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R ES UM EN

Durante la desnutricién se observa inmunodeficiencia secundaria qﬁe favorg
ce una mayor morbilidad y mortalidad por infecciones. Por otra parte, ciertas-
variables inmunoldgicas como son la prueha del PPD (intradermoreaccién), la -
cuantificacidn de los componentes del complemento y la medicidn de loé’linfoci
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 determinacidén de dichas sub-
poblaciones como una prueba mds sensible para determinar el estado de nutri -
cién. El presente trabajo tuvo como propésito investigar los cambios en las sub
poblaciones de linfocitos T en diferentes estadios de la desnutricidn, utilizan
do como modelo el nifio desnutrido en recuperacidn. Se estudiaron longitudinal-
mente 19 nifios desnutridos entre 4-48 meses de edad internados en una sala de -
recuperacibn; como grupo testigo se estudiaron transversalmente 19 nifios sanos
y bien nutridos entre 18-58 meses de edad asistentes a una guarderia. Las sub-
poblaciones de linfocitos T se midieron utilizando anticuerpos monoclonales.El
grado de desnutricidn se establecid mediante el criterio peso para la talla. En
el grupo testigo los linfocitus T representaron el 86.34+ 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 (relacidn Tc /Ts = 1.31# 0.21). Los nifios desnutridos -
de 50-60 % de B/T tuvieron una menor proporcidén de linfocitos T (63 +8.7 p <
0.001), de linfocitos T cooperadores (33.75+8.12 p <0.005) y de linfocitos T su
presores (32.87 + 7.14 p < 0.01), aunque &stos Giltimos en menor grado. Conforme
se recuperaron de la desnutricidn, aumentd la cantidad de linfocitos T (6519.7,
74.41+5.38, 77.57+2.36 % cuando tenian una proporcidn depeso para talla de 60 -
70, 70 -8G y 80 - 90 % respectivamente; p <0.005 en todos los casos en compara-
cidn con el grupo testigol), de linfocitos T cooperadores(39.70+8.96 p< 0.005 ,
47.16+4.70 p <0.02; 47+7.9 p< 0.005 cuando tenian una proporcidn de peso para la
talla de 60 - 70, 70 - 80 y 80 - 90% respectivamente, en coméaracién con el gru
po testigo), sin cambios aparentes en la proporcibén de linfocitos T supresores.
(28.42:9.42 p<0.01, 30.20 + 9,01 p< 0,005, 31.14 + 8.3 p< 0,01 cuando tenian u
na proporcién de 60 - 70, 70 -80 y 80 - 90 % de P/T respectivamente, en compara
cidn con el grupo testigo). La relaci8n Tc/Ts aumenta a partir del grupo con 60
- 70 % de P/T. (1.58 + 0.61 p<0.005, 1.67 + 0.6 p< 0.02, 1.5% + 0.35 p<0.005 -
cuando tenian 60 ~70, 70 -80 y 80 - 90 % de P/T respectivamente en comparacién

con el grupo testigo).



I. INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

A. SISTEMA INMUNE

El concepto de inmunidad es antiguo, empirico y deriva del estudio de la
resistencia a infecciones. Varios siglos antes del descubrimiento de la teo-
ria de los g&rmenes para las enfermedades infecciosas ya se sabia que la con
valescencia de una enfermedad se acompafiaba de una resistencia especial con-
tra la reinfeccifn (1). ‘

La respuesta del sistema inmune destruye y elimina organismos invasores
reconocidos como extrafios. Debido a &sto es esencial que se realice una res-
puesta solo a mcléculas que son ajenas al huésped y no a componentes propios.
La habilidad para distinguir moléculas extrafias de las propias es un elemen-
to fundamental de este sistema; ocasionalmente este mecanismo falla al efec-
tuar la distincidn y reacciona contra las células propias, fendmeno llamado .
reaccidn autoinmune que puede ser fatal (2).

Las respuestas inmunoldgicas se hallan clasificadas en dos grupos: Ines-
pecificas y especificas.

Las especificas dependen de la exposicifn a una configuracién determina-
da que permite que la identificacibn y la réaccidn sean mas rdpidas en expo
siciones posteriores, en cambic las inespecificas se presentan de la misma -
manera después de la exposicidn inicial o secundaria a una configuracidn ex-
trafia y aunque sean selectivas respecto a diferenciar lo propio de lo ajeno
no requieren de una identificacidn molecular especifica.

Las respuestas inmunolSgicas cumplen tres funciones principales:

-~ Defensa
~ Homeostasia
- Vigilanecia

La primera se relaciona con la resistencia a infecciones por microorga~
nismos o sustancias t6xicas secretadas por 8stos, la segunda con la elimina-
cidn de los componentes propics desgastados y la tercera con la identifica ~
cién y destruccifn de las células mutantes.

En la inmunidad especifica, los linfocitos desarrollan una "memoria inmu
noldgica" que es utilizada por el huésped en el caso de una reexposicidn al
antigeno (agenté extrafio), para responder con funciones celulares desarrolla
das, como lainmunidad mediada por anticuerpos, la hipersensibilidad, el re -
chazo a trasplantes e inmunidad a tumores, estas tres Gltimas son mediadas -

principalmente por células (1,3).



Sin embargo, la inmunidad inespecifica es la primebéflihga{dé défghsé -
contra los microorganismos; estos mecanismos tienen prépiédades édnstituti -
vas del huésped normal e incluyen secreciones naturales -como la iizoéimé de
la saliva, de las ligrimas y de los tejidos, la enzima lactoperoxidasary el
pH del estémago; barreras fisicas de la piel y membranas mucosas;refeétovme-
cénico lavador; respuestas inflamatorias; el interferdn, el sistema proteini
co del complemento y la fagicitosis, esta filtima involucra la internalizacidn
del microorganismo mediante la invaginaciém de la membrana del fagocito, lo-
que da lugar a la formaci®n de un fagosoma que interactfia con lisosomas pre-
sentes en el citoplasma de la célula (fagolisosoma). Este proceso es seguido
por una digestidn por enzimas especializadas como la mieloperoxidasa y la 1i
sozima, las que se activan en presencia de un pH &cido dado por una altera -
cidn de la bomba Na-K-ATPasa. Los componentes obtenidos de la digestidn son-
transportados al aparato de Golgi para su glicosilacin y modificacidn de ra
dicales para ser expuestos en la membranra o para su liberacibn al exterior -
de la c&lula contribuyendo de esta manera en 1la presentacién de los compo ~
nentes del agente extrafio a otras células (2-4), ]

En tejidos traumetizados o en infecciones microbianas, las células dafia-
das liberan compuestos quimicos como la histamina y la serotonina, las que -
incrementan la permeabilidad capilar permitiendo la entrada de fagocitos al
tejido daﬁédo, mismos que ademds son fijados en el higado, en el bazo, en la
médula Bsea y en los nddulos linfoides por la accifn del sistema reticulo en
dotelial.

A.1, DESARROLLO DE LA RESPUESTA INMUNE .

La funcidn especifica 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 (Fig. 1). Observaciones prove -
nientes de estudios efectuados por Landstainer y col, determinaron la posibi
lidad de transferir la inmunidad, mediante el intercambio de cé&lulas viables
(inmunidad celular) o de componentes del suero consistentes en moléculas pro
teinicas llamadas anticuerpos (inmunidad humoral), efectos que son atribui -
dos a los linfocitos T y a los linfocitos B respectivamente.

A.1.1. DIFERENCIACION E INTERACCION DE LOS LINFOCITOS

Las células precursoras del embrién llamadas hematopoyéticas pluripoten-
ciales migran del saco vitelino a través del bazo hacia la mfdula ésea, don-
de se dividen y diversifican produciendo una variedad de cflulas. Por otra -

parte, las cédlulas linfoides sufren una diferenciacibn fuera de la médula -
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FIG, 1 Diagrama del sistema linfoide humano.Este sistema consta de linfocitos
circulantes y de Srganos linfoides, que incluye el &rbol de los vasos
linfiticos y los nédulos linfdticos localizados a lo large de ellos, la
médula Ssea (localizada en los huesos largos, uno de los cuales se mues
tra en la figura), el timo el bazo, las glandulas adenoides, las amigda-
las, las placas de Peyer del intestino delgado y la apéndice. Los vasos
linfdticos relinen los linfocitos y moléculas de anticuerpos de los teji~
dos y de nédules linfoides y las regresa hacia el torrente sanguineo y
a la vena subclavia (N.K. Jerne, Sci. Am. 229, 52 (1973).



Gsea: Algunas viajan a través del timo donde son diferenciadas en células T,
las que al ser activadas por el antigeno secretan moléculas denémipé@as lin-
focinas que participan en el ataque del material antigénico. Laé‘délulasxﬁlg
ripotenciales que migran.a la bursa de Fabricio (en aves) o sﬁ»éQinélehte

en los mamiferos (bazo, higado fetal), son inducidas para generaﬁ”linfbcitos
B, cuando estas células son estimuladas por el antigeno'se dividenﬁrepetida-
mente formando clonasvdg células plasmiticas que secretan grandes cantidades

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

A.2.1, RECEPTORES

Durante los primeros-estudios efectuados en relacidn con las celulas T, .
se tenia la idea de que éstas células pertenecian a una poblacién- homogénea:
con capacidad de una variedad de funciones inmunoldgicas,que 1ncluyen la ac:
tivacién y supresién de la respuesta inmune. Postericrmente.se observé que-‘
¢iertos estimulos antigénicos determinaban la funcidn que habrian de neal;'
zar las células T. Estos hallazgos dieron lugar a la hipbtesis que épo§a la
existencia de subclases especializadas que presentan los componentes bioqul
micos necesarios para una funcibn especifica; (6-8). A raiz de éstos ha -
llazgos se originaron estudios selectivos de las c&lulas, donde se separaron
poblacicnes de células T periféricas mediante la identificacién de glicopro
teinas de superficie especificas expresadas sobre algunas de las ‘cdlulas
provenientes del timo, utilizando anticuerpos especificos 6 estudiando sus
propiedades funcionales determinadas en pvuébas Jrealizadas in vivo e in -

vitro.

Se encontrd que los linfocitos de ratdén presentan el antigeno Thy-i S0
bre su superficie, éste es uno de los primeros . antigenos de diferencia -
cidn que aparece en la ontogenia y consta de dos alelos: Thy-1 y Thy-2 qué '
son codificados por el gen localizado en el cromosoma 9 (9, 10, ). :
~A.2.2, DESCRIPCION DE ANTIGENOS DE SUPERFICIE QUE DIFERENCIAN 2 CLASES
DE SUBPOBLACIONES DE LINFOCITOS T EN RATONES,

ANTIGENOS Lyt: Se han descrito tres antigenos de diferenciacidn Lyt-1
Lyt-2 y Lyt-3 que son controlados por dos regiones genéticas sepzradas. Fl
antigeno Lyt-1 -s controlado por un locus presente en el cromosoma 19 y.los
antigenos Lyt-2, Lyt-3' son codificados por genes localizados en el cromo-
soma 6. ' T

El estudio de la expresidn de los antigenos Lyt permite 1dent1f1car 3
clases de linfocitos:

1) Los que presentan el receptor Lyt-1 que pertenecen a los linfocitos T -
que desarrollan funcién cooperadora y funciones de hipersénsibilidad retar
dada. . )

2) Linfocitos T con funcién supresora que expresan el antigeno Lyt-2,

3) Linfocitos que presentan receptor Lyt-1, Lyt-2'y tyt-3 y son considera
dos como un grupo indiferenciado donde se encuentran los precursores de las
células Lyt-1y Lyt-2. (12-15),



RecientemehteﬁSé‘hah”identificado con anticuerpos monoclonales, 'antigenos
de superflc1e que permlten 1dent1f1car poblaciones fun01onalmente dlferentes
de llnfoc1tos T en- la sangre perlférlca de seres humanos (ensay"de cultl—

vo mixto de llnf001tos) (20).

