~clonales.El 

grado de desnutrición se estableció mediante el criterio peso para la talla. En 

el grupo testigo los linfocitus T representaron el 86.94+ 4.56 % del total de­

células mononucleares; de los linfocitos T el 52.38!_ 7.0 eran cooperadores y el 

41.94+8.73 % supresores (relación Te /Ts 1.31+ D.21L Los niños desnutridos 

de 50-60 % de P/T tuvieron una menor proporción de linfocitos T (63 .!.8.7 p < 

0.001), de linfocitos T cooperadores C.33.752:_8.12 p <0.0051 y de linfo.citos T su 

presores (32.87 .!. 7.14 p < 0.01}, aunque éstos últimos en menor grado. Conforme 

se recuperaron de la desnutrición, aumentó la cantidad de linfocitos T (65.!.3.7, 

74.41.:!:_5.38, 77.57.!.2.36 % cuando tenían una proporción d.epeso para talla de 60 :.. 

70, 70 -80 y 80 - 90 % respectivamente; p <O .. 005 en todos los casos en compara­

ción con el grupo testigo}, de linfocitos T cooperadores(39.7D.!.8.96 p< 0.005 , 

47.16.!.4.70 p <0.02; 47.!.7.9 p< 0.005 cuando tenían una proporción de peso para la 

talla de 60 - 70, 70 - 80 y 80 - 90% respectivamente, en comparación con el gru 

po testigol, sin cambios aparentes en la proporción de linfocitos T supresores. 

(28.Ll2!_9.42 p< 0.01, 30.20 .!. 9.01 p< 0,005, 31.14 !.. 8,3 p< 0.01 cuando teuian !:!. 
na proporción de 60 - 70, 70 ~BO y SO - 90 % de P/T respectivamente, en campar~ 

ción con el grupo testigo). La relacidn Tc/Ts aumenta a partir del grupo con 60 

- 70 % de ?/T. {1.58 + 0.61 p< 0.005, 1.67 .!. 0.6 p< 0.02, 1.54 .!. 0.35 p< 0.005 -

cuando tenían 60 -70, 70 -80 y 80 - 90 % de P/T respectivamente en comparación 

con el grupo testigo). 
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I. INTRODUCCION Y ANTECEDENTES 

A. SISTEMA INMUNE 

El concepto de inmunidad es antiguo, empírico y deriva d~l estudio de la 

resistencia a infecciones. Varios siglos antes del descubrimiento de la teo­

ria de los gérmenes para las enfermedades infecciosas ya se sabía que la COE_ 

valescencia de una enfermedad se acompañaba de una resistencia especial con­

tra la reinfecci6n (1). 

La respuesta del sistema inmune destruye y elimina organismos invasores 

reconocidos como extraños. Debido a ésto es esencial que se realice una res­

puesta solo a moléculas que son ajenas al huésped y no a componentes propios. 

La habilidad para distinguir moléculas extrañas de las propias es un elemen­

to fundamental de este sistema; ocasionalmente este mecanismo falla al efec­

tuar la distinción y reacciona contra las células propias, fenómeno llamado . 

reacción autoinmune que puede ser fatal (2). 

Las respuestas inmunológicas se hallan clasificadas en dos grupos: Ines­

pecíficas y específicas. 

Las específicas dependen de la exposición a una configuración determina­

da que permite que la identificación y la reacción sean mas rápidas en exp~ 

siciones posteriores, en cambio las inespecíficas se presentan de la misma -

manera después de la exposici6n inicial o secundaria a una configuración ex-
\ 

traña y aunque sean selectivás respecto a diferenciar lo propio de lo ajeno 

no requieren de una identificación molecular específica. 

Las respuestas inmunológicas cumplen tres funciones principales: 

- Defensa 

- Homeostasia 

- Vigilancia 

La primera se relaciona con la resistencia a infecciones por microorga­

nismos o sustancias tóxicas secretadas por éstos, la segunda con la elimina­

ci6n de los componentes propios desgastados y la tercera con la identifica -

ción y destrucción de las c~lulas mutantes •. 

En la inmunidad específica, los linfocitos desarrollan una "memoria inmu 

nológica" que es utilizada por el huésped en el caso de una reexposición al 

antígeno (agente extraño), para responder con funciones celulares desarrolla 

das, corno lainmunidad mediada por anticuerpos, la hipersensibilidad, el re -

chazo a trasplantes e inmunidad a tumores, estas tres últimas son mediadas -

principalmente por células (1,3). 
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Sin embargo, la inmunidad inespec:ifica es la primera línea de def~nsa 

contra los microorganismos; estos mecanismos tienen propiedades constituti -

vas del huésped normal e incluyen secreciones naturales como la lizosima de 

la saliva, de las lágrimas y de los tejidos, la enzima lactoperoxidas.a y el 

pH del estómago; barreras físicas de la piel y membranas mucosas; efecto me­

cánico lavador; respuestas inflamatorias; el interferón, el sistema proteín_! 

co del complemento y la fagicitosis, esta última involucra la internalización 

del microorganismo mediante la invaginación de la membrana del fagocito, la­

que da lugar a la formación de un fagosoma que interactúa con lisosomas pre­

sentes en el citoplasma de la célula (fagolisosoma). Este proceso es seguido 

por una digestión por enzimas especializadas como la mieloperoxidasa y la l.:f. 

sozima, las que se activan en presencia de un pH ácido dado por una altera -

ción de la bomba Na-K-ATPasa. Los componentes obtenidos de la digestión son­

transportados al aparato de Golgi para su glicosilación y modificación de r~ 

dicales para ser expuestos en la membrana o para su liberación al exterior -

de la célula contribuyendo de esta manera en la presentación de los compo -

nentes del agente extraño a otras células (2-4), 

En tejidos traumetizados o en infecciones microbianas, las células daña­

das liberan compuestos químicos como la histamina y la serotonina, las que -

incrementan la permeabilidad capilar permitiendo la entrada de fagocitos al 

tejido dañado, mismos que además son fijados en el hígado, en el bazo, en la 

médula ósea y en los nódulos linfoides por la acci5n del sistema retículo en 

dotelial. 

A.1. DESARROLLO DE LA RESPUESTA INMUNE 

La función específica del sistema inmune se apoya en dos poblaciones de 

células derivadas del tejido linfoide: los linfocitos T y los linfocitos B -

localizados en diferentes partes del cuerpo CJ'ig, 1). Observaciones preve 

nientes de estudios efectuados por Landstainer y col, determinaron la posibi_ 

lidad de transferir la inmunidad, mediante el intercambio de células viables 

(inmunidad celular) o de componentes del suero consistentes en moléculas prE_ 

teínicas llamadas anticuerpos (inmunidad humoral), efectos que son atribuí -

dos a los linfocitos T y a los linfocitos B respectivamente. 

A.1.1. DIFERE!lCIACION E INTERACCION DE LOS LINFOCITOS 

Las células precursoras del embrión llamadas hematopoyéticas pluripoten­

ciales migran del saco vitelino a través del bazo hacia la médula ósea, don­

de se dividen y diversifican produciendo una variedad de células. Por otra -

parte, las células linfoides sufren una diferenciación fuera de la médula 
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FIG. 1 Diagrama del sistema linfoide humano.Este sistema consta de linfocitos 
circulantes y de .:'irganos linfoides, que incluye el 5rbol de los vasos 
linfáticos y los nódulos linfáticos .localizados a lo largo de ellos, la 
médula ósea (localizada en los huesos largos, uno de los cu;iles se mues 
tra en la figura), el timo el bazo, las glándulas adenoides, las amig<la­
las, las placas de Peyer del intestino delgado y la apéndice. Los vasos 

·linfáticos reiinP-11 los linfocitos y molE>culas de anticuerpos de los teji­
dos y de nódul0s linfoides y las regt•esa hucia el torrente sanguíneo y 
a la venil subcl.av.i:a (N.1<. Jerna, Sci. f\m. 229, 52 (1!l73). 



ósea: Algunas viajan a través del timo donde son diferenciadas en células T, 

las que al ser activadas por el antígeno secretan moléculas denominadas lin­

focinas que participan en el ataque del material antigénico, Las células.pl.!:1_ 

ripotenciales que migran a la bursa de Fabr>icio (en aves) o su equivalente 

en los mamíferos (bazo, hígado fetal), son inducidas para generar linfocitos 

B, cuando estas células son estimuladas por el antígeno se dividen repetida­

mente formando clonas de células plasmáticas que secretan grandes cantidades 

de anticuerpos (Fig. 2) (4,5). 
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A.2 SUBCLASES DE CELULAS T 

,A. 2 .1. RECEPTORES 

6 

Durante los primeros· estudios efectuados en relación con las células T, 

se tenía la idea de que éstas células pertenecían a una población homogénea. 

con capacidad de una variedad· de funciones inmunológicas,que incluyen' la a~ 

tivación y supresión de la respuesta inmune. Posteriormente se observó,que­

Ciertos estímulos antigénicos determinaban la función que habrían de reali 

zar las células T. Estos hallazgos dieron lugar a la hipótesis que apoya la 

existencia de subclases especializadas que presentan los componentes bioqu.!_ 

micos necesarios para una función específica; (6-8). A raíz de éstos ha 

llazgos se originaron estudios selectivos de las células, donde se separaron 

poblaciones de células T periféricas mediante la identificación de glicopr~ 

teínas de superficie específicas expresadas sobre algunas de las células 

próvenientes del timo, utilizando anticuerpos específicos ó estudiando sus 

propiedades funcionales determinadas en pruebas .realizadas ~e~­

vitro. 

Se encontró que los linfocitos de ratón presentan el antígeno Thy-1 s~ 

bre su superficie, éste es uno de los primeros ~- antígenos de diferencia -

ción que aparece en la ontogenia y consta de dos alelos: Thy-1 y Thy-2 que 

son codificados por el gen localizado en el cromosoma 9 (9, 10, 

A.2.2. DESCRIPCION DE ANTIGENOS DE SUPERFICIE QUE DIFERENCIAN 

DE SUBPOBLACIONES DE LINFOCITOS T EN RATONES. 

) . 
2 CLASE::: 

ANTIGENOS Lyt: Se han descrito tres antígenos de diferenciación Lyt-1 

Lyt-2 y Lyt-3 que son controlados por dos regiones genéticas sepa~ada~. P.l 

antígeno Lyt-1 -s' controlado por un locus presente en el cromosoma 19 y los 

antígenos Lyt-2, Lyt-3· son codificados por genes localizados en el cromo­

soma 6. 

El estudio de la expresión de los antígenos Lyt permite identificar 3 

clases de linfocitos: 

1) Los que presentan el receptor Lyt-1 que pertenecen a los linfocitos T -

que desarrollan función cooperadora y funciones de hipersensibilidad retar 

dada. 

2) Linfocitos T con función supresora que ,expresan el antígeno Lyt-2, 

3) Linfocitos que presentan receptor Lyt-1, Lyt-2 ·y Lyt-3 y son consider~ 

dos como un grupo indiferenciado donde se encuentran los precursores de las 

células Lyt-1 y Lyt-2. ( 12-16). 
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Recientemente se.han identificado con anticuer>pos monoclonales, ant1genos 

de super>ficie que permiten identificar> poblaciones funcionalmente difer>entes 

de linfocitos T. en la s~ngr-e' per-ifér>ica de ser-es humanos,. (ensayo:de é:ulti~ 

va mixto de linfocitos) (20). 

Entr>e los antigenos identificados hasta el .momento se en~uentran la. gli­

copr>oteína T3 que se expresa sobr>e todos los linfocij:os. T m'a~~os y es escen -

cial para las funciones de r>~conocimiento célula-antígeno, asi como par-a efec­

tos r>egulator>ios. Este componente apar>ece en la ontogenia intr>atim.ica r>e tar>da­

da y su estr>Hctur>a consta de dos subunidades una de 20 000 daltones y una 

de 25 000 daltones. (20-24). Dentr-o de la población de linfocitos que ·pr-esenta 

la glicopr>oteína T3 en la membr>ana celular>, se ponen de manifiesto dos tipos de 

moléculas glicopr>oteínicas que dan lugar> a dos subpoblaciones de linfocitos T: 

población supr>esor>a-citótóxica y pobl3ción cooper>ador>a. 

Dos ter>cer>as par>tes de la población de células T periféricas compr>enden la 

subclase que induce la reproducción y diferenciación de las células involucradas 

en la respuesta inmune incluyendo las células B, los monocitos y las células ce­

badas, presentando además en la superficie una glicoproteína denominaqa T4 de 

62 000 daltones (poblaci6n T cooperadora la tercera parte restante corresponde 

a la población con función supresora y citotóxica en la respuesta inmune y presen 

ta en la membrana la glicoproteína TS de 76 000 daltones (población T supresora) 

( 25). 

Las células TB+ ._ ejer>cen el efecto citotóxico, pero generalmente requieren 

de la interacción con células T4 positivas o de los productos solubles liberados 

por> éstas para realizar su función. 

Por otro lado, los linfocitos T reconoéen antígenos asociados con productos 

del MHC (complejo mayor de histocompatibilidad) pr>esentes en la membrana de las 

células con las que interactóan, dandose. el fenómeno de reconocimiento dual que 

interviene en la activación de células supresoras, citotóxicas y cooper>adoras. 

Las células TB+ pueden interactuar con células que comparten antígel!os de la 

clase I del MHC estimuladas por el antígeno, mientras que las células TI\+ lo 

hacen con cnt1genos de la clase H del MHC ( 25-27) • 
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A. 2. 2. OIITOGENIA DE LOS. RECEPTORES DE LAS CE LULAS T 

Durante la diferenciación intratimica se expresan una diversidad de molé­

culas que representan tres: estadios de maduración • En el primero se maní -

fiesta el componente 11 y no se expresan los componentes T3, T4, T6 y TS 

que aparecen en etapas posteriores. Las células que son consideradas del se 

gundo estadio son T11 t, T3-, T4 t, T6 +, T8 t las que darán lugar a células T11 + 

T3+, T4:, T6-, TS~ en el tercer estadía de diferenciaci6n. Esta dltima población 

celular representa a las dos poblaciones de células T: La Tll+, T3+, T4+, T6-, 

T8 que realiza la función cooperadora ó inductora y la población T11+, T3+, T4-

T6-, T8+ con función supresora, (24-28). 

Por otro lado• un estudio efectuado por Umiel y col. muestra que las células 

T de leucemia linfoblástica aguda a timocitos de los estadios tempranos I ó 

II no presentan la molécula Ti ( molécula única de una clona) que se observa a­

sociada a la molécula T3 y por lo que aparece en el estadio III de diferencia -

ción. Cabe mencionar que únicamente la poblaciénd! células del estadio III se m~ 

nifi~stan inmunocompetentes cuando son estimuladas las poblaciones por aloantí­

;;'"nos ( 29 ,20). 



A. 3 REGULACION INMUNE 

A.3.1. MODULACION DEL COMPONENTE T3 

El componente T3 presente en los linfocitos -r maduros es un factor 

importante en la manifestación de la actividad supresora, ci1:otóxica 

y cooperadora, pues al bloquearlo con un anticuerpo anti-T3 disminuye 

la actividad de las células TB+ y T4+ en un 75%, pero cuando éste a~ 
~icuerpo se elimina, la accividad de las células regresa a los valores 

originales (22). 

Otras de las funciones que se le atribuye al componente · T3 es la 

intervención especifica en el reconocimiento del antígeno, pues las 

clonas de los linfocitos T proliferan cuando son estimuladas con aloan 

tígenos. Sin embargo, esta proliferación disminuye notablemente cuando 

dichas clonas se tratan con anticuerpos anti T3. 

Cabe mencionar que éste efecto se ve invertido cuando las clonas 

se incuban con interleucina-2 (Factor de crecimiento de células Tl ade 

más de la adiciSn de anticuerpo anti-T3, pero la interacción de éste -

ccmpGnente permanece aún en estudio (20). 

A.3. 2. RECONOCIMIENTO DEL ANTIGENO POR LAS CELULAS T 

Recientemente Oreste Acuto y col; propusieron un modelo de recono -

cimiento del antígeno por las células T, donde manifiestan que .la exis 

tencia de una molécula Ti asociada con la glicoproteína T3 es la estruc 

tura responsable para un reconocimiento dual entre el antígeno y los -

componentes del MHC y donde los componentes celulares T4 y TS sirven 

de estructura de unión en la región de antígenos de la clase II para -

las células T4 + 6 clase para las células TA+ del MHC, dando lugar a 

elementos estabilizadores que facilitan el contacto célula-célula nece 

sario para la lisis eficiente del agente extraño y particularmente im­

portante para la interacción .entre la células des true tora y la cP.lula -

blanco. 

Estas inte;acciones dán lugar .al desencadenamiento de una respuesta 

inmune primaria cuando no se ha efectuado un estímulo previo, en cuyo -

caso se presenta ·una selección clonal de alta afinidad en respuesta al 

antígeno. (20). 

g 
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A.4 ACTIVACION DE LINFOCITOS 

Durante la activación de linfocitos se desencadenan eventos que se es­

tudiaron en sistemas de cultivo de linfocitos in vitre en presencia 'de mi-

tógenos y pueden desa1•rollarse en etapas tempranas y etapas tardías. 

A. t¡ .1. ETAPAS TEMPRANAS 

-Inicialmente, las moléculas receptoras.presentes en la superficie del 

linfocito se unen al ligando estimulante y permanecen acoplados a ellas. 

Algunas regiones p~queñas de unió~ entre el receptor y el lig~ndcison 
más efectivas. para la t:;ansmisi6~: de 1~. '.'señal de activación" , ~ientras 

que las .otras po~Ci()n~s:'cÍe~Üpión:; .nb \nte~ieangern .. u .•.. P~.ancli·.ªo'.·.·nª ... ·cet ... 1
1

:·.vn.·. agce .. '.ls'.ot~ .. n
1

·.·o':.pn} .. '. rdoe···
1
se 

encuentran rei~ci~ri~d~s '/ci6~ ·~LinJca~Ís~S de . li 
gando. • .... ··•·:.'"'/·~.··:·: ..... :'~:':''·· >> ··•· .. : 

:_·_'·-~~-~~-'<'::;,: ,·_;-;.:,.".-,.1,-·., ·;·>( ~ :,.::_·;.-~-:---

~""~.::.:::~1:~~~~;~0~~-~!f~lf~4:~;:.~::~:00:.::~:. ,~":~::::·:: 
cal de Nát resp6n~abl~ ·de. la activación del' sistema Na -K ATPasa. 

-La unió~ enireel ii~and~ y·~i receptor ocasiona la activación de una 

metil transferasa membranal, debido a ésto la fosfatidil etanolamina recille 

más grupos metilo de la s-adenosil-metionina para formar monometil f.osfat.!. 

dil etanolamina que induce un incremento en la fluidéz y en la reorganiza -

ción local de la membrana, abriéndose canales a través de los cuales.los 

iones ca
2
t pueden difundir hacia la célula. 

El incremento de éstos iones en la membrana ejerce 

sobre el sistema de activación linfocítica: 

efectos.diversos 

'_, ~.i:~;_(;c;<.;':--·-: _;_ __ -__ -

1) Ocasiona la activación de la fosfolipasa A
2 

que ac.túa s~bre 'ia 'fosfatidil 

colina para producir lisoleci tina y ácido araquidónico. con .:J11']~~~fa{~; asocia 
., -~-',:, ;..:, 

do en la incorporación de ácidos grasos a lecitina. "· · ·?!r.1:.: ·" 

2) El ión ca
2+ desencadena la formación de fosfatidil iri~sÍ.~~~'.;~~ ·~ria enzi­

ma citoplasmática en los linfocitos T, así como la niovi7f,z~'c~6f;'iO:e Úpidos -

que precede a la síntesis de fosfolípidos. .,,>\:~::>» ... ;< · 

3) Ejerce un papel importante en el incremento en lavelociqad de transporte 

de glucosa minutos después de la estimulación, lo cu~l sUÚnistra los compo­

nentes necesarios para 1 satisfacer los requerimientos ~~~~géfido~' · 
.. ,· ,.,.. ... ': 2+ . 

4) La lisolecitina activa a la guanilciclasa en presencia de Ca , efecto -

que ocurre de manera contraria a la activación de fa adenil ciclasa que ,dis­

minuye por competir por el ATP con el.sistema Nat-Kt-ATPasa. Esta activación 

ocasiona un incremento transitorio en GMPc local que activa a las protein-ci 

nasas que fosforilan diversas enzimas como la acil transferasa de ácidos gr~ 

sos y Las que incrementan de nuevo la síntesis de fosfatidil colina, fosfati-
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dil inositol (lípidos de la membrana), otras protein cinasas actúan en el 

procesamiento ·de ciertos RNAm (ácido ribonucléico mensajero) y aumento 

en la actividad de los factores de iniciación, de lo que resulta una .tra-

ducción selectiva·más rápida de los RNAm ya existentes. 

5) Conduce a la activación de la ornitin CÍescarboxilasa que es un.factor 

limitante en la síntesis de poliaminas y activa a la estearasa ·de. serina 

que se requiere para la motilidad observada en los prime~os s.n\iii:s desa­

rrollándose cambios eri la síntesis de nucleótidos cÍclico's. y.· ·:: :., ·· · 
- La síntesis de proteínas temprana es. rápida;~ i~6~g~~1;4 ¡~~ación 

· .... : .. ~-· ~·~.y;:~{;z;·~:J:.IJ :~-~:~(; 
abundante de poli somas. . · ·:. \:.·, . . . , . :•:<·• .. 

A. 4. 2. ETAPAS TARDIAS . ~::,. ',,··~i'"~.MX:;,p( ,;;-, > 
-La síntesiS de RNA ·mensajero y RNArii:l~~·~:r cb;;;i;i~·zi;;~~~fk~ ·~r.ib~rak 

seis horas y se estabiÜza en las siguiente~ 49 liJs,'.~o2~~iii!l~rid6;;J;iiu -
~~c.·-· 

mento en la síntesis proteínica durante las prÍriieras 6.0 horas. . '':'. 

- Ocurre un. incremento de AMPc (adenosin monofosfato cíc]_t~o )\~~e pr~ 
. . . ·. ,., .. : 

duce la fosforilación de proteínas ácidas no histonas, capaces de;regu ..; 

lar la transcripción y síntesis del ácido desoxiribonucléico, ~s~~.·p~oce-
so comienza a los 3 días y alcanza el máximo aumento a 

32). 

A.4.3. REGULADORES DE LA ACTIVACION DE LINFOCITOS 

La presencia de los macrófagos es indispensable para que s~.'ºf~erve -

la síntesis de ácido desoxiribonucléico (ADN) cuando los linfocitos se 

estimulan con fitohemaglutinina (PHA), concanavalina A:·(concá;Al·.6;con an 

tígenos dependientes de T . 

Estos agentes tienen propiedades mitogénicas que inducen el aumento 

en la expresión de la molécula la sobre la superficie de los macrófagos, -

permitiendo de ésta manera la presentación del antígeno a los linfocitos T, 

que comparten determinantes del MHC y provocan la producción de interle_uci_ 

na I ó Factor Activador de Linfocitos (IL-1 ó LAF), que es un producto so­

luble secretado por los macrófagos y que estimula a los linfocitos para que 

éstos produzcan interleucina-2 ó Factor de Credmiento de células T ( IL-2 ó 

TCGFl. 

Por otro lado, los ligandos pueden inducir la expresión de receptores de 

IL-2 en las células r· en 5 hrs. ·aproximadamente, favoreciéndose la unión de 

IL-2 a la célula y haciendo posible la proliferación de clonas de células T 

en cultivo. 

Otros factores como la interleucina-3 funcionan como Factores de re -



12. 

producción de células T (IL-3 ó TRF) , que promueven .la proliferación de 

las células B así como la síntesis.dé:inmun~globulil1as)gM.e'IgG; .·· 
Bstos estúdios··permit~n.•.·i~·--.post~·l;¡~.i~n' <l~ qJ~'-iq:;(f:actdre~i(i;i·adt.iva '­

ción actúan como intermédÍ~~ii~- ~~~a·;i~~'ciÍ~it~r' ·5 impéCifo eliprocesó 
0

de di'- . 
ferenciación celular;' (S0.,.32);• /:•1:i'.;; ·;:;·:;:·.;:, 5 

'':',:: ;; ' • 
: .. ·.:,·: 
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B. LA DESNUTRICION INFANTIL 

B.1.Naturaleza y Clasificación. 

Por su frecuencia y por sus consecuencias, la desnutrición infantil me~ 

rece una atención especial y no es arriesgado asegurar que este es el prin~· ' 

cipal problema de salud pública en el mundo y en nuestro país •. 

Las investigaciones del Instituto Nacional de la Nutrición, han demostra 

do que, en promedio, el 65 p9r ciento de· los niños preescolares de las áreas 

rurales y el 30 por ciento de los de las áreas urbanas de México sufren. des­

nutrición en algunos de sus grados. (75, 76). 

Aunque, estrictamente expresado, la ·desnutrición es el estado biológico 

ocasionado por la deficiencia de cualquiera de los nutrimentos, en la prácti_ 

ca este término se utiliza para referirse a la deficiencia de energía y pro­

·teínas que, por otra parte, casi siempre se combina con la carencia de va -

rías vitaminas y de hierro. 

Durante el crecimiento de los niños menos acomodados, se muestran con fre 

cuencia cuatro etapas: 

a) Del nacimiento a los 6 meses de edad: donde el peso de los ninos al nacer 

es generalmente un poco menor que el de los niños que se consideran norma 

les. Las razones pueden variar de una región a otra, pero incluyen la desnu­

trición materna y el exceso de trabajo durante el embarazo, las infecciones -

de la placenta, el cuidado prenatal inadecuado y las diferencias hereditarias 

en diversos grupos humanos. Si el niño es alimentado con el pecho el aumento -

de peso es usu~lmente muy bueno durante los primeros 4 ó 5 meses de vida. 

b} Durante los segundos seis meses de vida (6-12 meses), g~neralmente se conti_ 

núa la alimentación con el pecho, pero la cantidad ya no es suficie~te para el 

nifio más grande; los alimentos adicionales consisten con frecuencia solo en 

cantidades insuficientes de pastas, carbohidratos y atoles. En este tiempo el 

niño está perdiendo además de la inmunidad que le pasó su madre a través de la 

placenta y empieza a ser más susceptible a varias infecciones. Si se ali~enta 

únicamente con el pecho en esta etapa la desnutrición aguda no se observa con 

frecuencia; sin embargo si falta la lactancia, es probable que se desarrolle -

la desnutrición. 

c) De 1 a 3 años que es la llamada edad preescolar, se considera como la fase 

de crecimiento más peligrosa para el desarrollo adecuado del niño. La alime!!_ 

tación con el pecho puede o no continuarse durante parteo la totalidad de ~ste. 

tiempo, pero la cantidad de proteína sum~nistrada en esta forma es pequeñ~. 

El niño además atraviesa por• una fase de transición Pn lo que se refiere a 

la dieta, la inmunidad a las infecciones y la dependencia psicológic¡:a, es una 
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época de crecimiento r<ipido y grandes necesidades tr6ficas, en particular de 

proteínas para el tejido muscula.r en pleno desarrollo, en la que debe cons.!_. 

derarse que los alimento.s debenser fáciles de. ma.sticar y. de digerí~ .La pri­

mera señal visible que sé riiánffiesta en la desnutrici6n· es. ~na fálla en el au 

mento de peso,· :, >: ' 
d) Después de la ~dad.de 3 años~ el niño adquiere Un cierto grado d~ besi;i~n 
cia a varias infecciones· y .puede digerir una variedad más amplia d~ alimentos.· 

de la dieta familiar. Ba~·éstas circunstancias, aunque puede permaiiecércon 

peso y estatura menores de ·10 normal durante años, empieza a crecer lentamente. 

El estado de desnutriC.i6n de los niños de corta edad en relaci6n con las ·:.. 

proteínas y la energía: puede considerarse como una serie descendente ininte 

rrumpida desde la 'normalidad' pasando por los grados leve y moderado.de la 

desnutrici6n, hasta los síndromes graves como el kwashiorkor y el marasmo. 

( ¡,·3 ). 

Por su origen, la desnutrición se divide en primaria y secundaria. La des 

nutrición primaria ocurre por razones generalmente ambientales y ajenas a la p~ 

tología; como baja disponibilidad de alimento ( catástrofes, aislamiento geogr! 

fice y escasa capacidad de compra) o barreras de origen cultural (hábitos inco­

rrectos, tabúes, etc.). La desnutrición secundaria es oca~ionada por algan pad~ 

cimiento, en general casi todas las enfermedades son capaces de causar desnutr~ 

ción en mayor o menor grado, ya que el stress determina un estado catabólico, -

pero los padecimientos digestivos y metabólicos interfieren además, directamen­

te, sobre el ciclo alimentario en las etapas de ingestión, digestión, absorción 

transformaciones químicas y excreción. Esta clasificación tiene importancia te:" 

rapeútica, pero en la práctica, cualquiera que haya sido su origen, la desnutri 

ción acaba por adquirir caracteres mixtos, (77). 

La desnutrición se clasifica también por su intensidad. El sistema mas di -

fundido internacionalmente es el que se conoce como clasificación de G6mez. Este 

sistema se basa en el cálculo de un índice pond~ral dividiendo el peso real mul­

tiplicado por cien entre el peso teórico para la edad que señalan las tablas -

regionales o nacionales disponibles en muchos países, entre ellos México. Si este 

índice tiene un valor entre 75 y 90 por ciento, se clasifica como desnutrici6n -

de primer grado; entre 60 y 75 por ciento de trata de desnutrición de segundo gr~ 

do y, cuando es menor de 60 por ciento, la desnutrición se clasifica como de -

ter::er grado .. Cuando hay edema es imposible conocer el peso real y calcular el 

índice, y como este es un signo de gravedad, su presencia determina automáticamen 

te que se clasifique el caso como de tercer grado. 

Existen diversas variantes tanto en la escala como en la metodología para ca}. 

cular el índice ponderal , como por ejemplo el uso del peso para la talla en vez 
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del peso para la edad, y la utilizaci6n de desviaciones estándar e.n .véz de !n 

dices porcentuales. 77 ) • 

Las formas de primer grado son las menos graves,,más.recientes, de mejor 

pron6stico, de más fácil tratamiento y las más frecuentes en núestro pa!s, pero 

al mismo tiempo son las menos evidentes y se necesita por lo menos un ex~en 

antropométrico para reconocerlas. De esto se desprende la importancia enorme 

de establecer y mantener permanentemente un buen sistema masivo de vigilancia 

del estado nutricio de la población infantil, 

Por otro lado, la desnutrición grave de tercer grado puede adquirir dos for­

mas clínicas extremas: el marasmo y el tipo edematoso o kwashiorkor, que con 

frecuencia se mezclan en formas intermedias. 

A.5.2. Cuadro Cl!nico 

Los datos clínicos de la desnutrición infantil son de tres tipos: Univers~ 

les, que están siempre presentes. Los circunstanciales; que pueden presentarse 

o no, con diversa intensidad y en diferentes combinaciones. Además son inespe­

cíficos, ya que pueden originarse en muchos otros padecimientos.Los agregados, 

donde puede injertarse cualquier padecimiento con su propio cuadro cHnico. 

Estos datos clínicos pueden manifestarse con ciertas diferencias en la -­

desnutrici6n grave.En el kwashicirkor que es un estado patol6gico debido princ.!_ 

palmente a una dieta desequilibrada, formada ele carbohidratos en su. ~ayo-ría y 

causada en parte por infecciones y parásitos que agravan las deficiencias en 

la dieta básica.Se manifiestan tres signos a los que puede atribuirse valor 

diagnóstico: Edema.- Como ~esultado de un bajo contenido de sólidos ~n todos los 

compartimentos, principalmente de proteín?s que mantienen la presi6r. osm6tica 

y evitan la salida de fluído de los pequeños vasos sanguíneos hacia los espa 

cios intersticiales. Este puede descubrirse inicialmente en la región anterior de 

la tibia por la aparición de una depresión bien definida como resultado de una 

presión moderada ejercida sobre el extremo inferior de la tibia.La atrofia que se 

expresa más tempranamente y con mayor intensidad en ciertos tejidos como la muco­

sa intestinal que se aplana notablemente, e+ páncreas, el bazo, el timo y el hig~ 

do. El tejido muscular puede actuar a man•;ra de reserva de proteínas y el niñ<e 

las consume como emergencia por lo que los músculos se atrofian, mostrándose una 

capa de grasa subcutánea que refleja la ingesti6n de energía. La atrofia muscular 

se manifiesta por reducción del perímetro braquial cuando desaparece el ectema. 