Entre los antigenos identificados hasta el momento se: encuentran 'la “gli-
coproteina T3 que se expresa sobre todos los llnfoc1yos, T maduros vy es escen -
cial para las funciones de rgcohocimiento c8lula-antigeno, asi como para.efec-
tos regulatorios. Este componente aparece en la ontogenia intratimica retarda-
da y su estructura consta de dos subunidades una de 20 000 daltones y una
de 25 000 daltones. {20-24). Dentro de la poblacién de linfocitos que presenta
la glicoproteina T3 en la membrana celular, se ponen de manifiesto dos tipos de
moléculas glicoproteinicas que dan lugar a dos subpoblaciones de linfocitos T:
poblacidn supresora-citotdxica y poblacidn cooperadora.

Dos terceras partes de la poblacién de células T periféricas comprenden ld
subclase que induce la reproduccién y diferenciacidén de las células involucradas
en la respuesta inmune incluyendo las c&lulas B, los monocitos y las células ce-
badas, presentando ademds en la superficie una glicoproteina denominada T4 de
62 000 daltones (poblacitn T cooperadora la tercera parte restante corresponde
a la poblacidén con funcidn supresora y citotéxica en la respuesta inmune y presen
ta en la membrana la glicoproteina T8 de 76 000 daltones (poblacién T supresora)
(25).

Las células ret” ejercen el efecto citotdxico, pero generalmente requieren
de la interaccidn con células T4 positivas o de los productos solubles liberados
por &stas para.realizar su funcisdn, ‘ _

Por otro lado, los linfocitos T reconocen antigenos asociados con productos
del MHC (complejo mayor de histocompatibilidad) presentes en la membrana de las
células con las que interactfan, dandose el fendmeno de reconccimiento dual que
interviene en la activacidén de células supresoras, citotéxicas y cooperadoras.

Las células T8" pueden interactuar con células que comparten antigenos de la
clase I del MHC estimuladas por el antigeno, mientras que las cédlulas ™t 10
hacen con cntigenos de la clase II del MHC (26-27).



4.2.2. ONTOGENIA DE LOS RECEFTORES DE LAS: CELULAS T

Durante la diferenciacidn intratimica se expresan una diversidad de molé-
culas qﬁe representan tres. estadfos de maduracidn . En el pr-imex‘é se mani -
fiesta el componente 1l 'y no se expresan los componentes T3, T4, T6 y T8 -
gue aparecen en etapas posteriores. Las células que son consideradas del se
gunda estadic son T11+, T3, T‘4+, T6+, 18" las que dardn lugar a células T117

TB#, Tu;, T6", TS; en el tercer estadfo de diferenciacién. Esta Gltima poblacién

+ -
celular representa a las dos poblaciones de c3lulas T: La T11+, '1‘3+, ™ , 16

18" que realiza la funcidn ccoperadora § inductora y la pablacidn T11+, T3+, ™
16, T8" con funcién supresora. (24-28).

Por otro lade, un estudio efectuado por Umiel y col. muestra que las c&lulas
T de leucemia linfobldstica aguda o timocitos de los estadios tempranes I &
IT no presentan la molécula Ti ( molécula dnica de una clona) que se observa a-
sociada a la molécula T3 y por lo que aparece en el estadio III de diferencia -
cidn. Cabe mencionar que Gnicamente la poblaciénde c€lulas del estadio IIL se ma
nifiestan inmunocompetentes cuande son estimuladas las poblaciones por aloanti-
genos {29,20). -



A.3 REGULACION INMUNE

A.3.1. MODULACION DEL COMPONENTE T3

El componente T3 presente en los linfocitos T maduros es un factor
importante en la manifestacién de la actividad supresora, citotbxica
y cooperadora, pues al bloquearlo con un anticuerpo anti-T3 disminuye
la actividad de las células T8' y ™' en un 75%, pero cuando éste an
ticuerpo se elimina, la accividad de las c&lulas regresa a los valores
originales (22). :

Otras de las funciones que se le atribuye al componente - T3 es la‘
intervencidn especifica en el reconocimiento del antigeno, pues las -
clonas de los linfocitos T proliferan cuando son estimuladas con aloan
tigenos. Sin embargo, esta proliferacidn disminuye notablemente cuando
dichas clonas se tratan con anticuerpos anti T3,

Cabe mencionar que &ste 2fecto se ve invertido cuando las clonas
se incuban con interleucina-2 (Factor de crecimiento de células T) ade
mis de la adiciSn de anticuerpo anti-T3, pero la interaccidn de &ste -
componente permanece adn 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 antigeno por las células T, donde manifiestan que la exis
tencia de una molécula Ti asociada con la glicoproteina T3 es la estruc
tura responsable para un reconocimiento dual entre el antigeno y los -
componentes del MHC y donde los componentes celulares T4 y T8 sirven
de estructura de unién en la regidn de antigenos de la clase Il para -
las células 4" & clase I para las células TB+ del MHC, dando lugar a
elementos estabilizadores que facilitan el contacto célula-célula nece
sario para la lisis eficiente del agente extrafio y particularmente im-
portante para la interaccidn entre la células destructora y la célula -
blanco. . )

Estas inte?acciones dén lugar al desencadenamiento de una respuesta
inmune primaria cuando no se ha efectuado un estimulo previo, en cuyo -
caso se presenta -una seleccidn clonal de alta afinidad en respuesta al

antigeno. (20).
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A.4 ACTIVACION DE LINFOCITOS :
Durante la activacidn de linfocitos se desencadenan éventos que se es-

tudiaron en sistemas.de cultlvo de linfocitos: in vitro en presenc1a de mi-

tégenos  y pueden desavrollarse en etapas tempvanas y.etapa

A4, 1. ETAPAS TEMPRANAS

1on.del,slstema Na -K ATPasa.

-La unlon entre el llgando 1; receptor oca51ona la actlvac &n de una
metil transferasa membranal debldo a- esto la fosfatldll etanolamlna recibe
mas grupos metilo de la s-adenosll-metlonlna para formar monometil fpsfati~
dil etanolamina que induce un indrémenfo en la fluidéz'y en la reorganiza -
cidn. local de la membrana, abvlendose canales a traves de los cuales. los

iones Ca2 pueden difundir hacia la célula,

El incremento de &stos iones en la membrana ejerce’  efectos. diversos

sobre el sistema de activacidn linfocitica:

do en la incorporacién de &cidos grasos a lecitina. .
2) El ién Ca * desencadena la formacidn de fOSfatldll ‘inositol:-por una. enzi-
ma citoplasmdtica en los linfocitos T, asi como la' ov: lipiaos\-

que precede a la sintesis de fOSfOllpldOS.

nentes necesarios para Isatisfacer los requevlmlentos ‘energd 1cos.i-fﬂ'.
4) La lisolecitina activa a la guanilciclasa en pvesencla de Ca 5‘efecto -

que ocurre de manera contraria a la actlvac1od de “la”adenil c1cJasa que: ‘dis-
minuye por competir por el ATP con el sistema Na -K ZATPasa, Esta activacidn
ocasiona un incremento transitorio en GMPc local que activa a las proteln-c1
nasas que fosforilan diversas enzimas como la acil transferasa de &4cidos gra

s0s y las que incrementan de nuevo la sintesis de fosfatidil colina, fosfati-



11

dil inositol (lipidos de la membrana), otras protein cinasas actfian en el
procesamiento -de ciertos RNAm (8cido ribonucléico mensajero) 'y aumento

en la act1v1dad de los factores de 1n1c1aclon de lo:que resulta una’” tra—

duccidn selectlva mas raplda de los RNAm _ya ex1stentes.

5) Conduce a 1a activacién de la ornitin descarboxllasa que es'un factor‘

rrollandose camblos en la 51nte51s de nucleotldos ci 11c

so comienza a los 3 diasy alcanza el méx1mo aumento a

32). .
A.4,3. REGULADORES DE LA ACTIVACION DE LINFOCITOS

estimulan con 'fitohemaglutinina (PHA), concanavalina Ar(cbhéa-‘ , ~cqﬁfagr
tigenos dependientes de T . ’ PR

Estos agentes tienen propiedades mitogénicas que vinducen el'auménto
en la expresidén de la molécula Ia sobre la superficie de los macrdfagos, -
permitiendo de &sta manera la presentacidn del antigeno a.los linfocitos T,
que comparten determinantes del MHC y provocan la produccién de interleuci
na I 6 Factor Activador de Linfocitos (IL-1 & LAF), que es un producto so-
luble secretado por los macrdfagos y que estimula a los linfocitos para que
dstos produzcan interleucina-2 & Factor de Crecimiento de células T (IL-2 8
TCGF). -

Por otro’ lado, los ligandes pueden inducir la expresidn de receptores de
IL-2 en las cé&lulas T en 5 hrs.'aproximadamente, favoreciéndose la unidn de
IL-2 a la célula y haciendo posible la proliferacidén dé clonas de células T

an cultivo.

Otros factores como la interleucina-3 funcionan como Factores de re -
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produccidn de células T (IL-3 '3 TRF) ,

jdﬁe pr6hﬁéVen la prdiifeiééianrde
las células B asi como la sintesis:de:inn 1linas. TgM .

Estos estudios permiten’la-postu
cidn actﬁanvcomovintermédié

ferenciacidn celula
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. B. LA DESNUTRICION INFANTIL

B.l.Naturaleza y Clasificacidn. i

Por siu frecuencia y por sus consecuencias, la desnutrlclén 1nfantll me
rece una atencidn especial y no es arriesgado asegurar que- este: es el p in=
cipal problema de ‘salud plblica en el mundo y en nuestro pa;s."

Las investigaciones del Instituto Nacional de la Nutricidn, han demostra,j
do que, en promedio, el 65 por ciento de los nifios preescolares de las éreas;“
rurales y el 30 por ciento de los de las dreas urbanas de México éufren.des-
nutricidén en algunos de sus grados., (75, 76). :

Aungue, estrictamente expresado, la desnutricién es el estado biolégico
ccasionado por la deficiencia de cualquiera de los nutrimentos, en la prdcti
ca este término se utiliza para referirse a la deficiencia de energia y pro-’
teinas que, por otra parte, casi siempre se combina con la carencia de va -
rias vitaminas y de hierro.