63 ) • 
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Trastorno psicomotor. - E.l niño que presenta kwashiorkoI'. es apático, tI'iste, 

ineI'te, I'etraído y anoréÍxico;su desar:t1ollo moto!' está retras~do:. Las altera-
.· . ' ' 

cienes observadas en 'el en'cefalograma sugieren que el: cerebro .~st1Í afectado 

por trastornos bioqúímicos, mientras que los componente~ ;í~ico~' iitcluyén un 

descenso en el metabolismo basal. así como debilldad e hipot.cinfa .debidas , a la 

atrofia muscular intensa. Pó:r otra parte el traumatismo ~¡)i~oi.ógic~ debido a 

la separación de la madre asociada al destete es una caus~ :ci()~dy)l~~nte. D~ es 

ta manera quedan recapitulados brevemente los signos .cÜnicos universales ;En 

cuanto a los datos clínicos considerados como circúnstariciales. - por su mayor 

frecuencia dentro de la desnutrición prote:ínico-energética val.e. la pena men­

cionar los trastornos del cabello, el que··represerita un indicador indirecto -

del metabolismo proteínico. En la desnutrición disminuye su grosor y se vuelve 

quebradizo. Debilitada su implantación, es fácilmente arI'aricable sin dolor. Tám 

bien pierde su pigmentación pasando de color negro a rojizo, amarillento y fi­

nalmente gris o blanco.Los niños con desnutrición de tipo kwashiorkor presen -

tan 'facies lunar' , nombre que reciben las mejillas llenas, redondeadas, algo 

colgantes y abultadas. La anemia presente en estos pacientes, no suele ser gr~ 

ve a menos que concurran otras causas como la anquilostomiasis, paludismo o ka 

la azar. Como signos clínicos agregados .-pueden presentarse dermatosis en 

forma de pintura cuarteada, hepatomegalia, lesiones cutáneas como úlceras, fisu 

ras y erupción inguinal, las deficiencias vitamínicas pueden manifestarse como 

queratomalaci~ y estomatitis angular y dentro de las infecciones coadyuvantes 

se incluyen signos pulmonares de tuberculosis, anemia grave en la anquilostomi~ 

sis y deshidratación debida a la diarrea afrn cuando haya edema periférico. 

El marasmo es la otra forma grave de la desnutrición protéico-energética, se 

debe a una dieta baja tanto en proteínas como en energía; es de hecho el result~ 

do de la haIDbruna y puede presentarse tanto en niños como en adultos .Los signos 

universales del marasmo incluyen el retraso del desarrollo, puesto que-el crec.f_ 

miento es uno de los factores de mayor peso. en los requerimientos nutricios y no 

es una función vital, el organismo infantil, inadecuadamente lo sacrifica, par -

cial o totalmente;en contraste con la desnutrición de tipo kwashiorkor, la desnu 

trición de tipo marasmo 

gadas, la piel es laxa 

neos son muy pequeños. 

no presenta edema, las extremidades se muestran muy del­

y los v~lores de los perímetros y de los pliegues cutá -

Otra de las manifestaciones clínicamente importantes son 

la facies marchita o senil. Dentro de los signos circunstancial.es pueden presen-­

tarse alteraciones del cabello similares a las de los niños con desnutrici6n de 

tipo kwashiorkor, despigmentación de la piel e hipotensión arterial. 
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Entre los signos clínicos agregados pueden existir deficiencias vitam!nicas, 

deshidratación por diarrea infecciosa o por. intolerancia· a .1a lac_tosa y si~ 

nos patológicos pulmonares. 

Como se ha mencionado anteriormente, la desnutrición és un problema de .s~ 

lud pliblica presente en nuestro país además de diversas regiones del mundo, 

donde los niños en ed2d preescolar son los más afectado~. r.3.s .alteraciones 
;.':; .. , 

que suceden en las etapas de la desnutrición son diversas y ·.s!l han e.stud iado 

en humanos y en animales parámetros tanto del metabolismo, como de la evolu -

ción y estructura de los órganos. 

Los hallazgos más importantes encontrados en relación con la.desnutrición 

abarcan: 

-Alteraciones en las pL•oteínas acarreadoras como la albW!lina y la transferrina. 

-Deformación o pérdida del peso de órganos internos como el hígado, el timo y 

el bazo. 

-Malformaciones óseas. 

-Deficienc.ias hematológicas, de hemoglobina y hematocrito y 

-Trastornos inmunológicos. ( 63,64, 70, 44, 51 ). 

En el presente trabajo, se pretende analizai• uno de los asp~ctos inmunol· · 

gicos importantes, que se sugiere es afectado de manera temprana por la desnu 

trición. A continuación se mencionan antecedentes de las alteraciones irununoló 

gicas en la desnutrición. 
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C. RELACION ENTRE LA INMUNIDAD Y LA NUTRICION 

A finales del siglo XIX y principios del siglo XX, se mostr6 un gran inte­

rés en lo que se refiere a los efectos de la mala nutrici6n sobre el sistema -

timolinfático. 

Simon estudi6 la estructura y las funciones del 6rgano timo como indicado­

res de la desnutrici6n, Hammar aplic6 el terminó involución accidental para 

describir los cambios atróficos producidos en el timo por la desnutrición. Por 

su parte Jackson mencionó los efectos de diferentes grados de desnutrición en 

diferentes órganos linfoides. 

La desnutrición causa cambios en el sistema linfoide del huésped. En dife -

rentes especies se presentan grados variables de atrofia de n6dulos linfoides, 

timo y bazo, los que durante la recuperación manifiestan mejoría en morfología 

y función (33). 

En la década pasada Butterwort y Blackburn I'E!Visaron casos de pacientes -

hospitalizados que presentaban desnutrici6n secundaria, encontrándo que éstos 

pacientes mostraban intolerancia al stI'E!ss, alta susceptibilidad ~ infecciones 

y que permanec1an tiempos más prolongados en el hospital que los ~acientes bien 

nutridos. 

Bristian, Hill y Weinsier encontraron en estudios separados que entre un 30 

y 50 por ciento de la poblaci6n hospitalizada mostraba desnutrici6n energético­

protefuica, además de infecciones recurrentes. (43). 

Por otro lado, el desarrollo nutricio se utiliza en encuestas epidemiológ! 

cas de proble:nas relacionados con la dieta para la evaluación de programas pre­

ventivos ó curativos y como medida indirecta del nivel socio-econ6mico de diver 

sos países. 

La ingestión de nutrimentos y la resistencia a infecciones ~e hayan interre­

lacionadas, dado que la dieta influye en la inmunocompetencia y es un factor que 

afectFt la in,.,idencia y la severidad de las infecciones. Es+"-"ios efectuados Pn 

animales muestran que en la desnutrición existe atrofia tímica que puede avanzar 

a una involución completa llamada timectomía nutricia; los nódulos linfoides -

muestran disminución del peso y del tamafio ; en el timo la zona densa de la C<l!'.. 
teza y la zona dispersa de la médula no están bien definidas; los corpúsculos de 

Hassal se encuentran degenerados, P.xpandidos y aglomerados. 

Los cambios histomorfol6gicos se observan más marcados en los pacientes que 

muestran linfopenia que en aquellos que tienen poca disminución de linfocitos p~ 

riféricos; en el bazo los grupos periarteriorales de los linfocitos son menos -

abundantes al igual que los nódulos linfoides y centros germinales, ,los que pr~ 

sentan además menor tamafio. 



La patogénesis de los defectos histomorfológicos en la desnutrición 

energético-proteínica, es compleja, pues están involucrados diversos fact~ 

res, como las infecciones bacterianas, virales y fangicas ·así·. como la dis 

ponibilidad de minerales y de vitaminas (33, 43). 

También se ha estudiado, la producción de interferón en ratones desnu­

tridos y previamente inoculados con virus de neucastle, observandose una de 

ficiente producción de dicha sustancia (35). 
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La medición directa de la liberación de linfocinas por los linfocitos se 

utilizó para determinar la hipersensibilidad de tipo retardada a nivel cutá­

neo, prueba que se considera indicador de la función in vivo del desarrollo 

de la respuesta inmune mediada por células (36,37). 

En México se han realizado investigaciones dirigidas a la evaluación de 

la respuesta inmune en la desnutrición, donde se demuestra ·que :tanto la res­

puesta inmune celular como la humoral están afectadas en este padecimiento. 

(78 - 82); en esta línea de investigaci6n Cravioto y Olarte midieron el tít.!!_ 

lo de anticuerpos antitoxina después de estimular con toxoide diftérico, en­

contrando que en los pacientes con desnutrición existe un título de antitoxi 

na inferior al presentado por los pacientes sanos. (78). 

Por otro lado, el sistema biológico de las proteínas del complemento que 

tiene un papel importante en el inicio y en la amplificaci6n de la respuesta 

inmune, se ve alterado por disminución de los factores C2, C3 y C4 (34,79) 

durante la desnutrición, ésto como resultado de la disminución de la sínte -

sis de proteinas por el hígado ya-un consumo acelerado de estos componentes 

debido a la presencia de las infecciones, sin embargo ·1a actividad hemolíti­

ca parece no afectarse (79). 
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Se ha sugerido recientemente que las prostaglandinas <.PGl tienen una im­

portancia central en la función noX"ll)al de las células T y que la formaci6n de 

prostaglandinas PGE1 es muy susceptible a la ingestión de ácidos g:rasos indi~ 

pensables• carhoh.i.dratos, pit'idoxina • zinc, ácido asc6rb.i.co y alcoholes, lo -

que favoreció el diseño de estudios con diferentes técnicas nutr.i.ológicas so­

bre la función de los linfocitos T. 

Existen dos series de p:rostaglandinas, la PGE1 que deriva del ácido diho­

mogammalinolénico (DGLA} y la se:rie PGE2 derfrada del· d.c. araquidónico. Ambos 

precursores se alll)acenan como lípidos esterif icadqs en casi todas las células 

del cuerpo. 

La PGE1 está presente de manera abundante en el tin¡o, donde provoca un e -

fecto sin¡ilar al causado pq:r la hormona tímica durante la maduración de los 

linfocitos T (38}. Un estudio efectuado en ratones NZB/W muestra que un estado 

patológico que se manifiesta por sobreactiyida,d de la función de las células B 

y alteración de la funci.Sn de las células T • puede ser t:ratado con PGE1 exógP.­

na, Y mantener una función normal de células T, inhibiendo la sobreactividad de 

las células ·B y de ésta manera se previene el depósito de complejos inmunes en 

el ril'lón (42). 

Otros hallazgos importantes incluyen: 

- El hecho de que la prolactina es Gtil para desarrollar la formación de PGE1 

en el tejido vascular. {_391. 

- La atrofia tÚl)ica se previene sllll¡inistrando ác. gaJJJ11a linolénico (41). 

- Los glucocorticoides causan atrofia draniática del timo e inhiben la formación 
de PGE1 (39). 

- El zinc es necesaJ;>io para la movilización del ác. dihomogammalinolénico de -

sus ésteres, contribuyendo así en la formación de PGE1 (39). Lq deficiencia 

de zinc provoca atrofia tín)ica severa en animales y en humanos. 

- El ác. ascórbico a concentraciones fisiológicas favorece la conversión de 

DGLA en PGE1 (40). 

Si se considera que las prostaglandinas son importantes en la función de -

las células T es muy probable que el sistema inmune se module por cambios nu -

tricios qu~ determinen la fQrmación de PGE1. 

Estos hallazgos nos proporcionqn elementos para comprender lq interrela -

ción que existe entre la inmunidad y la nutrición. 
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D. INDICADORES DEL ESTADO NUTRICIO 

La eficacia de una terapia nutricia aplicada a_ pacientes _con desnutrici6n 

depende en gran medida de la existencia de. m€todos que proporcionen informa 

ción acerca de la evolución/d71 paC!qnte}con.~est~ fin se .. han diseñado meto -

dos que incluyen. la dete~miri~i;;f~J':¡j~i¡;~~~~ifií~j.~~:fro~ómé~ricos; bioquímicos e 

inmunológicos (4-3). ., ..• :.r·:,·.,.;:~:· O:.. .<·;'! 

Como parámetros bÍoqüímico~ ;i.~eelentement~'. sé 'ha utilizado la determina -

ción de la concentraci6~ d~ $á~i~~ 'p~Ót~í~a~viscerales como la albúnina, la· 

transferrina y otras de recambio ~-ás ráp}do ~orno tiroxina unida a prealbúmina 

(dos días de vida media) y retinol ~nido' a proteína (dieia horas de vida media}. 

Estas se han determinado por nefelometría, inmunodifusión radial 6 electroinm~ 

nodifusión ( 44-46}. f,os parámetros inmunol6gicos explorados incluyen la evalu~ 

ción de la respuesta de hipersensibilidad retardada (utilizando antígenos pro­

teínicos), cuantificación de los componentes del complemento por inmuno:iifu 

sión radial, determinación de la proporción de linfocitos T por forinación de -

rosetas E (utilizando eritrocitos de carnero) e inmunofluorescencia y determiE._a 

ción de deoxinucleotidil transferasa terminal (t17). 

Sin embargo, aunque la recuperación puede ser evaluada adecuadamente por los 

métodos existentes, el proceso inverso, la desnutrición lo es únicamente duran 

te las etapas tardías de ésta, con lo que se limita el tratamiento oportuno, -

más efectivo y mediante el cual se podrían evitar secuelas comunes a la desnu­

trición grave. Estas entre otras razones hacen conveniente la búsqueda de indi 

cadores tempranos de la desnutrición. 

El desarrollo de nuevas técnicas inmunológicas permiten en la actualidad -

cuantificar poblaciones celulares como los linfocitos T cooperadores y los liE._ 

focitos T supresores, mismas que han sido estudiad¡is por diversos inVPs-tigado­

res (48, 49, 50), en diferentes padecimientos como en los autoinmunes, de inm~ 

nodeficiencias, en la reacción del huésped contra P.l injerto y en e_l cáncer; e.=_ 

pecíficamente en la desnutrición existe un solo estudio reportado por Chandra 

( 71) donde se manifiesta que dichas poblilciones de linfocitos están disminuidas 

en la desnutrición aguda y que alcanzan los valores de referencia cuando son -

sometidos a la recuperaci6n nutricia. Es conveniente mencionar que dicho estu­

dio fué realizado con seis niños con edades entre los 10 y 32 meses y _un peso 
.,· 

con respecto a la talla equivalente al 70 por ciento del peso teórié.o,(etapa -

que se considera como primer grado de desnutrición), los cualP.s fueron tl'atados 

con una tPrapia nutricia por un periodo <lP 4 a 8 semanas. 



E. ANTICUERPOS MONOCLONALES 

E.1.DIVERSIDAD DE ANTICUERPOS 
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Los anticuerpos monoclonales forman la clase de prote1nas llamadas 

inmunoglobulinas que se encuentran formadas por una unidad básica:·:c6~~ . ,· 

sistente en dos cadenas pesadas ó H y dos cadenas ligeras ó L; .Lá~ ca 

denas pesadas se unen a las ligeras por puentes de disul.furo (s-~{, 
sí como las dos cadenas pesadas entre sí. Las cadenas pesadas y lige' ·~· 

ras están constituídas a su vez por una parte constante C y una _par.'­

te variable V. (fig. 3). 

La gran diversidad que se presenta en los anticuerpos se codifican -

por tres grupos de genes : Dos de ellos codifican para las cadenas.lig!:_ 

ras y son los llamados locus Ay k y uno para la cadena pesada llamado 

locus H (5B). Cada locus se encuentra constituído por diferentes seg -

mentes genéticos que codifican las partes constantes y.variables de las 

inmunoglobulinas. 

El arreglo de éstos genes, cuya expresión final es un tipo específ.f_ 

co de inmunoglobulina se lleva a cabo durante la diferenciación de los 

linfocitos, siendo independiente de un linfocito a otro (58). Se ha e:!_ 

timado que un animal es capaz de producir 10
8 

moléculas de anticuerpos 

diferentes, cada una de ellas con cierta especificidad y producida por 

una clona de linfocitos. Esto se explica debido a la enorme diversidad 

existente en los genes que CG>difican para ellos y a las múltiples comb.f. 

naciones de ~nsamblaje entre la unión de un solo segmento variable y 

uno constante, tanto en las cadenas ligeras como en las pesadas; el n~ 

mero de éstas combinaciones aumentan al tomar en cuenta que una cadena 

ligera puede acoplarse con cualquier cadena pesada para formar ·diferen­

tP.s inmunoglobulinas. Más recientemente se ha propuesto un mecanismo de 

nominado de hipermutaciones somáticas que se lleva a cabo en los genes 

codific-ontes para las partes variables, ocasionando así una diversidad 

de anticuerpos aún mayor. Esta se ve reflejada en el suero obtenido de­

un animal inmunizado contra un antígeno dado, que es de tipo policlonal 

La mayoría rle los antígenos tienen un gran nú.'!lero de de·terminantes anti­

génicos, le~ cuales provocan la aparición de anticuerpos producidos por 

clonas celulares diferentes (59), Cada uno de éstos anticuerpos será por 

tanto monoclonal y los anticuerpos presentes en el suero son la suma de 

todos los anticuerpos monoclonales dirigidos contra cada determinante -

antigénico, lo que ocasiona la heterogeneidad del suero. Esta heteroge -

neidad suele pl'ovocar diver•sos pl'oblemas en algunos ensayos inmunológi­

cos. 



s-s 
s-s 

IJ . --@@ 

c.. e,, 
s s 

11 
coo- coa· 

Fig. ~ ESTRUCTURA DE UllA MOLECULA DE INMUllOGLOBULINA 

Cadenas pesadas : H formadas por :;so a. u. y con P ·~ •. so.,ooo 
Cadenas ligeras : L formadas por 214 a.a. y con P.M. 25,ooi · 

. . - . . ~ 
Parte variable de 

la cadena pesada : Parte variable de 
la cadena ligera : Parte constante de la cadena 

Par•te constante de la cadena 
CHO Cadena de carbohidrato 

s-s Puente de disulfuro, 
( 1 

pesada: 

ligeJ:>a: 

V 
H 

VL 

CH 

CL 

23 

pesada 

l!gera 



24 

E.2PRINCIPIO DEL METODO DE OBTENCION DE ANTICUERPOS MONOCLONALES 

Un mieloma es un tumor de las células productoras de anticuerpos, en los que 

las células sufren una transformación que las lleva a reproducirse de una manera 

rápida e incor.trolable y a producir grandes cantidades de anticuerpos de especifi_ 

cidad desconocida (60). Los mielomas pueden aparecer espontáneamente en el hombre 

ó en los animales, o bien en éstos Gltimos pueden ser provocados por medio de vi 

rus ó de inyecciones repetidas de aceite mineral;el mieloma obtenido puede trans 

ferirse a otros animales de la misma cepa o a un medio de cultivo donde crece y -

produce la inmunoglubu.lina. Como cada mieloma es el resultado de la proliferación 

de una sola clona de células, la inmunoglobulina producida es de tipo monoclonal. 

George Kohler y César Milstein fusionaron dos líneas de mieloma productoras 

de inmunoglobulinas diferentes (61), mediante virus Sendai y cultivaron los híbri_ 

dos en el medio selectivo HAT (Hipoxantina-aminopterina-timidina) descrito por 

Littlefield, con lo que lograron obtener células que producían los anticuerpos de 

las células padres, así como inmunoglobulinas que eran el resultado de diversas ~ 

sociaciones entre las cadenas diferentes de las células padres. Posteriorm~nte 

fusionaron células de mieloma productoras de una inmunoglobulina': con.células de 

bazo de un ratón inmunizado con eritrocitos de carnero y encontraron que algunos­

de los híbridos resultantes, a los que llamaron hibridomas, eran capaces deprodu­

cir ~e in vitro anticuerpos antieritrocitos de carnero. Demostraron que 

los híbridos obtenidos eran el resultado de la fusión entre una célula de mielo 

ma con un linfocito productor del anticuerrio específico, por lo que el anticuerpo 

secretado era de tipo monoclonal.. Este descubrimiento es de gran importancia no 

solo en el campo de la inmunología, sino en muchas otras áreas. A partir de ésto 

se vislumbró un gran futuro en la obtención de anticuerpos monoclonales hacia un 

sin fin de antígenos y de hecho a partir de entonces, se obtienen anticuerpos -

monoclonales para una variedad de antígenos, siguiendo la técnica descrita por -­

Kohler y Milstein, la cual se muestra en la fig. ~ (61). 

De la misma manera se obtienen anticuerpos monoclonales dirigidos a los comp~ 

nentes antigénicos de la membrana de los linfocitos, lo· que permite clasificarlos 

funcionallllGlnte . A continuación se mencionan alguna!=J de las características de -

éstos anticuerpos. (62). ( ·prn, .s.). 

" 
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FIG. 5 Características de los anticuerpo~ monocI.c.r.ales . u t:Hizados para 

identificar a los linfocitos T. (62). 
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La ~es~~~~t~ i~u~e es u~ mécanismo que se enéuentra áeter:f_o 

rado en ·la. cÍ~'sn~t~ié:Úil, favoreciendo el agravamiento de las infoc 

cienes. Est~ ~'Ú~ra~i1Ín ~e cree que es consecuencia de una modifica 
'.J-

ción en las s~bp~blacÍones de los linfocitos T, dado qúe ejercen una 

acción reguiadÓra de dicha respuesta. 

Si Ü§. sllbpoblaCÍiones de li!°lfocitos T varía.hen ncfui'ero en el 

trariscU:rso dé la recuperación de pacientes con d~~~ut:ric~6rí'i e~ton'-
.-_ - .e _. ,, . '; -·· . •. _:· .. _,;,-~- ,--,__ ··-

ces es con~~riiente. explorar la posibilidad ci~ utiÚza~i~s ccímci in.: 

dicadores inmunológicos del estadÓ nutriefo. Par~ ·{C> CÍúéil ~~icl~~e­
ñó el ¡:ires~nte ·estudio con los ,objetiV:os sigtli~n~es?;+.>· <;J::'· 

1) Cuantificar las poblaciones de. linfocitos T, linfocitos T. coope-
. ·, ' 

radores .y linfocitos. T supres~res durante el proceso de recuper!: 

ción de niños desnutridos, así como en niños bien nutridos. 

2) Det~rminar si existe correlación entre el porcentaje de peso para 

la talla y las poblaciones ·de linfocitos T, linfocitos T coopera 

dores :y iinfoci tos T supresores durante el proceso de recupera~ 1 • 

ción en 'los ni!l.os desriutri,dos. 
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DISERO D E Z. E: S.T U DI O 

1- Selecci6n de los sujetos. 

2- Obtenci6n de una muestra de sangra perif~ica de los niaos desnutridos 

cada quince dias desde su ingreso hasta su egreso , para la cuantifica­

ci6n de las poblaciones de linfocitos T, linfocitos T cooperadores y li~ 

focitos T supresores, ast como para la determinaci6n de las concentracio­

nes plasmáticas de albOmina y transferrina. 

3- Evaluaciiin antropanétr-ica de manera colateral a la cuantificaci6n de· lin~ 

focitos. 
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4- Determinaci6n de la citología hem!tica en cada una de las muestras obteni­

das de los niftos desnutl:'idos. 



METODOLOG!A 

A. SELECCION DE LA POBLACION 
A.1 POBLACION DE NiílOS TESTIGO 
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Se eligieron 19 nillos bien nutridos entre 18-SB mes.es de edad, no para­

sitados, de la guardería del Instituto Nacional de Pediatría (con la ~artici_ 

paci6n voluntaria de los padres). 

El criterio de selección fue bajo las condiciones siguientes: 

-Los: nii'los debían tene!'!:un porcen.taje de peso con relaci6n a la talla en -

-tre 90-110 % , pues es el intervalo dA la media presentado por .los. nii'los -

normales de nuestro país (Gómez) (54), 

-El porcentaje del peso con relación a la edad debía estar en un intervalo -

de 95 y 110 %, para eliminar la posibilidad de una desnutrición crónica. 

-Las concentraciones plasmáticas de albúmina determinadas por inmunoditu -­

sión radial debían estar entre 350 y 550 mg/dl. 

-Para comparar los valores de las concentraciones de transferrina plasmática 

se tomaron como valores de referencia los reportados por Laboratorios Merck 

(de la misma manera que para los valores de albúmina) y que incluyen un in­

tervalo entre 200 y 400 mg/dl. 

- Al evaluar la citología hemática se tomaron cómo referencia los valores es 

tablecidos en el Instituto Nacional de Pediatría. y que se indican en el -

cuadro siguiente: 

EDAD 

INDICADOR 

Hemoglobina 

Hematocrit.:i 

Leucocitos 

Linfocitos 

Segmentados 

Basófi1os 

Eosinófilos 

Monocitos 

Banda 

de 6 a 12 meses 

de 11 a 15 g/dl 

de 34 a 40 % 

de 6 a 17 X 10
3 /mm 3 

de 30 a 65 % 

de 10 a 35 % 

de O a 1 % 

dela4 ·i 

de 4 a 12 % 

de 5 a 10 % 

<le 24 a 120 meses 

de i1.s a 12.5 g/dl 

de 35 a 39 't 

de 6 a 14 X 10
3/1111\ 3 

de 30 a 60 % 

de 25 a 50 % 

de Oal % 

de 1 a 4 % 
de 2 a 10 % 

de 4 a 6 % 
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A.2 • GRUPO DE NiílOS DESNUTRIDOS 

Se eligieron 19. niños entre 4 y lf8 meses de edad quP. ingresaron a 11;1 

sal.a de Nutrición del Instituto Nacional de Peiatría .con las siguientes ca­

racterísticas: 

- Presentaban un porcentaje de peso con relación a la talla entre 50 y 80 % 
- Los niños presentaban desnutrición de tipo méÍrasmática.n1ixta. 

- Antes de ingresar al estudio los niños fueron desparasitados. 

B. DETERMINACION DE LAS MEDIDAS ANTROPOMETRICAS 

Las medidas antropométricas son los indicadores más utilizados en la ac -

tualidad para la evaluación del estado nutricio en comunidades, pues existen 

valores de referencia para niños y adolescentes de nuestro país, además de e­

valuarse por métodos sencillos, baratos yque proporcionan resultados de fácil 

interpretación. Estas mediciones indican si el crecimiento y desarrollo de -

huesos, masa muscular y capa de grasa subcutánea aumenta con la edad de mane­

ra simétrica, armónica y prcpocional de acuerdo con las características gené­

ticas y étnicas 'del individuo. Sin embargo, la evaluación antropométrica no 

es considerada como el mejor indicador del estado nutricio, debido a que pr! 

senta variaciones mínimas frente a cambios notables en la deficiencia de nu­

trimentos, siendo de ésta manera un indicador de la desnutrición en etapas a­

vanzadas de ésta, es decir cuando los daños de la desnutrición son percepti -

bles a simple vista y la posibilidad de la presencia de secuelas es mayor.No 

obstante éstas determinaciones son de gran utilidad cuando se efeétúan de ma­

nera simul.tánea con otras pruebas como las bioquímicas e inmunológicas. 

Los indicadores que se evaluaron en este tl.0 abajo fueron los siguientes: 

-Perímetros: cefálico, toráxico, de brazo, de muslo y de pierna. 

-Pliegues cutáneos: tricipital, abdominal e ínter escapulo vertebral. 

B.1 MATEiUAI, 

Plicómetro 

Infant6metro 

Cinta ~trica metálica 

Mscul_a. 



!'<ira la determinación del peso corporal y el peri'Lmetro abdominal, 

las mediciones deben efectuarse antes de que el individuo ingiera al~ 

mentas, para ·~vit:3.r la obtención de valores erróneos y para facilitar 

el manejo de los nifios durante la evaluación. 
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- Determinación del peso. - !,a báscula debe permanecer en una superficie 

plan~, horizontal y firme. Antes de iniciar las ~ediciones se debe com­

probar el buen funcionamiento del aparato y por lo menos una vez a la 

semana su exactitud, empleanElo para ello un juego de pesas de val:ir c~ 

nacido (PAHO Manual of Anthropometric studies for Latín American and -

the Caribbean 1973). (52). 

- Determinación de la talla.- En nifios menores de ~O cm., se toma la -

longitud en decúbito, empleando para ello el infantómetro. En nifios ma 

yores de 90 cm es necesario el uso de un altímetro. La medición se 

realiza entre dos personas para mantener al niño en posición optima. 

Se coloca al niffo desnudo en posición decúbito supino so~ 

bre ei eje longitudinal del dispositivo, sosteniendo la cabeza para 

que la parte superior de ésta quede junto al borde superior del apara­

to. Además, se debe cuidar que el plano de Frankfort (línea imaginaria 

que une el borde superior del conducto auditivo externo con el borde -

inferior de la órbit<i sea perpendicular a l;¡ mesa y las plantas de -

los pies del nifio se ?Onen en contacto con la parte; inferior dP.1 in 

fantómetro. A continuación se toma la lectura aproximando a milíme 

tras. (53). 

- Perímetro cefálico.- La medición se efectda estando el sujeto senta­

do frente al· explorador . Antes de proceder se deben elimininar peina -

dos 6 accesorios que obstaculicen una buena medición. La cinta métrica 

se adosa desde la parte más prominente del occipital hasta la región 

frontal, sobre el arco superciliar. (5~). 

- Perímetro toráxico.- Teniendo al sujeto sentado, se adosa la cin·ta­

en posici6n perpendicular al eje del cuerpo, pasándola por delante a n_!;· 

vel del apéndice xifoides y por detrás abaj? del &ngulo inferior de la 

esc4pula. La aproximaci6n se efectúa hasta milímetros. 

- Per!metro del bl'azo.- Se. coloca al sujeto sentado y se toma la re -

gi6n media entre el acromión y el olécrano. Se adosa la cinta al. brazo 

y se toma la lectura. 

-Perímetro de la pierna.- Continuando :::on la misma posiciC:n, :::e marca el 

punto medio entre la articulación de 1.a rodilla y el maleolo eKterno. 

Se adosa la cinta y se registra la Lectt1r12 apPoximando a milím'3tros. 
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-Per!metro del muslo.- Teniendo al sujeto sentado, se localiza la región 

media entre la articulaci6n coxofemoral y la articulaci6n de la rodilla , 

se adosa la cinta en ésta regi6n y se determinala medida. 

- Pliegue tricipital-- Se sostiene y levanta el brazo del sujeto para que 

la regi6n del tricipital se encuentre relajada, el pliegue se toma en és­

ta región con el plic6metro teniéndo en cuenta que no ~e debe llegar al -

mGsculo, pues lo que se pretende medir es la capa lip!dica del brazo. 

-Pliegue abdominal.- Este se toma en el punto medio obtenido a partir de 

la intersecci6n trazada entre la linea axilar media llevada hasta la últi 

ma costilla y la cicatr!z umbilical. 

- Pliegue intar escápula vertebral.- El sujeto se coloca de espaldas al ex 

plot-ador y se localiza la región media entre el vértice inferior de la es­

cápula y la columna vertebral. 

Todos los pliegues cut&leos deben tomarse en sentido del eje longitu­

dinal del cuerpo. (s~. 63). 



C. INDICADORES BIOQUIMICOS 

C.1 DETERMINACION DE ALBUMINA PLASMATICA POR EL METODO DE INMUNO 

nrrusION RADIAL (IDR). (64, 65, 73). 
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Este método se aplica para la cuantificación de antígenos, funda­

mentalmente de las fracciones plasmáticas humanas. Para llevarlo a cabo 

se emplea una placa de gel de agarosa purificada, al que se incorpora­

el suero específico para la fracción que se de~ea cuantificar. E~ ésta 

placa se practican horadaciones y en ellas se coloca un vol(Ünen, medido 

con exactitud, tanto de un estándar en tres diluciones cuya concentra­

ción se conoce, como de los sueros problema. Al difundirse el antígeno 

correspondiente en el seno de la agarosa que contiene el anticuerpo, se 

va formando un halo de precipitación alrededor del pozo donde se colocó 

el antígeno. El diámetro de la zona de precipitación es directamente 

proporcional a la concentración del antígeno presente en el suero probl~ 

ma. 

C.1.1. Preparación de las placas de IDR 

Los reactivos utilizados fueron los siguientes: 

- Agarosa al 1 % preparada en solución reguladora tris-barbital, sodio­

barbital de fuerza ióni~a igual a 0.05 M, para permitir la dif~sión de 

las proteínai:. 

- Antialbúmina dilu:ída a su título máximo (1:16} a partir de una concen­

tración de 5B mg/ ml. 

- Placas de iriinunodifusión radial L C -Partigen Radial Imrnunodlffusion 

plates • Behring Diagnostics. 

Procedimiento: 

Se mezclan tres mililitros de antialbúmina a 45°C con tres mililitros 

de agarosa al 1 % quedando ·;na concentración de antial!::'.:~.'.~; . .i de 0.00~ mg 

por ml en el gel de agarosa. Se aplican a la placa de IDR que se encue!; 

tra sobre una base firme, nivelada y en un lugar de temperatura homo­

génea (35º C). Las placas se dejan solidifiéar a temperatura ambiente, P.'.!, 

ra posteriormente ser refrigeradas de 2 a 4 horas. Las placa~ se perforun 

con un horadador metálico calibrado ( LKB) obteniendo un pozo de 28 mm d•; 

diámetro, .adecuado para colocar 5 microlitros de la muestra. Para almace­

nar las placas se utilizan bolsas de polietileno selladas y se colocan ~ 

4°C en una cámara htlmeda con azida de sodio como conservador. 



C.1.2. Preparación de la curva Patrón: 

Para obtener una curva estándar de albúmina se utilizóuri antígeno 

comercial (SIGMA) equivalente a una concentración de 100<~~/mf; a par­

tir del cual se realizaron diluciones: 

- 15 microlitros de albúmina estándar llevada a un mililitro con solu-

ción salina isotónica proporciona una solución 

mg/ ml. 

de 1so·mg/dl = 1.s 

- 10 microlitros de albúmina· estándar llevados a un ml con solución sa-

lina isotónica dieron la solución de 100 mg / dl = 1 mg / ml. 

- La : solución de 50 mg/dl = 0,5 mg/ml se obtuvo al mezclar 100 mi-

crolitros de la solución de concentración igual a 100 mg/dl con 100 mi­

crolitros de solución salina isotónica. 