Durante el crecimiento de los nifios menos acomodados, se muestran con fre
cuencia cuatro etapas:
a) Del nacimiento & los 6 meses de edad: donde el peso de los nifios al nacer
es generalmente un poco menor que el de los nifios que se consideran norma
les. Las razones pueden variar de una regidn a otra, pero incluyen la desnu-
tricién materna y el exceso de trabajo durante el embarazo, las infecciones -
de la placenta, el cuidado prenatal inadecuade y las diferencias hereditarias
en diversos grupos humanos. Si el nifio es alimentado con el pecho el aumento -
de peso es usualmente muy bueno durante los primeros 4 § 5 meses de vida.
b) Durante los segundos seis meses de vida (6-12 meses), generalmente se conti
nfia la alimentacién con el pecho, pero la cantidad ya no es suficierte para el
nifio mds grande; los alimentos adicionales consistan con frécuencia solo en -
cantidades insuficientes de pastas, carbohidratos y atoles. En este tiempo el
nific estd perdiendo adem8s de la inmunidad que le pasé su madre a través de la
placenta y empieza a ser més susceptible a varias infecciones. Si se alimenta
Ginicamente con el pecho en esta etapa la desnutricidn aguda no se observa con
frecuencia; sin embargo si falta la lactancia, es probable que se desarrolle -~
la desnutricidn.
c) De 1 a 3 afios que es la llamada edad preescolar, se consiﬁera como la fase
de crecimiento mds peligrosa para el desarrollo adecuado del nifio. La alimen
tacibn con el pecho puede o no continuarse durante parteo la totalidad de este.
tiempo, pero la cantidad de proteina suministrada en esta forma es pequefia,

El niffc ademés atraviesa por una fase de transicién en lo que se refiere a

la dieta, la inmunidad a las infecciones y la dependencia psicolégica, es una
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época de’ crec1m1ento répldo v gvandes nece81dades tréficas, en partlcuLar de

proteinas para el te]ldo musculab en pleno desarrollo en la que debe con51

derarse que los 11m n

deben ser féc1les de mastlcar y de dlgerl ;La prl-g

mera sefial v1s;ble_que se
mento_de peso.i’
d) Después dé'l@ edad de:

cia a varias inféccidhe y

puede dlgerlv una varledad mis amplla de allmentos;

de la dieta fam111ar. B gp estas circunstancias, aunque puede permanecer con i

peso y estatura menores de lo normal durante afios, empieza a crecer lentamente.

El estado de desnutrlclén de los nifios de corta edad en relaczén con 1as -

proteinas y la energia puede considerarse como una serie descendente 1n1nte

rrumpida desde 1la normalldad' pasando por los grados leve y moderado: de la _Ji‘

desnutricién, hasta los sindromes graves como el kwashiorkor y el marasmo. i

(63 ). ‘ : L
Por su origen, la desnutricidén se divide en primaria y secundaria, La des

nutricidn primaria ocurre por razones generalmente ambientales y ajenas a la pa

tologia; como baja disponibilidad de alimento ( catdstrofes, aislamiento geogrd
fico y escasa capacidad de compra) o barreras de origen cultural (hdbitos inco-

rrectos, tabfies, etc.). La desnutricién secundaria es ocadionada por alghn pade

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

cidén en mayor o menor grado, ya que el stress determina un estado catabblico, -~

pero los padecimientos digestivos y metabdlicos interfieren ademis, directamen~

te, sobre el ciclo alimentario en las etapas de ingestién, digestién, absorcibn
transformaciones quimicas y excrecién. Esta clasificacién tiene importancia tew

rapelitica, pero en la prdctica, cualquiera que haya sido su origen, la desnutri

cidn acaba por adquirir caracteres mixtos, (77).

La desnutricidn se clasifica también por su intensidad. El gistema mas di -
fundido internacionalmente es el que se conoce como clasificacidén de Gémez. Este
sistema se basa en el cédlculo de un indice ponderal dividiendo el peso real mul-
tiplicado por cien entre el peso teérico para la edad que sefialan las tabias -
regionales o nacicnales disponibles en muchos pafses, entre ellos México. Si este
indice tiene un valor entre 75 y 90 por cientc, se clasifica como desnutricién -
da primer grado; entre 60 y 75 por ciento de trata de desnutricidn de segundo gra
do y, cuando es menor de 60 por ciento, la desnutriciSn se clasifica como de -
tercer grado.. Cuando hay edema es imposible conocer el peso real y calcular el
indice, y como este es un signo de gravedad, su presencia determina automdticamen
te que se clasifique el caso como de tercer grado.

Existen diversas variantes tanto en la escala como en la metodologfa para cal

cular el indice ponderal , como por ejemplo el uso del peso para la talla en vez
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del peso para la edad, y la utilizacién de desvidciones,estéﬁdéf:éthézfderig
dices porcentuales. { 77 ). o ‘ 5 _

Las formas de primer grado son las menos graves,'més;reciénféé;”de mejor
prondstico, de mis fécil tratamiento y las més frecuentes en hdesfbb pais, pero
al mismo tiempo son las menos evidentes y se necesita por lo nenos un exdmen
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 poblacidn infantil.

Por otro lado, la desnutricidn grave de tercer grado puede adquirir dos for-
mas clinicas extremas: el marasmo y el tipo edematoso o kwashiorkor, que con
frecuencia se mezelan en formas intermedias.

A.5.2. Cuadro Clinico

Los datos clinicos de la desnutricién infantil son de tres tipos: Universa
les, que estin siempre presentes. Los circunstanciales, que pueden presentarsz
o no, con diversa intensidad y en diferentes combinaciones. Adem&s son inespe-
cificos, ya que pueden originarse en muchos otros padecimientos.los agregados,
donde puede injertarse cualquisr padecimiento con su propio cuadro cifnico.

Estos datos clinicos pueden manifestarse con ciertas diferencias en la --

desnutricién grave.En el_kwashicrkor que es un estado patolbgico debido princi

mn

‘palmente a una dieta desequilibrada, formada de carbohidratos en su mayoria y

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

la dieta bdsica,Se manifiestan tres signos a los gue puede atribuirse valor -
diagnéstice: BEdema.- Como resultado de un bajo contenido de sélidos en todos los
compartimentos, principalmente de proteinas que mantienen la presidr osmética

y evitan la salida de fluido de los pequefios vasos sanguineos hacia los espa -
cios intersticiales. Este puede descubrirse inicialmente en la regifn anterior de
la tibia por la aparicién de una depresitn bien definida como resultado de una
presién moderada ejercida sobre el extremo inferior de la tibia.La atrofia que se
expresa wds tempranamente y con mayor intensidad en ciertos tejidos como la muco-
sa intestinal que se aplana notablemente, el pdncreas, el bdzo, el timo y el higa
do. El tejido muscular puede actuar a manera de reserva de proteinas y el nific
las consume como emergencia por lo que los miisculos se atrofian, mostrindose una
capa de grasa subcutdnea que refleja la ingestién de enérgia., La atrofia muscular
se manifiesta por reduccisn del perimetro braquial cuando desaparece el eodema.

( 63 ).
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Trastorno pslcomotor. ; El nlﬁo que presenta kwashlopkon es apétlco trlste,

inerte, vetraido ¥y anopexlco su desaprollo motor esté retrasado las altera—

ciones obsevvadas en: el encefalograma sugleren que el cprebro esté 'fectado

atrofla muscular 1ntensa Por otra parte el traumatlsmo pnlcol&glco debldo a

la separacidn de la madre a5001ada al destete es una caus for d' vante De es

ta manera quedan recapltulados brevemente los s1gnos clinlcos unlversales En

cuanto a los datos clinlcos con31depados como c1rcunstan01ales.— por-su mayor

frecuencia dentro de. la desnutr1c15n proteinlco-energétlca vale da pena men-
cionar los trastornos_ del cabello el que’ representa un- indicador ‘indirecto -
del metabolismo proteinico. En la desnutplc én dlsmlnuye su grosor y se. vuelve
quebradizo. Debilitada su implantacién,res fécilmente arrancable sin dolop. TQE
bién pierde su pigmentacifn pasando de cdlor'negro d rojizo, amarillento.y fi-
nalmente gris o blanco.lLos nifios con desnutricidn 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 gra
ve & menos gque concurran otras causas como la anquilostomiasis, paludismo o ka
la azar. Como signos clinicos agregados .-pueden presentarse dermatosis en -
forma de pintura cuarteada, hepatomegalia, lesiones cutdneas como Glceras, fisu
ras y erupcidn inguinal, las deficiencias vitaminicas pueden manifestarse como
queratomalacia y estomatitis angular y dentro de las infecciones coadyuvantes
se incluyen signos pulmonares de tuberculosis, anemia grave en la anquilostomia
sis y deshidratacidn debida a la diarrea afin cuando haya edema periférico.

El marasmo es la otra forma grave de la desnutricién protéico-energética, se
debe a una dieta baja tanto en proteinas como en energia; es de hecho el resulta
do de la hambrunay puede presentarse tanto en nifios como en adultos.lLos signos
universales del marasmo incluyen el retraso del desarrollo, puesto que-el creci
miento es uno de los factores de mayor peso en los requenimientos nutricios y no
es una funcidn vital, el organismo infantil, inadecuadamente lo sacrifica, par -
cial o totalmentejen contraste con la desnutricién de tipo kwashiorkor, la desnu
tricién de tipo marasmo no presenta edema, las extremidades se muestran muy del-
gadas, la piel es laxa y los Yﬁlores de los perimetros y de los pliegues cutd -

neos son muy pequefios. Otra de las manifestaciones clinicamente importantes son

la facies marchita o senil. Dentro de los signos circunstanciales pueden presen--
tarse alteraciones del cabello similares a las de los nifios con desnutricibn de

tipo kwashiorkor, despigmentacidn de la piel e hipotensién arterial.
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Entre- los -signos clinicos agregados pueden existir d=f1c1enc1as v1tam1n1cas,
deshidratacidén por diarrea infecciosa o por 1ntolerancla’i’a 1a lactosa y sig

nos patoldgicos pulmonares.

lud pliblica presente en nuestro pais ademés de dlversas reg1ones del mundo,
donde los nifios en edad preescolar son los mas afectados. Las alteracmnes -
que suceden en las etapas de la desnutpicién son divepsas y han eatud..ado
en humanos y en animales parémetros tanto del metahblismd‘; :como de,la.‘evolu -
cidn y estructura de los 8rganos. S : : V

Los hallazgos mis importantes encontrados en reiaéic‘m con la desnutrizidn
abarcan:
~Alteraciones en las proteinas acarreadoras come la albGmina y la transferrina.
-Deformacidn o pérdida del peso de Srgancs internos como el higado, el timo y

el bazo.

-Malformaciones &seas.
-Deficiencias hematoiégicas, de hemoglobina y hematocrito y
-Trastornos inmunolégicos. ( 63,64, 70, 44, 51 ).

En el presente trabajo, se pretende analizar uno de los aspectos inmunol”
gicos importantes, que se sugiere es afectado de manera temprana por la desnu
trici6n. A continuacidn se mencionan antecedentes de las alteraciones inmunold

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

A Finales del siglo XIX y principios del siglo XX, se mostrd un gran inte-
rés en lo que se refiere a los efectos de la mala nutricién sobre el sistema -
timolinfatico.

Simon estudid la estructura y las funciones del Srgano timo como indicado-
res de la desnutricibn, Hammar aplicé el termind involucién accidental para -
describir los cambios atréficos producidos en el timo por la desnutricién. Por
su parte Jackson menciond los efectos de diferentes grados de desnutricién en
diferentes Srganos linfoides.

La desnutricién causa cambios en el sistema linfoide del huésped. En dife -
rentes especies se presentan grados variables de atrofia de nédulos linfoides,
timo y bazo, los que durante la recuperacién manifiestan mejorfa en morfologia
y funcidn (33).

En la década pasada Butterwort y Blackburn revisaron casos de pacientes -
hospitalizados que presentaban desnutricién secundaria, encontrdndo que éstos
pacientes mostraban intolerancia al stress, alta susceptibilidad a infecciones
y que permanecifan tiempos m&s prolongados en el hospital que los pacientes bien
nutridos.

Bristian, Hill y Weinsier encontraron en estudios separados que entre un 30
y 50 por ciento de la poblacién hospitalizada mostraba desnutricién energético-
protefnica, ademds de infecciones recurrventes. (43).