Se colocaron 5 microlitros de cada una de las soluciones con las con 

centraciones mencionadas en los pozos correspondientes y se incubó por 

24 horas a temperatura ambiente dentro de una cd!nara húmeda, después de 

los cuales se determinaron los diámetros de precipitación. A part~r de 

los datos obtenidos se realizó una gráfica colocando en el eje de las -

abscisas el valor de las concentraciones y en el eje de las ordenadas 
2 

los valores de los diámetros elevadod al cuadrado y exp~esados en cm 

El valor del cuadrado del diámetro de la muestra problema se inter­

pola en la curva patrón y se obtiene un valor de concentración que se 

multiplica por 30 (factor de dilución de la muestra de plasma) para. ob­

tener el valor real de albúmina. 

C.2. DETERMINACION DE TRANSFERRINA PLASMATICA POR EL METODO DE INM!:!_ 

NODIFUSION RADIAL (64,65). 

C.2.1. Preparación de las placas de IDR 

Se utilizaron las reactivos siguientes: 

. - Agarosa al 1 % en solución reguladora tris-barbital, sodio-barbital, -

de fuerza iónica igual a 0.05 M. 

- Antitransferrina diluída a su titulo máximo ,(1: 8) a partir de una con -

centración de 50.25 mg/ ml (SIGMA CHEMICAL COMPANY). 

- Placas de inmunadifusión radial LC ·- Partigen Radial Immunodiffusion -

plates. Behring Diagnostics. 

Procedimiento: 

Se mezclan tres mililitros de antitransferrina con tres mililitros 
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de agarosa al 1% quedando una concentración de 0.0314 mg/ml en el gel de -

agarosa. Se aplican a la placa de IDR colocada sabre una base firme y ni-



velada en un cuarto de temperatura homogénea (35°C). Las placas se de­

jan solidificar a temperatura ambiente, para después ser refrigeradas­
de 2 a 4 horas. Las placas se perforaron con un horadador metálico pa­

ra obtener pozos de 28 nnn de diámetro, adecuado para colocar 5 micro1i 

tras de muestra. Las placas se almacenaron en bolsas de polietileno S!:,. 

lladas y colocadas en una cámara húmeda con azida de sodio como con -

servador a 4ºC. 

e. 2. 2. Preparación de la curva pa·trón. de transferrina 

Para la realización de la curva patrón se utilizó un antigeno comer 

cial (SIGMA Chemical Company) con una concentración de 100 mg de trans 

ferrina en un mililitro, a partir de la cual se prepararon.las dilucio 

nes siguientes: 

- Se tomaron 12.0 microlitros de la solución patrón y se le adicionaron. 

88,0 microlitros de solución salina isotónica, para obtener una solu­

ción de concentración igual a 120 mg / dl. 

- A partir de la solución de concentración 120 mg/dl se efectuó una dilu 

ción 1:1 y se obtuvo una solución de concentración 62.5 mg/ dl •. 

-Se preparó una dilución 1:1 de la solución ·anterior y se obtuvo una so 

lución de concentración 62.5 mg/dl. 

Se colocaron 5 microlitros de cada una de las soluciones en cada -

uno de los pozos correspondientes y se inciibaron las placas durante 24 

horas a temperatura ambiente en una cámara húmeda. Después de pasado es­

te periodo se midieron los diámetros de los halos de precipitaci6n u­

tilizando un Me Bprojektor mit Netzschalter (Behring) y se construyó 

una gráfica en la que se colocaron los válores de las concentracicnes en 

el eje de las abscisas y el cuadrado del diámetro en cm del halo de pre­

cipitación en el eje de las ordenadas. 

A partir de la gráfica construida se obtuvieron los valores de las -

concentracdnnes de las muestras problema, los que se multiplicaron por _s 
debido a la dilución del plasma. 
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D. CITOLOGIA HEMATICA 

D.1. DETERMINACION DE HEMOGLOBINA. (55-57) 

Uno de los indicadores más utilizados para evaluar la recuperación de 

pacientes con anemias es la concentración de hemoglobina dado que es muy -

sensible en la manifestación de mejoría de éste padecimiento. 
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La hemoglobina es una prote!na pigmentada de rojo que da a la sangre su 

color característico; se encuentra casi totalmente en los eritrocitos y -

su principal función es la de transportar oxígeno de los pulmones a las c! 

lulas de los tejidos del cuerpo. Toda deficiencia seria de hemoglobina dá 

por resultado que sea insuficiente la cantidad de oxígeno disponible para 

que los tejidos satisfagan sus necesidades energéticas y de metabolismo no::_ 

mal. Su concentración disminuye rápidamente durante los primeros meses de -

vida y luego con algo más de lentitud hasta 12 g/dl que se alcanza durante­

el segundo año de vida, luego aumenta lentamente hasta la pubertad donde -

se estabiliza en las mujeres, mientras que en los varones sigue aumentando 

hasta los 17 años aproximadamente. 

La técnica empleada para su determinaci6n consiste en mezclar la san­

gre con un reactivo que contiene cianuro y ferricianuro· de potasio, el cual 

convierte la oxihemoglobina y la hemoglobina reducida en cianometahemoglo­

bina que manifiesta una absorbencia característica a 540 nanómetros y que -

es directamente proporcional a la concentr>ación de hemoglobina • 

Los reactivos utilizados en la determinaci6n son los siguientes: 

- Reactivo de Drabkin.- Se prepara mezclando: 

1 g de NaHC03 (bicarbonato de sodio) 

50 mg de KCN (cianuro de potasio} 

200 mg de Kle(CN) 6 (ferricianuro de po-::asio) 

Se afora a un litro con agua destilada y se almacena 

en refrigeraci6n en frascos color ámbar. 

-Solución patr6n de hemoglobina.- Solución Acuglobin (Ortho Diagnostic Sys -
. . 

tema) con una concentraci6n de 60.? mg de hemoglobi­

na por 100 ml. 
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D.1.1. Dosificación de la hemoglobina 

En un tubo de 15X 125 mm se colocaren 10 ml del reactivo de Drabkin. 

Con una pipeta capilar de 20 microlitrcs (pipeta de.Thoma) se tomó una 

alícuota de sangre venosa heparinizada y se colocó en el tubo q•ie cont!_ 

n!a el reactivo de Drabkin, lavando la pipeta 2 ó 3 veces por aspiraci6n 

y expulsión del reactivo dentro de la misma a fin de arrastrar toda la -

~angre. La sangre y el diluyente se mezclaron bien y 32 leyó la absorben 

cia a SIJ.O nanómetros; el resultado obtenido se interpoló en una gráfica 

realizada con soluciones de concentraciones conocidas de hemoglobina.Las 

muestras problema se determinaron por duplicado. 

D.1.2. Preparación de la curva patrón para la hemoglobina 

Las soluciones patrón se prepararon a partir de 2 ampolletas de Acu­

globin ( Ortho ). 

Debido a que se efectuó una dilución de 0.02 ml de sangre con 10 ml 

del reactivo de Drabkin, se obtuvo una dilución final de 1: 501, factor 

' que se utilizó para corregir les valores de las concentraciones de Acu-

globin: 

Concentración original de Acuglobin = 60 mg / dl 

60 rng/dl X 501 = 30,060 mg/dl = 30.06 g/ dl 

A partir de ésta solución se prepararon diluciones de ccncentracio -

nes iguales a 20, 15, 10 y 5 g de hemoglobina por 100 ml de la siguiente 

manera: 

1) Solución de 20 g/dl.- Se pipetearon 10.ml de la soluci6n patrón y se le 

adicionaron 5 ml del reactivo de Drabkir. • 

2) Solución de 15 g/dl.- Se mezclaron 5 ml de la soluci6n patrón con 5 ml 

del reactivo de Drabkin. 

3} Solución de 10 g/dl.- Se pipetearon 5 ml de la solución obtenida en 1} y 

se mezc·laron con 5 ml de soluci6n de Drabkin. 

!J.} Solución de 5 g/dl.- Se mezclaron 5 ol de la dilución obtenida en 3) y -

se agregaron a 5 ml de la solución de Drabkin. 

Después de obtener las diluciones antes mencionadas, se Pfectuaron lec 

turas de absorbencia en el espectrofot&!etro (usando como bla11co el reacti_ 

va de Dr...bkin) a 540 nan6metros, con los datos así obtPnido; s~ construyó -

una gráfi a, colocando en el ej'! de las abscisas el \·alc.t' de las caneen -

tracior1E· y en las ordenadas los valores de las absorbencias correspondien­

tes. 



Las lecturas de las muestras problema se compararon con las co­

rrespondientes , a la curva patrón interpol~ndolas para obtener el 

valor de las concentraciones de hemoglobina. 

D.2 DETERMINACION DEL MICROHEMATOCRITO. (66) 

En padecimientos. :oomo las anemias la disminución de los valores -

de la concentración de hemoglobina total refleja primariamente dismi­

nución del número de eritrocitos, aunque puede ocurrir también una­

disminución del contenido de hemoglobina por célula. Como los eritroci 

tos fisiológicamente normales tienen su máximo contenido de hemoglobi­

na, todo aumento de ésta por encima del valor de referencia se debe, 

en general al aumento anormal en el número de células a menos que el a~ 

mento en la concentración sea causado por disminución del volúmen de -

plasma. 

Las células sanguíneas así como los componentes adicionales de la -

sangre presentan diferentes velocidades de sedimentación que pueden utf. 

!izarse para la separación diferencial de dichos componentes. E~ éste -

caso la centrif1.1gación permite separar de la sangre ccmpleta el paquete 

eritrocítico, los glóbulos blancos y el plasma. 
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El material utilizado constó de: una centrífuga para· tubos capilares, 

tubos e.apilares, lector de tubos capiliiI'es ( International Equipment Company) 

Procedimiento: 

Se colocaron en un tubo capilar aproximadamente 20 microlitros de 

sangre heparinizada Se selló uno de los extremos del tubo capilar y se 

centrifugó a 11, 000 rpm durante 1 min. Para determinar la proporción de 

eritrocitos que ocupa un volúmen de sangre completa se utiliz9 el lector 

de tubos capilares • 



E. AISLAMIENTO DE CELULAS MONONUCLEARES MEDIANTE UN GRADIENTE DE 

FICOLL- HYPAQUE. (68,69) 
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Los eritrocitos son más pequeños que las células mononucleares, pero 

debido a que son menos esféricos y más densos sedimentan más rápidamen­

te. La densidad de los eritrocitos es de ~.093 g/ml, la de células mono­

nucleares de 1.080 g/ ml y la densidad de la sangre· de 1.05 a 1.055 g/ml. 

Debido a la dificultad de obtener una separación completa de. las cé­

lulas de la sangre basándonos solo en la variación de sus propiedades f!si_ 

cas, se introducen factores como la capacidad que tienen las células de 

formar grupos y la osmolaridad del medio que las suspende, ésta última 

al icrementar, ocasiona que las células pierdan agua y su densidad aume!!_ 

te, moviéndose más rápido. Loa agrupación de los eritrocitos puede iucre -

mentarse con el uso 1de substancias como el dextran, ficoll y polivinil 

pirrolidona entre otras. La capacidad del ficoll de agrupar a los glóbu­

los rojos se acelera mezclándolo con el diatroazoato de sodio(hypaque). 

La técnica empleada' se basa en una reacción en la interfase donde ~ 
' les eritrocitos se agrupan por acción del ficoll-hypaque y se separan del 

medio por la centrifugación, quedando como "botón" en el fondo del tubo. 

El 50 % 6 más de los glóbulos blancos permanecen en la interfase y pue -

den extraerse con una pipeta. 

Reactivos utilizados en la separación: 

- Solución balanceada de fosfatos (PBS) : 

NaCl (cloruro de sodio) 8 g 

KH
2

Po
4 

(fosfato diácido de potasio) ~.2 g 

Na
2

HP0
4

.12 H
2

0 (fosfato monoácido de sodio) 2.9 g 

KCl (cloruro de potasio) 0.2 g 

Se disuelven todos los reactivos y se afora· la solución a 1 ·litro· con -

agua destilada ajustando antes el pH a 7.4 

- Ficoll-Hypaque 

Ficoll.- polímero de sacarosa P.M. 400,000 altamente soluble en agua. 

Hypaque.- diatroazoato de sodio P.M. 635.9 

Se mezclaron 10 partes de hypaque al 39 , 9 % con 24 partes de ficoll al 

9 % , Se ajustó la densidad a 1.077 g/ml • La determinación de la densi-

dad se efectuó utilizando un picnómetro ;!;;, • 

- Solución lisadora de glóbulos rojos 

. , .. ~~. 

NH4Cl (cloruro de amonio) 

KHC0
3 

(bicarbonato de potasio) 

0.826 g 

o .1 g 
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EDTA ( etilen diamino tetrasódico) 0.0037 g 

Se mezclan los reactivos y se afora a 100 ml con agua destilada. 

Procedimien.to : 

Se obtuvieron 3 mililitros de sangre venosa y se écilocaron en un tubo 

de 13 X 100 mm heparinizado · ( 3ó uI de heparina / m~. de. ~angre ) • La san­

gre se diluyó · 1: 3 con solución de PBS y se estratificaron alícuotas de 3 

ml sobre 2.5 ml de ficoll - hypaque. Los tubos se centrifugaron ·a 700g du 
o 

rante 30 min. a una temperatura constante. de 20 'c. La capa de glóbulos 

blancos que permanece en la interfase se extrajo con una pipeta Pasteur 

para colocarla en otro tubo de ensayo de 13'X 100 mm. Las células se lava 

ron una vez con solución lisadora de glóbulos rojos para eliminar la con 

taminación por estas células y 3 veces con PBS ( cada uno de los lavados 

con 10 min. de centrifugación). Las células se resuspendieron en 0.5 ml -

de PBS y se les determinó la viabilidad mediante una tinción con coloran 

te azul tripán al 0.5 %; las células se contaron en una camara de Neuba -

uer y se ajustaron a una concenh>ación de 1 X 107 células por ,.mililitro. 
r' 

F. CUANTIFICACION DE LINFOCITOS T, LINFOCITOS T COOPERADORES Y LINFOCI 

TOS T SUPRESORES ( 62, 71). 

Como se ha mencionado en páginas anteriores, las poblaciones de linfo­

citos humanos presentan receptores de membrana específicos que están rel~ 

cionados con su función. Estos receptores tienen la capacidad de unirse a 

un anticuerpo específico obtenido por inmunización a ratones. Cuando se u­

ne el anticuerpo al receptor, la presencia de un segundo anticuerpo anti -

gamma globulina de ratón obtenido en cabra y marcado con isotiocianato de 

fluoresceína (ó cualquier otro fluorocromo) permite que las células puedan 

ser cuantificadas por la luz fluorescente que emiten. 

La fluorescencia puede determinarse por microscopía o por medio de la !:!_ 

tilización de un citofluorógrafo; este último permite el paso de una frac -

ción celular a través de un rayo láser, el cual es desviado por la densidad 

y la fluorescencia de cada célula a la que se le unió el anticuerpo, esta -

desviación es detectada y transformada en una señal eléctrica que determi­

na la proporción de células fluorescentes en la muestra de 1 X 106 células 

mononucleares / ml. 

Los reactivos utilizados en la determinación fueron: 

- Solución balanceada de fosfatos ( PBS) pH= 7.4 
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- Anticuerpos monoclonales Ortho Diagnostic Systems · 

OKT3 con 50 microgramo~ de PJ:'?te~!lª / ml para .. •la dete~minaé::i6n de 

~~;~oc~::s 5: :::;~:;~mas de ir~f~¡¿. ;:~E :i~i~ ;{~ .bJaÁi;~~fJ-ibi6n de 
·, . ·: ...... ' : . ·.'·: . .. - .. ~ ,' ·-~·;.~ ;·;·;·· ·-:-;-'.: 

linfocitos T cooperadores. -- .·. ',' ·.:J•··_: _;:·;. ,' - ... 

OKTB con 25 mirirogramos de proteína / .ml para la •. CJ.~1:7.ti.l.h,~.c;~~n de'' -

los linfocitos. T supresores.:• ·.•···.·. '· .<:~;: • ,,;;/~· 
- Anticuerpo anti.gamma globulina de ratón conjugado coll)#c:(isC>úc:>i 

cianato de nuoresceína >, deswronado en cabra i;~ci~~~~ii!2i';:cii;'tiX~r-:º:::; . 
... tefoas séricas humanas. (SIGMA Chemical Company¿ •• ,;·~:2_~'?<;"·"~>·(~. 
, 1 ml de anticuerpo específico conjugado con FITC reaccÍs)i¡a;so'n:,i,·n1g 

de gamma globulina de rat6n (determinado por inmunodifiisÍlSn~'iadÚl)~ 

res 

Procedimiento: 

Se colocaron 100 microlitros de la suspensipn de células mononuclea 

de concentraci6n 1 X 107 células 1 ml en un tubo de ensayo de 13 -

por 100 mm.Se incubaroro a 4ºC en baño de hielo(para evitar la endocit~ 

sis) durante 30 minutos con 10 microlitros del anticuerpo monoclonal­

correspondiente (OKT3, OKT4 u OKTB), agitando cada 10 minutos durante­

la incubación. Después de éste periodo de tiempo, las células se lavaron 

con PBS 2 veces, centrifugando a 700 g para después incubarlas con 10 -

microlitros de anti gamma globulina de rat6n por un periodo de 30 :nin~ 

tos agitando cada 10 min. Las células se lavaron 2 veces con PBS y 

se resuspendieron en 1 ml de PBS para después ser leídas en el citofluo 

r6grafo. 

En la determinaci6n se elaboró un blanco para la calibracl6n del 

aparato que consisti6 en im::ubar 100 microlitros de células mononuclea 

res de concentraci6n 1 X 107 células/ ml con 10 microlitros de anti 

cuerpo anti gamma globulina de ratón fluoresceínado. 

Los resultados se informan como la proporci6n de linfocitos T, lin~ 

focitos T cooperadores 6 linfocitos T supresores y citotóxicos por_c! 

lulas mononucleares. También se informa el índice de células Tcooperad5!._ 

ras / células T supresoras. 
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I V R E S U L T~ A O O S 

. : ·. 

POBLACIO_N DE NIÑOS DESNUTRI.DOS: ',~\:,· 
Al ingresar los niños desnutridos' al I~stituto Nacional de Pediatría, se 

les tomaron muestras (biológicas) para réal~~ai>le~ estudios coproparasitosc~ 
picos, encontrándose en el 90 por ciento de ellos infecciones por Es,cherichia 

coli enteropatógena, Salmonella Úphyó.Shigella dysenteriae. Algunos de los 

niños presentaron cuadros patógenos bronquial.es y otros menos infecciones de 

las vías urinarias. 

Las infecciones fueron tratadas con diferentes antibióticos como la am 

picilina, gentamicina, cicl<ixacilina o dlllikacina y bactrim en el caso de in~ 

fecciones de las vías urinarias,· 
-· . -

De manera paralela al t1'atamiento. con antibi6ticos se les suministraron 

electrolitos por vía oral o intravenosa segan.el grado de deshidrataci6n que 

presentaban y que era debida principalmente a los cuadros diarréicos infeccio 

sos. 

La recuperación nurricia se inició cuando los niños ingresaron a la sala 

de Nutrición del INP; se empleó inicialmente una dieta de 40 kcal por kg de -

peso, la que primero se aumenté a 80 y luego a 200 kcal por kg de peso, utili_ 

zando leche entera al 5 por ciento y al 10 por ciento respectivamente. Cuando 

lo~ niños ya fueron capaces de ingerir ésta cantidad de energía sin presentar 

cuadros diarreicos, se les proporcionó como suplemento una dieta complementa­

ria de 100 kcal por kg de peso. 

Los valores específicos de la ingesta diaria de cada niño no se mencionan 

debido a que esto correspondería a un estudia por demás detallado, pero es -

importante aclarar que la ingesta fué conveniente para la recuperación nutri­

cia esperada. 
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Como se puede observar en el-.cuadro 1, los niños ·bien n,utridos, presenta­

ron valores de peso corporal bastante hoinogéneos;. que incÍuyeron datos en -

tre 13.68 y 17.26 kg y que corre_~P,9:~?:'n,al p~sOrid~c~ad()'para,1a:~~Üa~prese!!_ 
tada, tomando en cuenta que·· sus va.í.cir'es ab~~car6~ fü1· :.i~te~;;aió c.htr'e)h y 110 

por ciento del peso teóric.~ dE! ~lfi,~~ .'~e~~i~nos,:<,Pb~'.Ótró lad();. 61iat~gde los -

casos mencionados en el cua'cira'· 1.nó p;ei~htai:;o~. efpeso adecuado''¡íara su edad 
~ - ' 0' ; · • '• ·• ·: 1·:· • :,-. '::o ;'<:1 -~·' · .. -· o·~~ ,.e · ;" ' • • ,. ·" -, "'-, . · 

lo que sugiere que éstos indivÍdú~{; no r_ecibi~,roií ú11a ,nutrició~, ~afi_sf~ctoria 
durante los primeros añós dé vida '"ci que sú ~colÍlpiexÍ.Sri es delgad,a'.ipór' caracte-
rísticas propias. ''' _:•. >· ,. .. > . . .. '.':;, : "-;:;;·:_:-;_:;· . 

El cuadro 2 describe los valores de los pliegues cutáneo~; ~;:_r;66in~--~e los 
·(:.,.· 

perímetros cefálico, del brazo, del muslo y de la pierna .d-e- lbs :rl!.nbs'~b~en n~ 
tri<los' mostrándo 'las •désviaciones estándar de dichos valores' q~e úiaíiifie'stan 

poca variabilidad y similitud en la masa muscular de-losnii'íós.''{'-::<•· 

Con respecto a los nii'íos- con desnutrición se observó que -la_~ :ed~de'~ pre se!!. 

tadas con mayor frecuencia estuvieron entre seis y once meses don:firci~ndo q~e 
los nii'íos en edad preescolar son altamente susceptibles ~·· la desnub:.ici~n y a 

las infecciones por estar en etapa de crecimiento y ala inmaduréz de su sistema­

inmune. El peso de la mayor parte de éstos nii'íos tuvo valores inferiores a los 

de niños normdles ( 54) , lo que es evidente cuando se observan loG valores de a­

decuación del peso con respecto a la talla (cuadro 3 ), sin embargo, en· tres 

de los casos el peso es el adecuado para la talla; pero esto es debido a la P"=. 

sencia de edema por la disminución de la concentración de sólidos en la sangre. 

Los valores de la adecuación del peso con respecto a la edad de los nii'íos -

desnutridos, manifiestan retardo severo del ~recimianto como consecuencia de 

la desnutrición crónica. 



CUADRO 1 

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS NiflOS NORMALES 

Suje_to Edad•. Estat.ura Peso Adecuación del Adecuaci6n del Sexo 
·(~~sci~)···. ,(kg) peso para la talla peso para la edad 

: '~ '.- : . ~ ' ·, 
( % ) -- ~ ·:.;~>·~· '.'¡·· ( % ) 

:· '.\f: 
: ~ <>~'.;;: .. ~ ::: .-
:· ', ~ .. · ... ', 

: 1· ;:J.0:': .. .81.00 12.600 111.75 110.52 M 
.. }·· . -,,.- 22 . .. .. 86.25 13,300 107.60 109.10 M 

-.-; ':·~·:::,_: 24'': 91.00 14 .200 104,41 11~.63 F 
Lf 211 89,00 14.100 107.59 112 .35 M .. 

.5 2.7 89.00 15.400 117 .so 117 .9t M 
6 27 95.00 15,800 107.33 120.98 M 
7 36 91.50 15.000 107.91 105. 26 F 
8 38 97,00 14.700 

' 
96.20 99.79 F 

.. ~-· 40 102.00 17.400 102.83 112.14 M 
10 48 93,50 13. 700 94.87 84 .35 F 
11 48 102,50 16.000 93.18 98.52 F 
12 48 103,50 19.700 112.25 119. 46 M 
13 48 98 ·ºº 14.500 92.97 89.28 F 
14 48 99,00 14.400 90.45 88.66 F 
15 48 105.00 16.800 93.95 101.87 M: 
16 48 110.00 18.800 96.55 115.76 F 
17 48 98.00 16. 200 103.90 98.24 M 
18 54 91,50 16.00 115.10 92.64 F 
19 58 15.500 F 

.. 
º,,,-"-.". . 

x = 95.70 15.470 103,13 105.13 

DE= ÍL% 7;35 1. 79 8.39 11.31 
.¡;: 
.¡;: 



CUADRO 2 

VALORES DE PLIEGUES CUTANEOS ABDOMINAL, TRICIPITAL, INTERESCAPULO VERTEBRAL Y PERIMETROS 
CEFALICO, DE BRAZO, DE MUSLO Y DE PIERNA OE LOS NI~OS NORMALES 

PLIEGUES CUTANEOS 
(mm) 

ABDOMINAL 

x =5.o 
1 1,51 

P E R I M E T R O S 
(cm) 

CEFALICO BRAZO 

16,6 
16.3 

. 15.8 

MUSLO PIERNA 

18.8 
18.1 
10.a 
18.9 
20.4 
18.9 
21.9 

.19.7, 
19.8 
17.6 

·18.9 
29.7 
17.1 
18.0 
18,3 
20.3 

·· .. 18. 7 
:;-::¿,,~F~/c;;'>''é:i;::;:-.'.i.•·' 18. 3 



CUADRO 3 

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS NINOS DESNUTRIDOS A SU INGRESO 

Sujeto Edad Esta·tur>a Peso Adecuaci6n del Adecuaci6n del Sexo 

(meses) (cm) (kg) 
peso para la talla peso par>a la edad 

( % ) ( % ) 

. 1 3;0. 52;0 3.62 96 .53 60.63 M '.•. 

>2. ··•·. 4;0 59 ;.o 3,33 60 ~32 50.07 M .· 
.3 ·'.1LO• 58,5 3,3Q 59. 78 49.62 M: 
I+ . 6 .• o 5s;o<. 3;00 63 .15. 40,87 F 
•5 . ··6;0: 61.1 4,35 7.3.10 59 .26 F 
s· . 7.0. .62.9 4.24 6'1Y0a 51. 70 M 

, •• :y.:: ... ·7;0 62,0 3,96 63.os · 48 .29 M 
á ; 9.0 60,'0 3.90 s0;·si:¡ 45 .34 F 

. 9. 9.0 57,5 4.46 ·a0;0r 49.55 M 
10 9.0 63,5 5.10 ·75•~72 59.30 F 
11 10.0 62,8 4.98 .77;Q3!. 55.64 F 
12 11.0 ·52. 7 3 .93. ·so.10 42.48 F 
13 ·1.1.0 70.0 . 6.2 . 73;45 63.91 M 
14. . 16.0 65,5 6.32 86.63 57.66 M 
:15 ·. 20.0 70.5 5.30 .. 62 ;35 1¡4 .91 F 
16 24.0 63,0 7.73 119.56 61.59 F 
17. 43;0 71.0 6,55 '74,85 42 .20 M 

·· 18 48.0 82,4 8.78 .. 7:8;28 119.61 :F 
19 .•. 

.. 
so;o 96,9 15 .10 98.69 81. 79 M 

.. 

x ·= 16 .15 65,12 5 .48 76.07 57.07 -!" 
()) 

DE= is.36 10.18 2.8 15,117 18.04 
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En el cuadro 4 aparecen. iris. valores d~ los pliegues· cutá~eos asi como de 

los datos de los perímetros cefálico, del brazÓ; .del ~\'.isi~~y\fe')a pÍerna de 

19s nií'los con desnutrición. De los 19 nií'los (pai;Hciparit~X ~n 'el estudio se -

obtuvieron los datos de los ¡:)ii~gt,i~~ cu~á~eos y perÍ~etros<d~. fo de ellos, -

debido a que la población resta~te no se ·ené:6ntr6 en condidones. de ser eva- . 

luada antropométricamente por la gráveda~' ~E!· su. situaciÓ~ .. El cuadro muestra 

que tanto los pliegues cutáne.os ~orno lo~ pérímetrós estári por debajo de los 

valores que presentó la ppblación de niños normales, encontrándose más afec­

tados el pliegue tricipital y el perímetro del muslo. 

La determinación de las medidas antropométricas permitió conocer ei' área 

muscular y grasa de individuos desnutridos y normales, indicadores.que fue­

ron calculados mediante las fórmulas informadas por Jeliffe (63). 

Circunferencia muscular del brazo (en cm) : 

perímetro del brazo (cm) - ( 71 X pliegue cutáneo tricipital) 

Area muscular del brazo (en cm2): 

circunferencia muscular del brazo en cm J2 

411 

Area grasa del brazo (en cm
2

): 

pliegue tricipital X perímetro del brazo _: TT X pliegue tricipital2 . 

2 4 

Los valores de la composición grasa y muscular del braz·o de los niños des­

nutridos en su ingreso al estudio están por debajo de los valores que presentó 

la población de niños normales. 

Al observar los promedios mencionados en los cuadros 5 y 5 se ve que exis 

ten valores de composición grasa y muscular de nií'los desnutridos menores aún -

al 50 por ciento de lo que presenta un niño normal. 

Por otro lado, se observa en éstos cuadros. que en. las: '2· pobilaciones.<de rtif\qs 

la composición grasa del brazo es mayor que la proporción muscular del mismo, -

teniendo ésta última menor variabilidad de individuo a individuo. 



CUADRO 4 

VALORES DE PLIEGUES CIJTANEOS ABDOMINAL, TRICIPITAL, INTER ESCAPULO VERTEBRAL Y PERIMETROS 
CEF1\LICO, DE BRAZO, DE MUSLO, Y DE PIERNA DE LOS NiflOS DESNUTRIDOS 

P L I E G U ES C U T A N E O·S 
(mm) 

ABDOMINAL TRICIPITAL 

2.0 
2.0 
1.5 
1.5 

2.5 
3.0 
1.0 

. s;o 

2.0 
3;5 

x= 2,4 

DE:; 1.54 1.65 

3,l¡ lf2;58 15.08 

1.55 6.52 3.13 3 .88 2.67 



CUADRO 5 

VALORES DE CIRCUNSFERENCIA MUSCULAR DE BRAZO, AREA MUSCULAR DEL BRAZO Y AREA GRASA 
DEL BRAZO DE LOS Nif!OS NORMALES 

Sujeto 

-
K 

1-
2 
3 . 
4 

~- . 
6 
7 
8 
9 

lÓ 
11 
12 
13 
14 
15. 
·15 
17 
18. 
19 

DE= 

Circunsferencia Muscular 
del brazo 

(cm) 

13.62 
14.42 
13.92 
12.40 
13 .18 
14.09 
14.83 
12.56 
14.70 
13.20 
12.56 
15,83 
12 ,59 
12.88 
13.79 
16.15 
14.01 

.14.69 

13,85 .. 

1.11 

·-~ . ; 

Area muscular del 
brazo 

fom) 

.14 .• 7 
16.55 
15.42 
12 .24 
13.80 

'15 .so 
17.51 
12.56 
17.;20 
13. 70 
12,56 .. 
19.95 
12'.62 .· 

Area grasa del brazo 

(cm) 

71, 76 
. _46,01. 
t¡4_~57 
57;82 

.... '5{:63 

/'.¿,4_~>g,_'· ----~--
···. ;;•,70_;64. ·. 

.59-; 3,3 . 
42,17 

:1¡3,16 .·· 
72:·94 -

': 55 .3_7 
t'5~_;2_s•• :1~·~i4< .• 

:2·t16~. . • r .> -__ --· 
UJ~~~;~:~ .. < . , . 

. -· 60.1_7 
- 98.29 

52,9? 

~5.42 

2:62 

63. 77 

13, 76 



CUADRO 6 

VALORES DE LA CIRCUNSFERENCIA MUSCULAR DEL BRAZO, DEL AREA MUSCULAR DEL ·BRAZO Y DEL 
AREA GRASA DEL BRAZO DE LOS NINOS DESNUTRIDOS 

Sujeto 

1 
2 
3 
4 

.5 . 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18' 
19 

X : 
DE= 

Circunsferencia Muscular 
'del bi,azo · 
( cm.) 

7;95 
6.78 

. 7 ~01 
7.91 

9.55 
. 8.24, 
5;97 

. 8.60 ¡ 

L95 

Area muscular del 
brazo 
( cm ) 

5,02 
3.65 
3.91. 
5;02···· 

7.25 . 
5 ,llQ .. 

3.75 

6.16 
3.06 

Area grasa del 
· ·brazo 

(. cm ) 

Ü;64 
16.86 

.• 9 .26 
10 .38 

15.04 
17. :71f 

7.18 

.40.25 

22.53 
'',42.17 

19.5 
12.18 

Ul 
o 
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Los resultados obtenidos de la determinaci6n de las concentraciones plas 

máticas de alblÍITlina Y. transferrina, así como .de la¡;¡ concentraci;nes de hemo 

globiria , hematocrÚo y proporción de Únfo~itos T, ifofoéii:os'T é6opei•apores 

y linfocitos T supre~ores .de los niilos desnutrido~ e~ ~~c~p~r~c'i6!l, se 

ron según el por cie~to de· adecuaci6n del peso para la)i:alla' ;~ ~f~~to 
agrup~ 

de se-

guir el comportamiento de ésto~ indicadÓres en la~ dif~r~~~es etapas de la re 
,._· .... '·: 

cuperaci6n nutricia. 