Por otro lado, el desarrollo nutricio se utiliza en encuestas epidemioldgi
cas de problemas relacionados con la dieta para la evaluacién de programas pre-
ventivos & curativos y como medida indivecta del nivel socio-econbmico de diver
sos paises.

La ingestidn de nutrimentos y la resistencia a infecciones se hayan interre-
lacionadas, dade que la dieta influye en la immunocompetencia y es un factor que
afecta la inridencia y la severidad de las infecciones. Est?ios efectuados en
animales muestran que en la desnutricidn existe atrofia timica que puede avanzar
a una involucidn completa llamada timectomia nutricia; los nbdulos linfoides -
muestran disminucidn del peso y del tamafio 3 en el timo la zona densa de la cor
teza y la zona dispersa de la médula no estdn bien definidas; los corplisculos de
Hagssal se encuentran degenerados, expandidos y aglomerados.

Los cambios histomorfolégicos se observan m&s marcados en los pacientes que
muestran linfopenia que en aquellos que tienen poca disminucién de linfocitos pe
riféricos; en el bazo los grupos periarteriorales de los linfocitos son menos -
abundantes al igual que los nédulos linfoides y centros germinales, ,los que pre

sentan ademds menor tamafio.
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La patogénesis de los defectos hlstomorfologlcos en la desnutvlclon -
energético-proteinica, es compleja,- pues estén 1nvolucrados dlversos facto
res, como las infecciones bacterianas,. virales y fﬁnglcas asi como la dls
ponibilidad de minerales y de vitaminas (33, 43). S »

También se ha estudiado, la produccidn de 1nterfer6n. en>rat6nes aesnu—
tridos y previamente inoculados con virus de neucastle, observandose una de
ficiente produccién de dicha sustancia (35).

La medicidn dirvecta de la liberacién de linfocinas por los linfocitos se
utilizd para determinar la hipersensibilidad de tipo retardada a nivel cut&-
neo, prueba que se considera indicador de la funcién in vivo del desarrollo
de la respuesta inmune mediada por células (36,37).

En México se han realizado investigaciones dirigidas a la evaluacién de
la respuesta inmune en la desnutricidn, donde se demuestra que tanto la res-
puesta inmune celular como la humoral estédn afectadas en este padecimiento.
(78 - 82); en esta linea de investigacién Cravioto y Olarte midieron el titu
lo de anticuerpos antitoxina después de estimular con toxoide diftérico, en-
contrando que en los pacientes con desnutricién existe un titulo de antitoxi
na inferior al presentado por los pacientes sanos. (78),

Por otro lado, el sistema biolégico de las proteinas del complemento que
tiene un papel importante en el inicio y en la amplificacién de la respuesta
inmune, se ve alterado por disminucibn de log factores C2, C3 y C4 (3u,79) -
durante la desnutricién, &sto como resultado de la disminucidn de la sinte -
sis de proteinas por el hfigado y gun consumo acelerado de estos componentes
debido a la presencia de las infecciones, sin embargo la actividad hemoliti-

ca parece no afectarse (79),
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Se ha sugerido recientemente que las prostaglandinas (PG) tienen ung im-
portancia central en la funcidn normal de las células T y que la formacién de
prostaglandinas PGEl es muy susceptihle 3 13 ingestidn de 4cidos grasos indis
pensables, carhohidrates, piridoxina, zinc, dcido ascdrbico y alcoholes, lo -
que favorecid el disefio de estudios con diferentes tdenicas nutrioldgicas so-
bre la funcién de los linfgeitos T.

Existen dos series de prostaglandinas, la PGEl que deriva del dcido diho-
mogammalinolénico (DGLA) y la serie PGE2 derivada del dc. araquidénico. Ambos
precursores se almacenan como lipidos esterificades en casi todas las células
del cuerpo.

La PGEl estd presente de manera ahundante en el timg, donde provoca un e -
fecto similar al causadg pgr la hormona timica durante la maduracién de los -~
linfocitos T (38). Un estudio efectuado en ratones NZB/W muestra que un estado
patoldgice que se manifiesta por sobreactividad de la funcidn de las células B
y alteracién de la funcifn de las células T, puede ser tratado con PGE1l exSge-
na y mantener una funcifn normal de células T, inhibiendo la sobreactividad de
las c8lulas ‘B y de &sta manepa se previene el depdsito de complejos inmunes enm
el prifién (42).

Otros hallazgos importantes incluyen:

- El hecho de que la prolactina es (til para desarrollar la formacifn de PGELl
en el tejido vascular. (39).

- La atrofia timica se preyiene smpinistrande dc. gamma linolénico (41).

- Los glucocorticoides causan atrofia dramdtica del timo e inhiben 12 formacién
de PGE1 (39).

~ E1 zinc es necesario para la movilizacisn del &c. dihomogammalinolénico de -
sug ésteves, contribuyendo asi en la formacién de PGEL (39). La deficiéncia
de zinec provoca atrofia timica seyera en animales y &n humanos.

- El &c. ascérhico g concentracignes fisioldgicas favorece la conversidn de -
DGLA en PGE1 (u0).

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

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

tricios que determinen la formacién de PGEL.

Estos hallazgos nos proporcionan elementos para comprender la interrela

cibn que existe entre la inmunidad y la nutricién.
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D. INDICADORES DEL ESTADO NUTRICIO

La eficacia de una terapla nutrlcla apllcada a pac1entes con deEnutv1c16n

depende en gran medlda de 1a ex stencia dé' m

&todos. que‘proporc10nen informa -

cidn acerca de la evoluc1o d fin:se ha' dlseﬁaao meto -
inmunoldgicos (43)
Como parametros Q,

cibn de la concentra016n,de varias pvoteina vv1scévéleé'como la albgaina, la’

transferrina y otras de recamblo ‘més répido como t1r0x1na unida ‘a pre=1bﬁm1na

(dos diasde vida media): y vet N unldo‘a proteina (die# horas de vida media).
Estas se han determinado por nefelometrla 1nmunod1fu516n radlal 6 electroinmu
nodifusidn (44-46), Los parémetros 1nmunol§g1cos explorados 1pcluyen la evalua
cidn de la respuesta de hipersensibilidad retardada (utilizando antfgenos pro-
teinicos), cuantificacién de los componentes del complemento por inmuncdifu - ~
si6n radial, determinacién de la propercién de linfocitos T por formacién de -
rosetas E (utilizando eritrocitos de carnero) e inmunofluorescenéia y determina
cidn de deoxinucleotidil transferasa terminal (47), : :

8in embargo, aunque la recuperacidn puede ser evaluada adécnédamenté por ‘los
métodos existentes, el proceso inverso, la desnutricidn lo es” ﬁnlcamente duran
te las etapas tardias de ésta, con lo que se limita el tratamlento oportuno, -
més efectivo y mediante el cual se podrian evitar secuelasvcomunes a la desnu-
tricidn grave. Estas entre otras razones hacen convehiénté la bisqueda de indi
cadores tempranos de la desnutricidn.

El desarrollo de nuevas técnicas inmunoldgicas permiten en la actualidad -
cuantificar poblaciones celulares como los linfocitos T cooperadores:y los lin
focitos T supresores, mismas que han sido estudiadas por diversos investigado-
res (48, 43, 50), en diferentes padecimientos como en los autoinmunes, de inmy
nodeficiencias, en la reaccidn del huésped contra el injerto y en el céncer; es
pecificamente en la desnutricidn existe un solo estudio reportado por Chandra
(71) donde se manifiesta que dichas poblaciones de linfocitos estdn disminuidas

en la desnutricidn aguda y que alcanzan los valores de referencia cuando son -
sometidos a la recuperacién nutricia. Es conveniente mencionar que dicho estu-
dio fué realizado con seis nifios con edades entre los 10y 32 meses ¥ un peso

con respecto a la talla equivalente al 70 por ciento del peso teévlco (e;apa -
que se considera como primer grado de desnutricién);‘los,cualesffueron tratados

con una terapia nutricia por un periodo de 4 a 8 semanas. 5




E. ANTICUERPOS MONQCLONALES
E.1.DIVERSIDAD DE ANTICUERPOS R
Los anticuerpos monoclonales forman la clase de proteinas llamadés

inmunoglobulinas que se encuentran formadas por unabunidédibésic 9
sistente en dos cadenas pesadas 8§ H y dos cadenas ligeras §-Li:L
denas pesadas se unen a las ligeras por puentes de disulfuro (éAs

si como las dos cadenas pesadas entre si. Las cadenas pesadas'y-lig

ras estén constituidas a su vez por una parte constante va’dnalpa
te variable V. (fig. 3). ‘ i

La gran diversidad que se presenta en los anticuerpos ge cddifiéahf,ﬁ
por tres grupos de genes : Dos de ellos codifican para 135véadenas,;igg;:
ras y son los llamados locus Ay k y uno para la cadena pesa&a Llamado
locus H (58). Cada locus se encuentra constituido por diferentes seg -
mentos genéticos qde codifican las partes constantes y variables de las
inmunoglobulinas.

El arreglc de éstos genes, cuya expresidn final es un tipo especifi
co de inmunoglobulina se lleva a cabo durante la diferenciacién de los
linfocitos, siendo independiente de un linfocito a otro (58). Se ha es
timado que un animal es capaz de producir 108 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 codifican para ellos y a las miltiples combi
naciones de ensamblaje entre la unidn de un solo segmento variable y
uno constante, tanto en las cadenas ligeras como en las pesadas; el nd
mero de &stas combinaciones aumentan al tomar en cuenta que una cadena
ligera puede acoplarse con cualquier cadena pesada para formar ‘diferen-
tes inmunoglobulinas. Mds recientemente sze ha propuesto un mecanismo de
nominado de hipermutaciones sométicas que se lleva a cabo en los genes
codificantes para las partes variables, ocasionando asi una diversidad
de anticuerpos afin mayor. Esta se ve reflejada en el suero obtenido de-
un animal immunizado contra un antigeno dado, que es de tipo policlenal
La mayoria de los antigenoz tienen un gran niimero de determinantes anti~-
génicos, lcs cuales provocan la aparicidn de anticuerpos producidos por
clonas celulares diferentes (59). Cada uno de éstos anticuerpos serd por
tanto monocleonal 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 -
nzidad suele provocar diversos problemas en algunos ensayos immunoldgi-

COS.
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E.2PRINCIPIO DEL METODO DE OBTENCION DE ANTICUERPOS MONQCLONALES

Un mieloma es un tumor de las células productoras de anticuerpos, en los que
las células sufren una transformacidn que las lleva a reproducirse de una manera
rédpida e incontrolable y a producir grandes cantidades de anticuerpos de especifi
cidad desconocida (60). Los mielomas pueden aparecer esponténeamente en el hombre
8 en los animales, o bien en é&stos Gltimos pueden ser provocados por medio de vi
rus & de inyecciones repetidas de aceite mineraljel mieloma obtenido puede trans
ferirse a otros animales de la misma cepa o @ un medio de cultivo donde crece y -
produce la inmunoglubulina. Como cada mieloma es el resultado de la preliferacidén
de una sola clona de células, la inmunoglobulina producida es de tipo monoclonal.

George Kohler y Cé&sar Milstein fusionaron dos lineas de mieleoma productoras
de inmunoglobulinas diferentes (61), mediante virus Sendai y cultivaron los hibri
dos en el medio selectivo HAT  (Hipoxantina-aminopterina-timidina) descrite por
‘Littlefield, con lo que lograron obtener células que producian los anticuerpos de
las células padres, asi como inmunoglobulinas que eran el resultado de diversas a
sociaciones entre las cadenas diferentes de las células padres. Posteriormente -
fusionaron células de mieloma productoras de una inmunoglobulinas con,células de
bazo de un ratén inmunizado con eritrocitos de carmero y encontraron que algunos-
de los hibridos resultantes, a los que llamaron hibridomas, eran capaces depfodu-

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

los hibridos obtenidos eran el resultado de la fusi6n entre una célula de mielo
ma con un linfecito preductor del anticuernpo especifico, por Io que el anticuerpo
gsecretado era de tipo monoclonal. Este descubrimiento es de gran importancia no
solo en el campo de la inmunologia, sino en muchas otras dreas. A partir de ésto
se vislumbrd un gran futuro en la obtencifn de anticuerpos monoclonales hacia un
sin fin de antigenos y de hecho a partir de entonces, se obtienen anticuerpos -
monoclonales para una variedad de antigenos, siguiendo la técnica deécrita por -~
Kohler y Milstein, la cual se muestra en la fig. & (61).

De la misma manera se obtienen anticuerpos monoclonales dirigidos a los compo
nentes antigénicos de la membrana de los linfocitos, lo que permite clasificarlos
funcionalmente . A continuacién se mencionan algunas de las caracteristicas de ~

éstos anticuerpos. (62). (- rr1g6,.5)-
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ANTICUERPO MONOCLONAL DISTRIBUCION CELULAR
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dlcadores 1nm nologlcos del estado nutr1C1o

n6 el presente estudlo con los. ob]etlvos 51gu1entes

1) Cuantlflcap las poblac1oneg de llnfoc1tos T 11nfoc1tos T, coope-

'radores ¥ 11 foc1t05 T, supresores durante el proceso de recupera

_c16n de nlﬁos desnutpldos,;asi ‘Gomo en nlﬁos blen nutrldOs.

'2)’Determ1nar s1“ex1ste7forre1ac16n entre el porcentaje de peso para

la: talla v las pobl c1ones de llnfoc1t05 T, llnfoc1tos T coopera

- dores’ y llnfo‘ltc' T supresores durante el proceso de recupera-.”

cidn . en’ los nlﬁos desnutrldos.
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 DISERO  pEL . ESstupro

1- Selaccidn de los sujetos.

2~ Obtencién de una muestra de sangra periférica de los nifios desnutridos
cada quince dias desde su ingreso hasta su egreso , para la cuantifica-
cién de las poblacicnes de linfocitos T, Linfocitos T cooperadores y lin
focitos T supresores, asi como para la determinacién de las concentracio-

nes plasmiticas de alb@mina y transferrina.

3- Evaluacién antropométrica de manera colateral a la cuantificacién de: 1inj~:

focitos.

4- Determinacién de la citologfa hem&tica en cada una de las muestras obteni-’

das de los nifios desnutridos.
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METODOLOGIA

A.  SELECCION DE LA POBLACION
A.1 POBLACION DE NIROS TESTIGO e . A
Se eligieron 19niflos bien nutridos entre 18-58 meses de edad, no para-
sitados, de la guarderfa del Instituto Nacional de Pediatria (con la partici
pacidn voluntaria de los padres).
El criterio de seleccidn fud bajo las condiciones siguientes:

-los: nifios debfan tenertun porcentaje de peso con relacién a la talla en -
-tre 90-11C %, bues es el intervalo de la media presentado por los niflos -
normales de nuestro pals (GSmez) (54).

~El porcentaje del peso con relacibén a la edad debfa estar en un intervalo -
de 95 y 110 %, para eliminar la posibilidad de una desnutricién crénica.

-Las concentraciones plas.méticas de dlbmina determinadas por inmunodifu --
sién radial debfan estar entre 350 y 550 mg/dl.

-Para comparar los valores de las concentraciones de transferrina plasm&tica
se tomaron como valores de referencia los reportados por Laboratorios Merck
(de la misma manera que para los valores de alb@Gmina) y gue incluyen un in-
tervalo entre 200 y 400 mg/dl. *

- Al evaluar la citologia hemitica se tomaron como referencia los valores es
tablecidos en el Instituto Nacional de Pediatrfa. y que se indican en el -

cuadro siguiente:

EDAD de 6°a 12 meses C T de 24 a 120 meses
INDICADOR .

Hemoglobina de 11 a 15 g/dl. de 11,5 a 12.5 g/dl
Hematocrito de 3% a 40 % ’ " de35a39%
leucocitos de £ al?7 X 103/n'au3 de 6 a 14 X 103/1111\:‘J
Linfocitos ' de 30 a 65 % ' de 30 a 60 %
Segmentados de 10 a 35 & de 25a50% -
Bas&filos de 0al % . de 0a1l %
Eosindéfilos delat % del a4 %
Monocitos de al2% de 2 310 %

Banda de 5ai10 % de 4 a6 %
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A.2 . GRUPO DE NINOS DESNUTRIDOS :

Se eligieron 19 nifios entre % y 48 meses de edad "qugy‘i'ng‘zfé‘s/'arrc‘m‘ a la
sala de Nutricién del Instituto Nacional de Peiéti-ia ‘cori":lafls“sig'uieﬁtesi ca~ -
racteristicas: o e
- Presentaban un porcentaje de peso con relacién a la talla entre 50.y 80 %
~ Los nifios presentaban desnutricién de tipo marasmitica.mixta.

- Antes de ingresar al estudio los nifios fueron desparasitados.

B. DETERMINACION DE LAS MEDIDAS ANTROPOMETRICAS

Las medidas antropométricas son los indicadores més utilizados en la ac -
tualidad para la evaluacidn del estado nutricio en comunidades, pues existen
valores de referencia para nifios y adolescentes de nuestro pais, adends de e-
valuarse por métodos sencillos, baratos yque proporcionan resultados de ficil
interpretacibn. Estas mediciones indican si el crecimiento y desarrollo de -
huesos, masa muscular y capa de grasa subcutdnea aumenta con la edad de mane-
ra simétrica, armbnica y prcpocional de acuerdo con las caracteristicas gené-
ticas y &tnicas ‘del individuo. Sin embargo, la evaluacifén antropométrica no
es considerada como el mejor indicador del estado nutricio, debido a que pre
senta variaciones minimas frente a cambios notables en la deficiencia de nu-
trimentos, siendo de &ésta manera un indicador de la desnutricidn en etapas a-
vanzadas de &sta, es decir cuando los dafios de la desnutricidn son percepti -
bles a simple vista y la posibilidad de la presencia de secuelas es mayor.No
obstante &stas determinaciones son de gran utilidad cuando se efectfian de ma-
nera simultdnea con otras prﬁebas como las bioquimicas e inmunolégicas.

Los indicadores que se evaluaron en este trabajo fueron los siguientes:
-Perimetros: cefdlico, tordxico, de brazo, de muslo y de pierna. '

~Pliegues cuténeos: tricipital, abdominal e inter escipulo vertebral,

B.1 MATERIAL
Plictmétro
InfantSmetro

Cinta métrica metdlica

Biscula.
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Para la determinacidn del peso corporal y el perimetro ;bdominél;
las mediciones deben efectuarse antes de que el individuo ingiera‘é;ii

mentos, para evirar la cbtencién de valores erréneos y para facilitarn .
el manejo de los nifios durante la evaluacién. ) S
- Determinacidn del peso.- La béscula debe permanecer en una‘supgrfiéie
plana, horizontal y firme. Antes de iniciar las mediciénes se debe com-
probar el buen funcionamiento del aparato y por lo menos una vez a la
semana su exactitud, empleando para ello un juego de pesas de valor 551
nocido (PAHO Manual of Anthropometric studies for Latin American and -
the Caribbean 1973). (52). ' _
~ Determinacidn de la talla.- En nifiog menores de 90 cm., se toma la -
longitud en decibito, emﬁleando para ello el infantdmetro. En nifios ma
yores de 90 cm es necesario el uso de un altimetrb. La medicibn se -
realiza entre dos personas para mentener al niflo en poéicién dptima.

Se coloca al niffio desnudo en posicidn decibito supino so-
bre el eje longitudinal del dispositivo, sosteniendn la cabeza para
que la parte superior de &sta quede junto al borde superior del apara-
to. Ademds, se debe cuidar que el planc de Frankfort (linea imaginaria
gue une el borde superior del conducto auditivo externo con el borde -
inferior de la &rbitd sea perﬁéndicular a la mesa y las plantas de -
los pies del niffo se ponen en contacta con la parte inferior del in
fantdémetro. A continuacién se toma la lectura aproximando a milime -

tros. (53).

- Perimetro cefflico.- La medicién se efectda estando el sujete seata-
do frente sl explorador . Antes de proceder se deben elimininar peina -
dos & accesorios que obstaculicen una buena medicidn. La cinta métrica
se adosa desde l1a parte mds prominente del occipital hasta la regién -~
frontal, sohre el arco superciliar. (54).

- Perimetro tordxico.- Teniendo al sujeto sentado, se adosa la cinta-
en posicisn perpendicular al eje del cuerpc, paséndola por delante a ni: -
vel del apéndice xifoides y por detrds ‘abajp del &ngulo inferior de la
escipula. La aproximacidn se efectda hasta milfmetros.

- Perfmetro del brazo.- Se coloca al sujeto sentado y se toma la re -
gidn media entre el acromidn y el olécrano. Se adosa la cinta al brazo
y se toma la lectura.

~-Perimetro de la pierna.~ Continuando zon la misma pasicidn, ze marca el

punto medio entre la articulacidn de 'a rodilla y el malsolo externo.

Se adosa la cinta v se registra la lectura aproximando a milimetros.
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-Perimetro del muslo.- Teniendo al sujeto sentado, se localiza la regidn
media entre la articulacién coxofemoral y la articulacién de la redilla ,
se adosa la cinta en &sta regibn y se determinala medida.
- Pliegue tricipital--~ Se sostiene y levanta el brazo del sujeto para que
la regifén del tricipital se encuentre relajada, el pliegue se toma en &s-
ta regidn con el plicbémetro teniéndo en cuenta que no se debe llegar al -
mfiscule, pues lo que se pretende medir es la capa lipidica del hrazo.
-Pliegue abdominal.- Este se toma en el punto medio obtenido a partir de
la interseccidn trazada emtre la ifnea axilar media llevada hasta la diti
ma costilla y la cicatrfz umbilical.
- Pliegue inter esclpulo vertebral.- El sujeto se coloca de espaldas al ex
plorador y se localiza la regifn media entre el vértice inferior de la es-
cipula y la columna vertebral.

Todos los pliegues cutineos deben tomarse en sentido del eje longitu'-
dinal del cuerpo. (54, 63).
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C. INDICADORES BIOQUIMICOS : ,
C.1 DETERMINACION DE ALBUMINA PLASMATICA POR EL METODO DE INMUNO
DIFUSION RADIAL (IDR). (84, 65, 73). '

Este método se aplica para la cuantificacidn de antigenos, funda~
mentalmente de las fracciones plasmdticas humanas. Para llevarlo a cabo
se emplea una placa de gel de agarosa purificada, al que se incorpora-
el suero especifico para 1a fraccidn que se desea cuantificar. En ésta
placa se practican horadaciones y en ellas se coloca un voldmen, medide
con exactitud, tanto de un estindar en tres diluciones cuya concentra-
cidn se conoce, como de los sueros problema. Al difundirse el antigeno
correspondiente en el seno de la aparosa que contiene el anticuerpo, se
va formando un halo de precipitacidn alrededor del pozoc donde se colocd
el antigeno. El didmetro de la zona de precipitacién es directamente -
proporcional a la concentracifn del antigenoc presente en el suerc proble
ma.