Los valores de las concentraciones de albú.11ina piasmátic~ de los niilos 

normales y de los niilos en recuperación se expresaron en . g /dl y .. se indican en 

el cuadro 7, al igual que los promedios. y las desviaciones: esÚrid~~ 'de los di 

ferentes grupos; en dicho cuadro se observa que los valores citfas con~entra­
ciones de alb\unina aumentan conforme los valores de a'decuación; del peso p~ 
ra la talla se acercan a les de referencia. Partfoul.armente', el grupo con a­

decuación de peso para talla entre 50 y 60 % p1•esentó valores inferiores a 

los normales y una alta variabilidad en los datos.Se observó que los vale -

res de albúmina se normalizaron a partir del grupo con 60 y 70 % de qdecu~ 

ción, pero que no llegaron a alcanzar los v.1lores de los niiios normales estu 

diados. 

El cuadro 9 muestra los valores de las concentraciones de transferrina 

plasmática de los niños normales y en recuperaci6n nutricia expresadas como -

mg I dl . Los niños en recuperación presentaron valores de transferrina que 

están dentro del interválo ac~ptado c~o de referencia, exceptuando 3 valo -

res del primer grupo (_ de 50 a 60 % de adecuación) que se encontraron seve­

ramente disminuídos y que pertenecen a niños que fallecieron. 

En los cuadros 9 y 10 se muestran respectivamente las concentraciones de -

los indicadores hematológicos hemoglobina y microhematocrito, los que resulta 

ron disminuidos drásticamente en las etapas con mayor déficit de peso y alJ!lle~ 

taran conforme la recuperación nutricia avanzó. Se obser'ló que la mayor parte 

de les individuos .Jlcanzaron los valores considerados como de r•~fePencia cuan­

do tuvieron un por ciento de peso entre 70 y 80. después de los cuales no se 

modificaron notablemente. 



50 - 60 

3.06 

3.54 

4.20 

0.72 

1.59 

1;89 

4. 20 

1.20 

3.87 

CUADRO 7 

CONCENTRACION DE ALBUMINA EN PLASMA DE NIF!OS EN RECUPERACION 
NUTRICIA SEGUN SU PESO PARA LA TALLA 

( g / dl ) 

P. E S O P A R A L A T A L L A 
, , ( % _ PEL FATRON ) 

70 - 80 

3 .54 4.17_ 

3.36 4.41 

80 - 90 

_3;75 

'" Grupo que representa a la población de los: n.iflos normales. -
U1 

"' 



CUADRO 8 

CONCENTRACION DE TRANSFERRINA EN EL PLASMA DE NINOS EN RECUPERACION NUTRICIA 

SEGUN SU PESO PARA LA TALLA 

50 - 60 

267 .5 

332,0 

335.0 

51.0 ·· 

90;0 

51.0 

393.0 

x= 217 .07. 

D.E.= 148 

60 - 70 

287. 

180 

·305 

( mg / dl ) 

PESO PARA LA TALLA 

( % DEL PATRON ) 

70 - 80 80 :.. 90, 

·::_( __ -.: •:...:;:>,:, '· ", • , .. <'.; .:,~,;· .··\~~· - -;\•'·<'' . 'C, • -. ' ·« \, ·:.'.'._:_-·· 

. - - --- - ~-:'. .. ,, .. ,". _, __ ·::-,-;;'"'!'.:_· _--;_ "--· --· ~-.,·-=:-~i~:~\:;~'~:,~, <,·. __ . 

:~-~ :~ .. ·'"!:: .. --. -- .·•·:~.J:;~dz~:~;:"r_~-~."'.;:;;·:_~-.~;·~·t4:~-d:·~~: ~~-···:··· 
'.37s~·Q. '.;'.2'6-a;· 1, ·:·.- ~;-292··:oc. -·'.., · ··"'',-,_e;: __ . 

575 405'• 

430 ' -- .- ~90.0 '273 -· 37~.6: · 3i¡a• 1¡45 

305 440,0 

327,0 

355.0 

- 305,_0 

77.2. 

112 .. 5--

358 ;O -

465,0 

433,0 

115;0 

430 302 ,5 

530 327 .5 

310 412 .s 
320 380 

405 430 

U1 
w 



CUADRO 9 

CONCEN'fRACION DE líEMOGLOBINA EN LA SANGRE PERIFERICA DE NINOS EN RECUPERACION NUTRICIA 

SEGUN SU PESO PARA LA TALLA 

( g / dl ) 

P ·E S O P A R A L A T A L L A 
% DEL PATRON ) 

70 - 80 80 - 90 

11.00 12 .1 11.5 

11.20 13.2 14. 7 

12.40 12.0 

12.30 

1,51 



CURVA ESTANDAR DE HEMOGLOBINA 

Absorbencia 
0.3~~~~~~-'-~~~~~~~-'-~~~~-'-~-. 

0.2 

0.1 111-0.0139 

b•0.001 

r:0.9999 

55 

L·.__ ----'----··' -
FIGURA 6 



CUADRO 10 

VALORES DEL HEMATOCRITO DE H!f!OS C:N RECUPERACION NUTRICIA 

SEGUN SU PESO PARA LA TALLA 
( % ) 

P E S O P A R A L A T A L L A 

%1 ·DEL PATROU 

· 5Q .- 60 60 - .70 70 - 80 80 - 90 

lC = 

D.E.= 

23.o 
34.0 

26 .• 0 

22.0 

28.0 

36.0 

27.0 

36.0 

29.0 

5.6 

33 

27 
29 

31.j: 

28 

26 

. 3i 
,31\' 

2.6 .··. 

33·,o 

35.0 

40.0 

38.0 

29 .o 

41.0 

: 39.5 

34.~0 

3;7 

38 

30 

34 

',1,: 

33,0 

36,0 

34.0 

28.0 

31J .o 

34.5 

30,0 

.38.0 

29.0 

32.9 

3.3 

·41 ':;:~~t~'·<,·.'::-···· 
4o: · ''4"bf5"«. ·'· · 
39 <>.' :~ff~'.bi~ .. ·> 

· 45 '"'i ~üi.;ü"Y 

4.1 

"' 01 



En los cuadros del 17 al 23 se muest.ran. los valores. de las concentra­

ciones ( No. de cé.lúlas I mm 3 ) de. :1as diferentes poblaciones de glóbulos 

blancos de nii'!os normales y de los nii'!os desnutridos en recuperaci6n. Estos 

resultados presentan una gran variabilidad," por lo que no se puede definir 

ninguna tendencia. 

Resulta importante mencionar que la variabilidad en el número' de cé­

lulas mononucleares no afectan los resultados de las poblaciones de linf~ 

citos, pues todas @stas poblaciones ( Te, 'Ts y Tt fueron determinadas y 

expresadas como por ciento de la pobiaciión celular por ~ mill6n de celu -

las mononucleares. 

57 



CUADRO 17 

CONCENTRACIONES DE LOS GLODULOS BLANCOS Y DE LAS CELULAS MONONUCLEARES EN LA SANGRE 

PERIFERICA DE LOS NI!{OS NORMALES 

( CELULAS/ rnm 
3 ) 

SUJETO GLOBULOS BLANCOS CELULAS MONONUCLEARES 

(rnrn
3) ( nun 

3) 

1 8, 750 5 • 074 
2 7, 750 4, 959 
3 4, 650 2' 557 
4 11, 000 7, 480 
5 8, 400 3' 064 
6 11, 550 7, 045 
7 7, 800 4, 290 
8 7, 500 4, 800 
9 6, 650 4, 322 

10 8, 175 4. 332 
11 7, 800 4, 056 
12 7. 575 Lf, 545 
13 7, 550 4, 227 
14 7, 600 3, 572 
15 8, 850 3. 362 
16 5, 250 .. 2, 730 
17 8, 850 3 274. 

. ·' 1.8 10, 025 1, oi7· . 
19 5, 600 :i+o8 · 

-
X = 7, 866 

D.E. = 1, 759 Ul 

"' 



CUADRO 18 

CONCCNTRACIONES DE LOS GLOBULOS DLA!ICOS Y DE LAS CELULAS MONOllUCLEARES 

EH LA SANGRE PERif'ERTCA DE WS Nif!OS ENRECUPERACTON l:U'fRICIA 

SEGUN su Pr:so PARA LA TALLA 

7, 850 
9, 250 
8, 450 
6, 350 
6, 850 

13, '200 
20, 300 
14, 600 
10, 1150' 

x= 10; 811 

lil:= 4, 508 

4, 082 
5, 919 
s; 492 
4, 064 
4, 110 
4, 88Lf 
'l, 'J47 
7, 88'1 
6, .061· 

5, llt~ 

1, 9UO 

cr:LULAS/ mm 3) 

.12, 100 

·ª· 850 
'/, 900 
8, 2!;0 
·1, 900 
8, 250 

12, :wo 
8, 200 

9, 583 

2, 012 

.T .A ,L L A 

7' 865 
3, 274' 
3, 950 
lf, 620 
6, 222 
5, 7110 

5, 278 

1, 673 

5 ... 900 
10, 225 

5, 350 
5, 950 
5, 600 
9,' 250 

25, 550 
12, .. 500 
10, 000 
16, 800 
o, .. 900 
9, 975 

~ 6, 'tíOO 
,11, 600 

9, 887 

5' 173 

3, 3011 

4, 907 
2' 835 
3, G89 
3, 58lf 
5. 735 

19, 929 
7, 625' 
6, 600 
5, 712 
4,. 361 
5, 997 
3, 520. 
5, 800 

s, 812 

3, 'l8H 

80 - 90 

Gblos. blancos C.MN's 

(mm3
) (mm3

) 

5, 550 

5, 500 
5, 050 

i1' 350 
13, 950 

8, 250 
8, 000 
9, 850 

8, 1¡37 

3, 1'.i1 

3, 410 

11, lf1lf 
3, 080 
7' 377 
8, 091 
3, 629 
l¡, 960 
G, 205 

6, 020 

2, 867 

U'I 

"' 



CUADRO 19 

CUANTIFICACION DH'ERCNCIAL DE LAS CI:LULAS DE LA SANGRE PERIFERICA 

!JC NiílOS NORMALES 

SUJETO 

1 
t 

--- :-'·.--,, 

.3:,. " 4i .. 
5· 

.6 . 
7 

••.. 4, 987 
. 4,'.882 

.. 2' 557 
·z,•400 
3;· 780 

.. · .... 7, 045 

. 8 . 
g•· 

' 4; 290 
.'4; 800. 

.-,. ,·¡ ~· ~--~ ·_ 2_5_f? .. 
10 : . . 
11<::. 

' .. -,'-::, 

----, 12 . ;.: 
13 

.14 

D.E. = 

15? 
16'.··· 

i~ ''.t .. 
19 <:·:•e; 

--·,,·,:·.i· 

. 3 
( é.élulas/ mm 

-·': - -- ¡,';.: -

_>:·~o-Noc'IT-dS\~ ·}·'.:··7 ·· · · ·n;N~-Á «·-
, __ ·, . '.· 

·;··-···· 

NEUTRO FILOS 

3. 587 
.. 2; 557 

1, 999 
2, 970 
4, 368 
4, 04'2 
3. 04'2 
2, 325 
2, 194 
3, 433 
:i, 198 

. 2' 957 
3, 095 
3, 952 
5, 398 

. 2, 152 
s .• 221 
3, 007 
3, 080 

3, 293 

BASO FILOS EOSINOFILOS 

o 87 
o 232 

46 46 
110 110 

84 1.68 
115 ,231 

·o 234 
o 225 

. 66 66 
81 245 
78 390 
o. 75 

75 ~5 
o 76 
o . 08 

52 105 . 
o.·. asir o ';' ~- .. _ .. ·; .. -:, --· 

5.6 ' e s~· 
. -.',>:·_-, .. :·-~:.,. 

''>' ··is9;: 
.;\· .·· .. · tos···.··· 

··~ ~ . <--
··=-' - -

Ol 
o 



LINfOCITOS 

4, 082 
5, 827 
5, 408 
4, 064 
3' 973 
4, 752 
9, 947 
7, 88tf 
6, 061 

x = 5, 777 

D.E. 2, 004 

CUADRO 20 

CUANTifICACION DIFERENCIAL DE LAS CELULAS DE LA SANGRE PERIFERICA 

DE NIÑOS DESNUTRIDOS CON UNA ADECUACION DE PESO PARA 

TALLA DE 50 - 60 POR CIENTO 

( mm
3 

) 

.-,_\ .. ;:,:·7, '·,~1 '.' ·. 

MONOCITOS BANDA NEUTRo'rií:.os i i •. · --- •• ., BASOFILOS ... ,.--·· 
'-:·;,';.~%(~:,:~:-·: ... ···,-:-' .. 1.}·,"' 

o o ~~9i·~;;····.···· ".•_ .. ····.•·.'·78 
92 370 o 
84 253 619 o 
o 317 841 .- o 

137 342 055 68 
132 1056; 864 o 

o 406 135 203 
o ,J30 964 146 

·º 52_2 239 104 

66 

2, 444 .74 

.,_ 

EOSINOflLOS 

157 
92 
84 

127 
274 
396 
609 
876 
522 

348 

275 



CUADRO 21 

CUANTIFICACION DIFERENCIAL DE LAS CELULAS DE LA SANGRE PERIFERICA DE Niaos CON UNA 
ADECUACION DE PESO PARA LA TALLA DE 60 - 70 POR CIENTO 

(células / mm3 ) 

LINFOCITOS MONCCJTOS .!!¡'.NDA NEUTROFILOS BASOFILOS EOSINOFILOS 

7, 744 121 
3 • 097 177 
3, 871 79 
4, 620 o 
6. 222 o 
5, 740 o 

-.... ·.:. 

-
X = 5, 215 

D.E.=1, 693 

o 
265, 
237 

·. 165 
'1~22Ó 

:, -' -¡,~ ., . ' 57i¡c 
-,; 

····,<~as· · 

3' 751 
5' 221 
3, 318 
2. 722 
4, 514' 
1, 558 

121 
88 

o 
165 
122 
164 

110 ' -

61 ' 

484 
265 

'395 
495 
244 
246 



CUADRO 22 

CUANTIFICACION DIFERENCIAL DE LAS CELULAS DE LA SANGRE PERIFERICA DE NINOS 

LINFOCITOS 

3 
' 

304 
4, 805 
2, 782 
3, 689 
3, 528 
5, 735 

19, 418 
7, 500 
6, 500 
5, 712 
4, 272 
5, 901 
3, 456 
4, 836 

x = 5' 714 

D.E. = 3, '87ú 

CON UNA ADECUACION DE PESO PARA LA TALLA ENTRE 70 - 80 % 
(células / mm3) 

MONOCITOS BANDA NEUTROFILOS ' . ~,ú BASOFILOS :) ,. f:OSINOFILOS( 
~., ·,.~ :·~"'' ·:· ~.:'..\+:'.;";_\ i-< 

o 
102 

53 
o 

56 
o 

·su · 
125 
100 

o 
89 
96 
51¡ 

78 

98 

125 

o 
o·· 

511 
ifg •. , 
.. o 
: O,. 
o··. 

. o 
o 

840. 
89 

387 
192 
234 

2:l1 

284 

•. 

:1, 468 48 420 
L}· .. 

1 • 981 75 475 

01 
w 



CUADRO 23 

CUANTIFICACION DIFERENCIAL DE LAS CEI.ULAS DE LA SANGRE PERIFERICA DE Nif.IOS CON UNA 
ADECUACION DE PESO PARA LA TALLA EHTRE 80 - 90 % 

( células I nun3 ) 

LINFOCITOS . MONOCITOS BANDA 

;.;.'.;;;:: .. · '.·:~·'.·'_-::\:!·: 

X = .. q, ~.20 .» .. :¡'.:··:~\_. ... 100 

D .E. =2; 909 .'82· ' 248 

NEUTROFILOS 

1, 550 
0, 999 
2, 272 
3~ 064 
4, 6oa 
3. ,135 
2, 400 
2. 265 

3. 549 

2. 373 

BASOFILOS EOSINOFILOS 

550 330 
219 658 

o o 
o 681 

139 ' 697 
165' 825. 

80 '' 80 
o 1°97 

82 434 

84 319 
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En cuanto a la proporci6n de los Ünfocitos T en la. sangre periférica de 

los niños en recuperación nutricia según su ade.cuación •• ~e peso para la taJ.la­

reportadas en el cuadro 11, existieron diferencias .il'Tlportatit:es· entre los va­

lores de los nii'los normales y los de los nÜios e~· las d
0

.if~~e.d:tes etapas de la 

recuperación, encontrándose ; franc~ente dism.ÍnuícÍo~ en: iC>~ ¡irupos con -mayor -

déficit de peso. La proporció11 de linfocÚ~s T a~e~tó con el % de P"Sº para 

la talla y no alcanzó a ser igual a la proporción P~.eseritacÍ~. p~r :!.os niños -­

normales. 

Las proporciones individúales y del promedio de. los ,J!Ínfpcliit:o~ T coopera­

dores se describen en eJ. cuadro 12. El promedio de las p~ópcirpl6¡¡e13, incrementa 

ron a lo largo de la recuperación nutricia para alcanzaI>¡)ráét:f~'amente los vale 
-'-:--·---·•::"'.·-¡¡;,-;.·;,-..,-e":•'•.'. ' -

res de la proporción en niños normales. --~~-~¡;,~ :_,:·~:~~:~f,-:'.:\>.;~~--~c 

En el cuadro 13 se presentan los valores individu~le~~·; 1¿~ p~o~edios y las 

desviaciones estándar de las proporciones de los linfocitos !_ ~~p~esb~es de 

los nii'los normales y de los nii'los desnutridos duvante Ía ;~~upera~Íón nut!'icia. 

En dicho cuadro se observa aurn<>nto de la población celular durante la v.ecupe­

ración, pero que comparado con el incremento de la población de '..infoc.ti tos Tt 

y de linfocjtos T cooperadores resulta mínimo; lo que se refleja en los vaJ.o -

res de los cocienteq Tc/Ts del cuadro 14, dado que si la población supresora · 

.aumentara de manera proporcional a la población coopevadora el cociente Tc/Ts -

no carnbiaría.notablemente.(Fig. 7). 



CUADRO 11 

PROPORCION DE LINFOCITOS T EN LA SANGRE PERIFERICA DE LOS NiflOS EN RECUPERACION 

NUTRICIA SEGUN SU:!.P.ESO PARA LA TALLA 

50 - 60 

59 

74 

78 

68 

X =.. 63 

O.E. = 8.7 

( i LINF, 1' / CELULAS· MONONUCLEARES) 

60 - 70 

63 

64 

67 

60 

62 

68 

71 

65 

3.71 

70 - 80 

75 .. :\~ ~·~:>"~~'\•'.·;:":-~:> '.'.'.\} ··.·. ~L( •• S~--¿~ ; 
. 79 v " . ªº·; · · 79 89 

67. ·•• 75 ' ·· • •· ;>:7¡¡ · 90 · 85 

76 ; is·' · .·· . •79 74 90 

5,38 

77 .. 

75 

ª·º 
; 77~57 · .. 

. 2 ,36. 

85 89 

85 90 

90 90 

86 85 

90 88 

86,94 

4.56 

en 
en 



50 •.,. 60 

10 

49 

34 

45 

23 

43 

CUADHO 12 

PROPORCION DE LINFOCITOS T COOPERADORES EN LA SANGRE PERIFERICA DE LOS 

NINOS EN RECUPERACION NUTRICIA SEGUN SU PESO PARA LA 

TALLA 

% LINFOCITOS Te/ CELULAS MONONUCLEAHES 

P E S O P A R A L A T A L L A 

% DEL PATRON ) 

60 - 70 70 - 80 80 - 90 

23 ·, 1f7'. 43 41 

46 44 54 62 

40 49 53 47 

30 .44 54 49 

49 '45 

•. 90 ,.. Jos' 

' 43 

si" 
~49 

,ú (55' 
' :· 

''· 51f 50 ' '• .. , ; 

: <SIJ. lf5 

,50 

lf9 



x = 
D.E. 

CUADRO 13 

PROP!)RCION. DE LINFOCITOS T SUPRESORES EN LA SANGRE PERIFERICA DE LOS NiflOS 

EN RECUPERACION NUTRICIA SEGUN SU PESO PARA LA TALLA 

( % LINFOCITOS Ts / CELULAS MONONUCLEARES 

PESO PARA LA TA L LA 

( % DEL PATRON ) 

' 50 - 60 60 - 70 70 - 80 80 -90 90 -105 

29 25 27 22 37 36 47 

52 35 34 20 .. 32 ·~ 51 40··· 

23 14 46 23 25 ,• 53. 

28 38 32 25 28 40 

42 37 Lf6 54 40 

26 19 28. 51 38 

28 31 34 49 35 

35 24 43 33 

31 42 

37 ' •· 
55 ,· 

.. 

· a2;a7 28'. 42 3L1~/ 
, .. , 

41;9' .. 
= 7.14 9.42 

·'· 
8~3 8.7 

Ol 
co 



ii 
D.E. = 

CUADRO 14 

COCIENTE Te / Ts EN LA SANGRE PERIFERICA DE LOS NIÑOS EN.RECUPERACION 

NUTRICIA SEGUN SU PESO PARA LA TALLA 

PE SO PAR A L A T A L L A 
( % DEL PATRON 

50 -.60 60 - 70 70 - 80 80 - 90 90 - 105 

0.34 o.92 1. 74 2.7 1.10 1.20. .. 1,110: ; 

0.93 1.33 1.30 2.4 1.90 1.00. L2l'; 

1.51 2.97 1.06 2.00 1.96 L21 

1.60 o.78 1.40 1.90 1.lf6: 1.2Ó 

0.54 1.32 1.50 . 0.97 . 1.0Q 1.25 

1.65 2.50 · .. 2.10 1.53 1.06 1.20 

1.21 1,30 1.31· 1,20 0.01 1.31• 

o.91 1.040 1.62 1.50 1,40 

2t20 1,70 1.40 1,tfO 

1.30 1.40 

1.bB 1,58 1.67 1.54 1.31 

o. 24 0.61 0.60 0,35 o .21 

a> 

"' 



Proporción de 1 infocitbs Ten la sangre 
de ni~os en recuperación nutricia 

Te Ts 

Células T / 100 células mononucleares 
100.--~~~~.;..._~~~~~~~~~~~~~~~~~---. 

80 

60 

40 

50-60 60-70 70-80 80-90 90-100 

Peso para la tal la 
( ~ del patrdn ) 

f'IGURA 7 



El análisis estadístico de los valores de la hemoglobina, del hematocr.!_ 

to, de albdmina y de transferrina efectuado entre los niños bien nutridos y 

los niños en diferentes etapas de la recuperación se realizó mediante ia 

prueba de T student ( no pareada ) , y los rP.sultados se muestran en .el. ·cuadro 

15, donde las concentraciones de hemoglobina, hematocrito y albdmina·: fu~ro'n -

significativamente diferentes en todos los grupos. Loo valores de la transfe'­

rrina fueron significativamente diferentes en todos los grupos exéep~r~~ el 

·de . 80 y 90 % de adecuación de peso para la talla. 

Se efectua:::>on pruebas de T pareada entre los grupos en r-:icuper~d.6~ ··Y- re -

sultaron no significativas. 

El análisis estadístico de T studcnt para las proporciones de linfocitos 

T, Te, Ts y el índice Tc/Ts, entre los niños normales y los niños con difere!!. 

tes etapas de desnutricion reveló que existen diferencias significativas en 

todos los ca~os, sin embargo, las pruehas de T pareada (prueba efectuada'den -

tro de un mismo grupo) entre los niños con diferentes etapas de la recupera -

ción resultó no significativa. 

71 



CUADIO 15 

COMPARACION DE LAS CONcENTRAClONES DE HEMOGLOBINA, HEMATOCRITO, ALBUMINA Y 

TRANSFERRINA ENTRE LOS NiflOS BIEN NUTRIDOS Y LOS NiflOS EN DIFERENTES 

ETAPAS DE LA RECUPERACION NUTRICIA 

G R U P O 

BIEN NUTRIDOS 

50 - 60 P/T 

60 - 70 P/T 

70 - 80 P/T 

80 - 90 P/T 

INGRESO VS 30 DIAS 

INGRESO VS EGRESO 

INGRESO 

;'n't 

;':i' 

;'n': 

( x ! O.E. ) 

HEMOGLOBINA 

(g / dl} 

13.87 + 1.71 

{1 9.9 :+ 1.G7 

11.43 + 1,86 

12.40 + 1.51 

12.07 + 1.73 

ns . ·· · 
12. 70 + 1. 20 ' 

ns · 
11,60 !. o .46 

9.90 + 2.14 

HEMATOCRITO 

( % ) 

40.15+ 4.14 

"' 29.00+ 5.63 

" 29.88.:t 2,66 
.~ 

35.70+ 3.70 

·,'n'c 32.94+ 3.32 

ns 
34.00+,3.90 

ns 
32.75.f. 1.80 

28.00+ 2.36 

l\LBUMINA 

C g / dl l 

4.4+ 0.41 

TRANSFERRINA 

( mg / dl ) 

397 .32 + 68 

,., 2 .69 + 1.85 :': 217 .07 + 11+8 

M 3 .88 ,! 0_,6,3 :': .34_8;22 .!., 1Q2;8. 

º 3.83 + o.46''~ ~4·Ó_:oh .±.·,-7y.~2 
" .- :· ·.1 •• :;:mÍ·,·:,· :·· :, '">' ,,,,..,.,·.fü'•:c_ , ·. 

00 3 ·72 + º·ª8:>· :3113.00 +"143;5 

n~ ~ . $3-I ~ ". 3:4;~~,3~:0'.:~h~~lf {~~·¿:-:)"· -
ftlc 4. 44 • t O : ~5 * : 377~ób; +'.J?9·;:¡jL: .· . 

2.66 +0~90 214.oof ~a:d 

COMPARACION CON EL VALOR DE LOS MINOS BIEN NUTIUDOS (PRUEBA T STÚÍlENT) 
. "' 00 ' 

p < 0.005 p· ~0.01 nsNO SIGNIFICATIVO 

1': •lt o 
p < 0.002 p ~0.001 



CUADRO 16 

COMPARACION DE LOS PORCENTAJES DE LINFOCITOS T (Tt), LINFOCITOS T COOPERADORES (Te), 

LINFOCITOS T SUPRESORES (Ts) Y DEL INDICE Tc/Ts ENTRE LOS NiflOS BIEN NUTRIDOS 

Y LOS NlílOS EN DII'ERENTES ETAPAS DE LA RECUPERACION NUTRICIA 

Tt 

G R U p o % CMN 

·, .: .- -

BIEN .NUTRIDOS .. < {ás';9~.-~~~;=s~. 
50 - 60 % '?/'Y. 

·.·. ,;-:·· .. :' 
60 - 70 % P/~;:: 

;: :,',.:·· 

10 - ao· ~ .. J>l~:f 

80 -
·-;;-·'.~::;:: -~- -·~·- ·::- '..<.::;~·- ':.~· -

X t D.E. 

Te 

% CMN 

··.- ·)::. . 

s2 38 +· 1' ó, 
-~~_:___:~-1~-~~--~~ ~ ~~~ :~~f •'-' 

~7.'1s + ·4;;o· 
-- .. - ; -

Ts 

% CMN 

1¡7,0¿ + 7.90 º" 31.14 t 8.30 

Tc/Ts. · 

·-
.. 

·\,'".":'»;, 

COMPAMC!Otl COH EL VALOR DE LOS N!aOS BIEN NUTRIDOS (PRUEBA T S'WDEllT) 

.~ 00 
p < o.oos p < 0.01 

~'n't 
p < o .02' 

nsNO º· SI~NIFICATIVO 
p < 0,001 
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e o N e L u s I o N E s 

- Se encontró que durante la desnutrición existe una proporción significativa­

mente menor de linfocitos T, linfocitos T cooperadores y de linfocitos T su -

presores en comparación con los niños normales, estándo más drásticamente dis 

minuídos los linfocitos T cooperadores. 

- E'n la recuperación nutricia las poblaciones de linfocitos Tt y T cooperadores 

uumentaron gradualmente, pero sin alcanzar los valores del grupo testigo, lo 

que coincidió cou una menor adecuación del peso para la talla que la present~ 

da por los niños testigo. 

- En la desnutrición les linfocitos T supresores representaron una menor propor­

ción que en los niños normales y permanecieron prácticamente invariables duran 

te la recuperación. 

- En las etapas más a\•anzadas de la desnutrición la proporción de linfocitos T 

supresores l'esul tó más elevada que durante la recuperación y en algunos casos 

fué mayor que la proporción de linfocitos T cooperadores. 

- Lo anterior se reflejó en un índice Te / Ts bajo; éste índice aumentó rápidame!!. 

to con la recuperación nutricia a valores incluso mayores que l;s preoentad0s -

por• niños normales, como conoecuencia del aumento de los linfocitos T cooperad~ 

res. 

R E e o M E N D A e I o N E s 

Las diferencias en las subpoblaciones de los linfocitos T encontradas entre -

los niños bien y mal nutridos y las tendencias de las mismas a lo largo de la 

recuperación sugieren que la cuantificación de dichas poblaciones puede ser un 

indicador sensible del estado nutricio. Como el modelo utilizado fué el niño en 

recuperación nutricia y no en desnutriciSn activa será necesario evaluar si és 

tos indicadores son tan sensibles en la desnutrición activa como en la recupe­

ración. 
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P/T 

Te 

A B R E V I A T U R A S 

Peso con· re~pecto a 1a talla 

Linfo6.i.t:C>~; i , ~ooperadores 
.Ts ·. 'Linf6c.i~b:~;:'.'!' .s.~¡;;;es~res: 

. :_ :;:;:;.",,_ ,,s< ... , :~ 
Tt .. · í.iTlfo~:i t'ó~'tr/1:ota1e~····· · 

. . . -

Tc/Ts . Indice d~ lÍnfocito~ T cooperadores y linfocito's T 
·_, .. <:":'··· 

Lyt 
" 

. Lymphocyte:T (receptor) 
. ' .~,:~·; ··:.:. .; 

1 :··.;'.>· ··.:>_::-j.' 

T3, T4, T6i TB, T11 : Moléculiis presentes'eTli~··~embi-a~~ ci~'los 
· .. ;:.' --.: ... ,··: ._ .. ·_,·:, 

Ti Molécula que aparece de manera especÍf ica ~ri>'i~~ clonas. dÉ!. los 
<; ::-'.L .. ! ~.. . ,_ '• :_ . ' 

citos T. 

MHC Complejo mayor de histocompatibili~ad. 

Conca A Concanavalina A 

PHA Fitohemaglutinina 

DNA ác. desoxiribonucléico 

AMPc Adenosin monofosfato cíclico. 

IL-1 Interleucina 1 

IL-2 Interleucina 2 

LAF Factor activador de linfocitos . 

TCGF Factor de crecimiento de células r· 

g gravedad 

rpm revoluciones por minuto 

PG Prostaglandinas 

DGLA ác. dihomogammalinolénico· 

HAT hipoxantina-aminopterina-timidina 

Ig Inmunoglobulina 

RID Inmune difusión radial 

C2, C3, cu. Fracciones del sistema proteínico· del complemento. 

C' Sistema proteínico del complemento. 
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DATOS GENERALES. 

Nombre: ---~--------- sexo:. Edad: /\ño:i ----· Meses '--~---

Lugar y Fecha de 
Nacimiento: oiagilóstico~ · ....• ________ ..;,_ ___ _;.._;.......;. ____ _.;.;.;,.;_...;....;._.;_ . ....;_ .. ·. . . ----'------
No. del sujeto en.estudio: _.;...;..._.·..;.·..;·:_· -'-'·'""·-.._ . ...;..·· _. "'----·-· •."' .. ""'. \ e,: t · No:•: aé' éarna.· ,)_: ·""· ._._:·•-· _____ _ 

> , . . · , F~~~b~-t.~\if~~~g~~j ------
·,: · .. ~~~.::'./;~> './.~~j::-; --'"·¡:;>_;:~~~-;~; .. ~'-~\\" . . ~' ·:, 

; ·' ::i·_;~,~~;-~:~;~~;~~ttfii:~/:~'.' :~~;j·:: ~: 

.. '.··-~,··{ .. '·-
HISTORIA CLINICA.-

Fecha ·· · •·· ::: 1 -~ 
------L------'------~--'-'-'---~---'--~-l-~ 

--e_s_o_/e_d_a_d_·-------'------l-----.1------1-----'--J------>--·- _ _j . 

• IP_e_s_o_/_t_a_l_l_a ________ __¡ _____ .i.------1------1------+------1-~,--.-~ 
!ralla/edad · 

¡._?.UEBAS BIOQiJIMICAS ·--1 
Albúmina i 

Transférrina 1 
---------------~------l------~-----+--~--+-------11--------; 
1.llDICES HEMATOLOGICOS i 

i Hemoglobina 1 

Hematocrito i ..._ _ _.::.,:;__:;_ ________ ..._ _____ 1--------11-------1------~---'---I----- ~ 

.__c_t_a_._t_o_ta_l_d_e_G_b_l_s_._b_la_n_c_.-'-------1~----+-----+-----+---··-·'----+------Í 

.. 
"i 
... ! 

·: 



SO'IATOMETP.IA DEL PACin!TE DESNUTRIDO 

Dependencia ------
S¿rvicio 
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Cama Hoja No. 

FECHA 
1 

EDAD CRONOLOGICA ·· · 

EDAD BIOLOGICA 

PESO 

TALLA 

SEG:1ENTO INF. 

LONGITUD PIE 

CEFALICO 

TORACICO 

BRAZO 

'1USLO 

PIERNA 

DIAMETROS 

1 ¡ 1 1 1 1 1 1 

BIACROMIAL 

BICRESTAL 

PLIEGUES 

~~ ·'·'· 1 ~füClPITAL 
ABDOMINA L 

1 1 1 t 1 1 1 1 
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