C.1.1, Preparacidn de las placas de IDR

Los reactivos utilizados fueron los siguientes: ; B
- Agarosa al 1 % preparada en solucidn reguladora tris-barbital, éodio-,_— .
barbital de fuerza ifnica igual a 0.05 M, para permitir la ‘d'if\..l.s"iﬁn de
las proteinac. S : i
- Antialbfimina diluida a su titulo mdximo (1:16) a partir de una ‘concen-
tracién de 58 mg/ ml. , e
- Placas de inmuncdifusién radial L C -Partigen Radial Immmodiffusion
plates . Behring Diagnostics. '

Procedimiento:

Se mezclan tres mililitros de antialb@mina a #5°C con tres mililitres
de agarosa al 1 % quedando :na concentracibn de antialxZnlii: de 0.00% mg
por ml en el gel de agarosa. Se apl‘ican a la placa de IDR que se encuen
tra sobre una base firme, nivelada y en un lugar de temperatura homo:
génea (35° C). Las placas se dejan solidificar a temperatura ambiente, pa
ra posteriormente ser refrigeradas de 2 a % horas. Las placas se perferan
con un horadador metilico éalibvado (LKB) cbteniendo un pozc de 28 mm de
difmetro, adecuado para colocar 5 microlitros de la ‘muestra, Para almace-
par las placas se utilizan bolsas de polietileno selladas y se colocan a

4°C en una cémara hfmeda con azida de sodio como conservador.
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€.1.2. Preparacifn de la curva Patrén:

Para obtener una curva esténdar de albéimina se utilizé i

comercial (SIGMA) equivalente a una concentracidn de 10
tir del cual se realizaron diluciones: . :
- 15 microlitros de alblmina estdndar llevada a un iﬁililitz'dcdﬂsolu- 8
e¢idn salina igotdnica proporciona una solucibn  de k 150 mg/dl = 1.5

mg/ ml. o o

- 10 microlitros de albfmina esténdar llsvades a un ml con solucidn sa-
lina isoténica dieron la solucién de 100 mg / d1l = 1 mg / ml.

- La : solueidn de 50 mg/dl = 0.5 mg/ml se obtuve al mezclar 100 mi-
crolitros de la solucidn de concentraci6n igual a 100 mg/dl con 100 mi-
erolitros de solucién salina isoténica. '

Se colocaron 5 microlitros de cada una de las soluciones con las con
centraciones mencionadas en los pozos correspondientes y se incubd por
24 horas a temperatura ambiente dentro de una cdmara hiimeda, después de
los cuales se determinaron los difmetros de precipitacidn. A partir de
los datos obtenidos se realizd una grafica colocando en el eje de las -
abscisas el valor de las concentrraciones y en el eje de las ordenadas
los valores de los didmetros elevadod al cuadrado y expresados en cmg.

El valor del cuadrado del dismetro de la muestra problema se inter-
pola en la curva patvdn y se cbtiene un valor de concentracifn que se
multiplica por 30 (factor de dilucidn de la muestra de plasma) para, ob-
tener 2l valor real de albGmina. .

C.2. DETERMINACION DE TRANSFERRINA PLASMATICA POR EL METODO DE INMU

NODIFUSION RADIAL {64,65).
C.2.1. Preparacién de las placas de IDR
Se utilizaron los reactivos siguientes:

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

de fuerza idnica igual a 0.05 M. ’
~ Antitransferrina diluida a su titulo miximo {1:8) a partir de una con -

centracién de 50.25 mg/ ml (SIGMA CHEMICAL COMPANY).
~ Placas de inmunodifusién radial LC '~ Partigen Radial Immunodiffusion -

plates. Behring Diagnostics.

Procedimientot v

Se mezclan tres mililitros de antitransferrina con tres mililitros

de agarosa al 1% quedando una concentracién de 0.031% mg/ml en el gel de -

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



velada - en un cuarto de temperatura homogénea {(35°¢). Las placas se de~
jan solidificar a temperatura ambiente, para después ser refrigeradas-
de 2 a % horas. Las placas se perforaron con un horadador metdlico pa-
ra obtener pozos de 28 mm de difmetro, adecuado para colocar 5 microli
tros devmuestra. Las placas se almacenaron en bolsas de polietileno se
lladas y colecadas en una cémara h@meda con azida de sodio como con -
servador a 4°C. i o
€.2,2. Preparacidn de la curva patrén de transferrina
Para la realizacitn de la curva patrdn se utilizé un antigeno comer -

cial (SIGMA Chemical Company) con una concentracidn de 100 mg de traﬁi
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ferrina en un mililitre, a partir de la cual se prepararon las dilucio -

nes siguientes:

- Se tomaron 12,0 microlitros de la solucidn patrdn y se le adicionaron.:.

88,0 micralitros de solucidn salina isotdnica, para cbtener una’'solu='

cién de concentracibn igial a 120 mg / dl. :
- A partir de la solucisn de concentracién 120 mg/dl se efectud una dilg
cién 1:1 y se obtuve una solucién de concentracifn 62.5 mg/ Qi;,v'a »
-Se prepard una dilucidn 1:1 de la solucidn -anterior y se obtuvo una so
lucidn de concentracidn 62.5 mg/dl.

Se colocaron 5 microlitros de cada una de las soluciones en cada -
uno de los pozos correspondientes y se incibaron las placas durante 24
horas a temperatura ambiente en una cdmara himeda. Después de pasado es-
te periodo se midieron les didmetros de los halos de precipitacidén u-
+ilizando un Me Bprojektor mit Netzschalter (Behring) y se construyd -
‘una grifica en la que se colocaren los valores de las concentracicnes en
el eje de las abscisas y el cuadrado del didmetro en cm del halo de pre-
cipitacidn en el eje de las ordenadas. )

A partir de la grdfica construida se obtuvieron los valores de las -
concentracdonas de las muestras problema, los que se multiplicavon por 5
debido a la dilucién del plasma. N '
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D. CITOLOGIA HEMATICA

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

Uno de los indicadores m3s utilizados para evaluar la recuperacién de
pacientes con anemias es la concentracidn de hemoglobina dado que es muy -
sensible en la manifestacidén de mejoria de éste padecimiento,

La hemoglobina es una proteina pigmentada de rojo que da a la sangre su
color caracteristico; se encuentra casi totalmente en los eritrocitos y -
su principal funcién es la de transportar oxigeno de los pulmones a las cg
lulas de los tejidos del cuerpo. Toda deficiencia seria de hemoglobina d4
por resultado que sea insuficiente la cantidad de oxigeno disponible para
que los tejidos satisfagan sus necesidades energéticas y de metabolismo nor
mal. Su concentracidn disminuye rdpidamente durante los primeros meses de -
vida y luego con alge més de lentitud hasta 12 g/dl que se alcanza durante-
el segundo afio de vida, luego aumenta lentamente hasta iLa pubertad donde -
se estabiliza en las mujeres, mientras que en los varones sigue aumentando
hasta los 17 afios aproximadamente.

La técnica empleada para su determinaci®n consiste en mezclar la san-
gre con un reactivo que contiene cianuro y ferricianure de potasic, el cual
convierte la oxihemoglobina y la hemoglobina reducida en cianometahemoglo-~
bina que manifiesta una absorbencia caracteristica a 540 nanémetros y que -
es directamente proporcional a la concentracién de hemoglobina .

Los reactivos utilizados en la determinacidn son los siguientes:
~ Reactivo de Drabkin.~ Se prepara mezclando: '

' 1 g de NaHCO, (bicarbonato de sodio)
50 mg de KCN (cianuro de potasio)
200 mg de K Fe(CN), (ferricianuro de potasio)
Se afora a un litro con agua destilada y se almacena
en refrigeracidn en frascos color &mbar,
-Solucién patrén de hemoglobina.- Solucibn Acuglobin (Ortho Diagnéstic Sys -
tems) con una coﬁcentracidn de 60.7 mg delhemoglobi-

na por 100 ml.
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D.1.1, Dosificacifn de la hemoglobina :

En un tubo de 13X 125 mm se colocaron 10 ml del reactivo de Drabkin.
Con una pipeta capilar de 20 wicrolitros (pipeta de.Thoma) se tomd una
alicucta dea sangre venosa heparinizada y se coloch en el tubo que comtg
nia el reactivo de Drabkin, lavando la pipeta 2 & 3 veces por aspiracién
y expulsién del reactivo dentro de la misma a fin de arrastrar toda la -
sangre. La sangre y el diluyente se mezclaron bienm y 32 leyS la absorben
cia a 540 nandmetros; el resultado cbtenidc se interpold en una grafica
realizada con soluciones de concentraciones conocidas de hemoglobina.las
muestras problema se determinaron por duplicado.

" D.1.2. Preparacifn de la curva patrfn para la hemoglobina

Las soluciones patrén se prepararon a partir de 2 ampolletas de Acu-
globin (Ortho ).

Debido a que se efectud una dilucidn de 0.02 ml de sangre con 10 ml
del reactivo de Drabkin, se obtuve una dilucidn final de 1: 501, factor
que se utilizd para corregir lcs valores de las concentraciones de Acu-—
globin:

Concentracién original de Acuglobin = 60 mg / dl
60 mg/dl ¥ 501 = 30,060 mg/dl = 30.06 5/ dl

A partir de éstz solucidn se prepararon diluciones de ccncentracio -
nes iguales a 20, 15, 10 y 5 g de hemoglobina por 100 ml de la siguiente
manera:

1) Solucidn de 20 g/dl.- Se pipetearon 10 ml de la solucifn patrdn y se le
adicionaron 5 ml del reactivo de Drabkin. ’

2) Solucidn de 15 g/dl.- Se mezelaron 5 ml de la solucién patrén con 5 ml
del reactivo de Drabkin.

3) Solucidn de 10 g/dl.- Se pipetearon 5 ml de la solucidén obtenida en 1} y

se mezclaren con 5 ml de solucifn de Drabkin, h
4) Solucidn de 5 g/dl.- Se mezclaron § ml de la dilucién obtenida en 3) y -

ge agregaron a 5 ml de la solucién de Drabkin.

Después de obtener las diluciones antes mencionadas, se efectuaron‘ lec
turas de absorbencia en el espectrofotémetro (usando ccmo bhlanco el reacti
vo de Drubkin) a 540 nandmetros, con los datos asi obtenidos se zonstruyd -
una pr&fi-a, colocando en el eje de las abscisas el valer de las concen -

tracione . y en las ordenadas lcs valores de las absorbencias correspondien-
tes.
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Las lecturas de-las muestras problema se comparayon con las co-
rrespondientes . a la curva patrdn interpoldndolas para obtener el

valor de las concentraciones de hemoglobina.

D.2 DETERMINACION DEL MICROHEMATOCRITO. (66)

En padecimientos.como las anemias la disminucifn de los valores -
de la concentracidn de hemoglobina total refleja primariamente dismi-
nucién . del ndmero de eritrocitos, aunque puede ocurrir también una-
disminucién del contenido de hemoglobina por célula. Como los eritroci
tos fisioldgicamente normales tienen su méximo contenido de hemoglobi-
na, todo aumento de &sta por encima del valor de pveferencia se debe,
en general al aumento anormal en el nimero de cflulas a menos que el au
mento en la concentracidn sea causado por disminucidn del volfmen de -
plasma.

Las células sanguineas asi como los componentes adicionales de la -
sangre presentan diferentes velocidades de sedimentacisn que pueden uti
lizarse para la separacidn diferencial de dichos componentes. Enr &ste -
caso la centrifugacién permite separar de la sangre ccmpleta el paquete
eritrocitico, los glébulos blancos y el plasma.

El material utilizade constd de: una centrifuga para tubos capilares,
tubos capilares, lector de tubos ecapilares (International Equipment Company)
Procedimiento:

Se colocaron en un tubo capilar aproximadamente 20 microlitrosg de -~
sangre heparinizada . Se sellé uno de los extremos del tubo capilar y se
centrifugd a 11, 000 rpm durante 1 min. Para determinar la proporcién de
eritrocitos que ocupa ‘un volimen de sangre completa se utilizd el lector

de tubos capilares .
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E. AISLAMIENTO DE CELULAS. MONONUCLEARES MEDIANTE UN GRADIENTE DE
 PICOLL- HYPAQUE. (68,69) '

Los eritrocitos son mds pequefios que las células mononucleares, pefo
debido a que son menos esféricos y mds densos sedimentan nds rdpidamen-
te. La densidad de los eritrocitos es de ¥.093 g/ml, 1la 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 separacidn completa de. las cé-
lulas de la sangre basidndonossolo en la variacidp de sus propiedades fisi
cas, se introducen factores como la capacidad que tienen las células de
formar grupos y la osmolaridad del medio que las suspende, é&sta dltima
al icrementar, ocasiona que las células pierdan agua y su densidad aumen
te, moviéndose mis rdpido. La agrupacidn de los eritrocitos puede incre -
mentarse con el uso:de substancias como el dextran, ficoll y polivinil
pirrolidona entre otras. La capacidad del ficoll de agrupar a los gl&bu-
los rojos se acelera mezclindolo con el diatroazcato de sodio(hypaquel.

la téenica empleada se basa en una reaceidn en la interfase donde -
lea writrocitos se agrupan por accifn del ficoll-hypaque y se separan‘ del
medio por la centrifugacidn, quedando como "b.otén“ en el fondo del tubo.
El1 50 % & mis de los gldbulos blancos permanecen en la interfase y phe -
den extraevse con una pipeta.

Reactivos utilizados en la separacidn:

- Solucién balanceada de Fosfatos (PBS) :

NaCl (cloruro de sodio) 8 g
KH PO, {fosfato didcido de potasic) 0.2 g
Na,HPO, .12 H,0 (fosfato monodcido de sodio) .. 2.9 g
Kcl (cloruro de potasio) 0.2 g

Se disuelven todos los reactives y se aforarla soluc:.fm ail- lltro con -
agua destilada a]ustando antes el pH a 7. '+ . :
- Ficoll-Hypaque ' T
Ficoll.- polimero de sacarosa P.M. 400,000 altamente solublé;_‘ei"i'-aég’l.’le‘x.f; :
Hypaque. diatroazoate de sodio P.M. 635.9 ' ‘ = ‘
Se mezeclaron 10 partes de hypaque al 39.9 % con 24 partes de fJ.coll al
9 % . Se ajust6 la densidad a 1.077 g/ml . La detem1nac16n de la dens:.-
dad se efectud utilizande un piendmetre 3a 17 ul,
~ Solucién lisadora de glébulos rojos :
NH,C1 {clorurc de amonioc) 0.82% g

KHCO, (bicarbenato de potasio) 0.1 g
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EDTA ( etilen diamino tetrasddico) C 0. 0037 g

Se mezclan los reactlvos y se afora a 100 ml con agua destllada.

Proced:mlento'v»

Se obtuv1eron 3 mllllltIOS de- sangre venosa y se colocaron en un tubo

de 13 X 100 mm heparlnlzado B 30 UL de' heparlna / m :dersangre ). La san-
gre- se diluyd - 1:3 con soluc1on de -PBS y: se estvatlflcaron alicuotas de 3
ml sobre 2.5 ml de flcolll-,hypaque. Los:tubos se centrlfugaron a 700g du
rante 30 min, a una temperatura consténte,de~20ﬁc.'La capa de glébulos -
blancos que permanece en la interfase se extrajo con uné pipeta Pasteur

para colocarla en otro tubo*de ensayo de 13X 100 mm. Las células se lava
ron una vez con solucidn lisadora de gldbulos rojos para eliminar la con
taminacién por estas c&lulas y 3 veces con PBS ( cada uno de log lavados

con 10 min. de centrifugacién). Las células se resuspendieron en 0.5 ml -
de PBS y se les determind la viabilidad mediante una tincifn con coloran
te azul tripin al ‘0.5 %y las células se contaron en una cdmara de Neuba -

uer y se ajustaron ‘a una concentrac16n de 1 X 107 células por ,mililitro.

- S

F. CUANTIFICACION DE LINFOCITOS T, LINFOCITOS T COOPERADORES Y LINFOCI
TOS T SUPRESORES (62, 71). '

Como se¢ ha mencionado en ﬁéginas anteriores, las poblaciones de linfo-
citos humanos presentan receptores de membrana especificos que estdn rela
cionados con su funcién. Estos receptores tienen la capacidad de unirse a
un anticuerpo especifico obtenido por inmunizacién a ratones. Cuando se u-
ne el anticuerpo al receptor, la presencia de un segundo anticuerpo anti -
gamma globulina de ratdén obtenido en cabra y marcado con isotiocianato de
fluoresceina (& cualquier otro fluorocromo) permite que las células puedan
ser cuantificadas por la luz fluorescente que emiten,

La fluorescencia puede determinarse por microscopia o por medio de la u
tilizacién de un citofluordgrafo; este Gltimo permite el paso de una frac -
¢ién celular a través de un rayo liser, el cual es desviado por la densidad
y la fluorescencia de cada cdlula a la que se le unid el anticuerpo, esta -
desviacidn es dstectada y transformada en una sefial eléctrica que determi-
na la proporcibn de células fluorescentes en la muestra de 1 X 106 células
mononucleares / ml.

Los reactivos utilizados en la determinacidén fueron:

~ Solucién balanceada de fosfatos ( PBS) pH= 7.4
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OKT4 " con 50 ﬁ1c ogra 0

linfocitos: T cooper

OKT8 ‘con 25 mlcrogramos de proteina / m_ p”
los 11nfoc1tos T supresores.~v : ,-

- Antlcuerpo ant1 gamma globullna de ratdn con]ugad
01anatp;derfluqresceina), desarrollado en cabra,

. teinas ‘séricas humanas. (SIGMA Chemical Company)
1 ml_dé anti¢uep§o especifico conjugado:éqﬂ'Pifcffgacc;g

de gamma globu;ina'de ratén (determinado pdbgiﬁmﬁnédifus;én

Procedimiento: K

Se colocaron 100 microlitros de la suspensién. de células mdnonuéleg
res de concentracién 1 X 107 células / ml en un tubo de ensayo de 13
por 100 mm.Se incubérom a 4°C en bafio de hielo(para evitar la enéocitg
sis) durante 30 minutos con 10 microlitros del anticuerpo monoclonal-
correspondiente (OKT3, OKT4 u OKT8), agitando cada 10 minutos durante-
la incubacidén. 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 ratén por un periodo de 30 minu
tos agitando cada 10 min. Las c&lulas se lavaron 2 veces con PBS y-
se resuspendieron en 1 ml de PBS para después ser lefdas en el citofluo
régrafo.

En la determinacifn se elabord un blanco para la calibracién del
aparato que consistidé en imcubar 100 microlitros de células mononuclea
res de concentracidén 1 X 107 células/ ml con 10 microlitros de anti -~
cuerpo anti gamma globulina de ratén fluoresceinado,

Los resultados se informan como la proporcién de linfoeitos T, lin- - =
focitos T cooperadores & linfocitos T supresores y citotéxiéos'por-cﬁ}“
lulas mononucleares. También se informa el indice de células Tcooégrédé i'7

ras / células T supresoras.
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Nac1onal de Pedlatria, se
estudlos copropara31tosc6
picos, encontrdndose en el 90 por'01e to ellos:lnfeuc1ones por Escherichia

coli enteropatdgena, Salmonella. tlph g hlgella dysenterlae Algunos de- los

nifios presentaron cuadros patégenos bronqulales y otros mehos 1nfecc10nes de’

las vias urinarias. .
Las infecciones fueron tratadas con dlferentes antlblétlcos como la am

picilina, gentamicina, clcloxac:Lllna ) dm:.kac:ma y bactrim en.el caso. de 1n- :

fecciones de las vias uvlnarlas.r o

De manera paralela al tratamlento con antlblétlcos se lea sumlnlstraron‘
electrolitos por via oral o intravenosa Segin. el grado de deshidratacién que
presentaban y que era debida pvincipalmeﬂtera los cuadrqs diarréicos infécéig
s0s. 7

La recuperacién nutricia se inicié cuando los nifios ingresaron a la sala
de Nutricifn del INP; se empled inicialmente una dieta de 40 kcal por kg de -
peso, la que primero se aumentS a 80 y luego a 200 kecal por kg de peso, utili
zando leche entera al 5 por ciento y al 10 por ciento respectivamente. Cuando
loz nifios ya fueron capaces de ingerir ésta cantidad de energia sin presentar
cuadros diarréicos, se les proporciond como suplemento una dieta complementa-
ria de 100 kcal por kg de peso.

Los valores especificos de 'la ingesta diaria de cada nifio no se mencionan
debido a que esto corresponderia a un estudio por demis detallado, pero es -
importante aclarar que la ingesta fué conveniente para la recuperacifn nutri-

cia esperada.
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Como se puede observar en’ el” cuadro 1y los nans blen nutrldos presenta—f

tridos, mostrindo las desv1ac1ones esténdap de dlchos valores que manlflestan

poca variabilidad y similitud en la masa muscular de: los nlﬁo

Con respecto a los nifios con desnutricidn se obsevv6~que~la edad s presen

tadas con mayor frecuencia estuvieron entre seis:y once‘meses conflrmando que -

los nifios en edad preescolar son altamente susceptlbles fla desnutmc:.én y a
las infecciones por estar en etapa de crecimiento yala mmadurez de su sntema—
inmune. El peso de la mayor parte de &stos nifios tuvo valqres,:;nferlore.sra los
de nifios normales (54), lo que es evidente cuando se observan los valores de a-
decuacidn del peso con respecto a la talia ( cuadro 3°), sin emba'rgo,‘e.ri'f tres
de los casos . el peso es el adecuado para la talla, pero esto es 'debido ala pre
sencia de edema por la disminucidén de la concentracidn de sélidos en la sangre.
Los valores de la adecuacidn del peso con respecto a la edad de los nifios -
desnutridos, manifiestan retardo severo - del -crecimiento como consecuencia de

la desnutricidn crénica.



CUADRO 1

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS NINOS NORMALES

Adecuacidn del Adecuacitn del Sexo -

“peso para la talla peso para la edad” -
B ad. -

%)

111,78 110.52

Mo
107.60 109.10 N

104 .41 115,63 SF
107.59 112,85 M

117.50 117.91 !

107.33 120,98 M

107.91 105,26 F

96,20 - 99,79 .

102.83 112,14 ]

93,50 13,700 oy ,87 84,35 P
102,50 16.000 93,18 98,52 B
103,50 19,700 112.25 118.46 M

98,00 14,500 . 92,97 89.28 P
99,00 14,400 90.45 88.66 R
105.00 16.800 93,95 101.87 M
110,00 18.800 96.55 115,76 CE
98.00 ., 16,200 . 103.90 98,24 N
91,50 16.00 .. 115.10 - S 92,6H. e LT R
- 15.500 - B B o P

95.70 15.470 103,13

hh



CUADRO 2

VALORES DE PLIEGUES CUTANEOS ABDOMINAL, TRICIPITAL, INTERESCAPULO VERTEBRAL Y PERIMETROS
CEFALICO, DE BRAZO, DE MUSLO Y DE PIERNA DE LOS NINOS NORMALES

PLIEGUES CUTANEOS _ PERINETROS
, - (mm) ‘ e e (cm)
“ABDOMINAL TRICIPITAL  CEPALICO - BRAZO ~  MUSLO = -PIERNA

168 18.8

18,1

FOFE OO 0o E E

Sh



CUADRO

3

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS NINOS DESNUTRIDOS A SU INGRESO

Sujeto

Edad

(meses)

Estatura

(cm)

Peso
. (kg)

Adecuacidn del
peso para la talla

(%)

Adecuacién del
peso para laedad

(%)

- Sexo.. .

<

60.63
50,07
49,62
40.87
59.26
51.70
48,29
45,34
49,55
59.30
55.64%
42,48
63.91
57.66
44,91
61.59
42,20

=.119.61

81.79

TmMm R R R R

57.07

18.04

94
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En el cuadro 4 aparecen 16s. valoresfde los llegues cuténeos asi como de

los datos de los: perimetpos ceféllco de plerna de

los nifios eon desnutricidn. De estudio se -
obtuvieron los datos de los plleg 8 ~a§;¢;1os, -
debido a que 1la poblac1on rest:nte n

luada antropométricamente por la gravedad de:su 31tuac1on El cuadro muestra

que tanto los pliegues cuténeos como los- perimetros estdn por deba]o de los

valores que presentd. la poblac16njde nifios normales, encontréndose mds afec-

tados el pliegue tr1c1p1tal y el perimetro del muslo,

La determinacién de-las medldas antropometrlcas penmltlé gonocer el arear
muscular vy grasa de 1nd1v1duos desnutridos y normales, 1nd1cadores -que fue-
ron calculados mediante las férmulas informadas por Jeliffe (63).

Circunferencia muscular del brazo (en cm) : : ‘ﬂj

perimetro del brazo (ecm) - (T X pliegue cuténeo trlclpltal)

Area muscular del brazo {(en cmg)

( circunferencia muscular del brazo en cm )2

yn

Area grasa del brazo (en cm2):

pliegue tricipital X perimetro del brazo - TX pliégue tbiCipifa12
2 g

Los valores de la composicién grasa y muscular del brazo de los nifios des-
nutridos en su ingreso al estudio estdn por debajo de los valores que present$
la poblacidn de nifios normales.

Al observar los promedios mentionados en los cuadros 5 y 6 se ve que exis
ten valores de composicidn grasa y muscular de nifios desnutridos menores afin -
al 50 por ciento de lo que presentd un nifio normal. )

Por otro lado, se observa en &stos cuadros que en: las: 2 poblaciones.de nifias
la composicibn grasa del brazo es mayor que la proporcidn muscular del mismo, -

teniéndo ésta Gltima menor variabilidad de individuc a individuo.



CUADRO Yy

VALORES DE PLIEGUES CUTANEOS ABDOMINAL, TRICIPITAL, INTER ESCAPULC VERTEBRAL Y PERIMETROS
CEFALICO, DE BRAZO, DE MUSLO, Y DE PIERNA DE LOS NIfOS DESNUTRIDOS

PLIEGUES CUTANE_O:S.
(o) i

ABDOMINAL TRICIPITAL -~

2.0
(8.8
=
[+<3
F=24 o 3@s 0 ma Cu2i58 . o 9,85 15.08 11,73
DE= 1,54 165 1.55 §.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 NIffOS NORMALES

Area grasa del brazo

Sujeto - Circunsferencia Muscular Area muscular del
IR del brazo brazo
(em) ~{em) (em)
10 13,62 AT 71,76
2 14,42 . 1B.55: 46,07
Sk 13.92 15042 i
S 12,40 12,94 -
50 13.18 13.80
Y 14,09 15,80
FR 14,83 17,
R R 12,56
9. 14,70
10: 13.20
A1 12.56
12 15.83
743 12,59
Ak 12,88
15 13,79 -
16 16,15
A7 T1h01.
18 ’

(=4
82}
i

53]



CUADRO G

VALORES DE LA CIRCUNSFERENCIA MUSCULAR DEL BRAZ0O, DEL AREA MUSCULAR DEL BRAZO Y DEL
AREA GRASA DEL BRAZO DE LOS NINOS DESNUTRIDOS

Sujeto - Clrcunsfer-enma Muscular o Area muscular' del Area grasa del
T - 'del brazo- T j_ ' brazo ¥ '
oo Cemi): “Cem ).

© oMW N

os
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Los resultados obtenldos de la determ1nac16n de las concentraclones plas

mdticas  de albﬁmlna ¥ transfernlna ‘asf como de as. concentraclones de hemo

globlna hematocplto y pPODOPClon de llnfOCltOS‘T

ciones de alblimina aumentan conforme los valores de adecuac1on del peso pa

ra la talla se scercan a locs de referencia. rartlrularmenre l‘grupo con a-
decuacidn de peso para talla entre 50 y 60 % presenté valorps 1nferloves a
los normales y una alta variabilidad en los datos.Se observo que los valo -
res de albfimina se normalizaron a partir del grupe con B0 y 70 % de adecua
c¢ibn, pero que no llegaron a alcanzar ~log valores de los niiios normales estu
diados.

El cuadro 8 muestra los valores de las concentraciones de transferrina -
plasmética de los nifios ncrmales y en recuperacién nutricia expresadas como -
mg / d1 . Los nifios en recuperacidn bresentapon valores de transferrina que
estdn dentro del intervdlo aceptado como de referencia, exceptuande 3 valo -
res del primer grupo ( de 50 a 60 % de adecuacidn) que se encontraron seve-

ramente disminuidos y que pertenecen a nifics que fallecieron.

En los cuadros 9 y 10 se muestran respectivamente las concentvacionés de -
los indicadores hematoldgicos hemoglobina y microhematocrito, los que resulta
ron disminuidos drdsticamente en las etapas con mayor déficit de peso y aumen
taron conforme la recuperacidn nutricia avanzd. Se observd que la mayor parte
de locs individuos alcanzaron los valores gohsi'derados como de referencia cuan-
do tuvieron un por ciento de peso entre 70 y 80. despuds de los cuales nc se

modificaron notablemente.



CUADRO 7

CONCENTRACION DE ALBUMINA EN PLASMA DE NINOS EN RECUPERACION
© NUTRICIA SEGUN SU PESO PARA LA TALLA

(g/dL)

PESO PARA LA TALLA
( % DEL PATRON ) .

50 - 60-

70 - 80 80 - 90 g0 s 108

3.06 .
a.sn
4,20
072
1.59
1.89"
4,20
1,20
3,87

X=2.89
D.E.=1.83

% Grupo que representa a la poblacién de los. n.itjos'no'xvuialés R

[4°]



CUADRO 8

CONCENTRACION DE TRANSFERRINA EN EL PLASMA DE NINOS EN RECUPERACION NUTRICIA
SEGUN SU PESO PARA LA TALLA
(mg /dl)

PESO PARA LA TALLA. .
( % DEL PATRON ) '

50 - 60

332,00
335.0
51,0
90.0°
‘ 51‘;0' :
393.0 -

w50 60
D.E.= 148

€S



CUADRO 9

CONCENTRACION DE HEMOGLOBINA EN LA SANGRE PERIFERICA DE.NINOS EN RECUPERACION HUTRICIA

SEGUN SU PESOC PARA LA TALLA
(g/dr)

PESO PARA LA
. ( % DEL PATRON )

70 - 80

" 11.00
11,20

#S
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* CURVA ESTANDAR DE HEMOGLOBINA

Absorbencia .-
0.3 -

0.1} . m0.0139

b=0.001

- r=0.99899




CUADRO 10

VALORES DEL HEMATOCRITO DE NIH0S EN RECUPERACION NUTRICIA
SEGUN SU PESO PARA LA TALLA .

(%)

( % DEL PATROH )

~'PESO PARA LA TALLA

=607 760 - 70

70.--80

80 - 90

N
3]
o 0. 0.0 o o o

33.0

36.0
34.0
28.0
34.0
34.5
30,0

.38.0

29,0

53’2.9 g

3.3 -

8s
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En los cuadros del 17val 23 Se' muestran 105 valores de las concentra—

ciones ( ‘No. de células / mm ) de‘las dlferentes poblaclones de glﬁbulos
blancos de nlﬁos ‘normales y. de los nlﬁos desnutrldos en recuperac16n Estos
resultados -presentan una gran varlabllldad, por lo que no se puede defipir
nlnguna tendencia. . : - .

Resulta importante mencionar quef;ia variabilidad en el nﬁmero’de cé-
Julas mononucleares no afectan los resultados de las poblac1ones de linfo
citos, pues todas &stas poblac1ones ( Te, Ts y Tt ) fueron determlnadas y
expresadas como por ciento de la poblaclén celular por un millén de célu -
las mononucleares. LR o




CUADRQ 17

CONCENTRACIONES DE LOS GLOBULOS LLANCOS Y DE LAS CELULAS MONONUCLEARES EN LA SANGRE
PERIFERICA DE LOS NINOS - NORMALES
(CELULAS/ mm3 )

SUJETO : GLOBULOS BLANCOS : ' CELULAS MONONUCLEARES
s 3 3
- (mm™) (mm")
| 8, 750 5, 074
.2 7, 750 ¥, 959
3 4, 650 2, 557
y 11, 000 7, 480
5 8, 400 3, 864
g 11, 550 7, 045
7 7, 800 4, 290
8 7, 500 ’ 4, 800
g 6, 650 4, 322
10 : .8, 175 4, 332
11 7, 800 4, 056
12 -7, 875 L, 545
13 7, 550 4,227
U 7, 600 3, 572
15 8, 850 3,362
16 5, 250 :2, 730,
17 8, 850 - 3,0
18, -10;7.025 7y
.49 "5, 600 2
5 - 7, 866 - '
D.E, = 1, 759 -

8%



CUADRO 18

CONCENTRACIONES DE LOS GLOBULOS BLANCOS Y DE LAS CELULAS MONONUCLEARES
EN LA SANGRE PERTFERICA DE L0S NINOS ENRECUPERACION KUTRICIA
SEGUN SU PESO PARA LA TALLA
" CLLULAS/ mms)

Gblos, "blanc CMN s “@Gblos:*blanen: N's ' Gblos. blancos C.MN's
© o (mm ) mn ;) ‘ o imme) AT ot (mm”) (mn”)
T 77, 850 100 7, 865 3,30k -5, 5850 3, 410
9, 250 850 3, 27% 74,7807 5, 500 11, u1y
8, U450 R 300 3, 950 ~2,:885 5, 050 3, 080
6, 350 - 25 4, 620 . -8, G689 11, 350 7, 377
6, 850 - 800 6, 222 3, 584 13, 950 -8, 091
18,4200 259 5, 740 5,735 8, 250 3, 629
20, 300 200 19, 929 8, 000 4, 980
~1b,.600 ;200 7,.625" 9, 850 6, 205
10, 450" . SRR 6, 600
R 5, 712
5 S U,C 361
s 5, 997
; 3, 520,
5,800
%= 10,811 6,785 © .9, 583 ©.5,7278 0.9, 887 5, 812 8, 7437 .6, 020
BL= &, 508 <1, 980 2, 012 1,673 5, 173 3, 988 3,151 2, 867
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CUADROD 13

CUANTIFICACION DIFERENCIAL DE LAS CELULAS DE LA SANGRE PERIFERIQA

DE NIfI0S NORMALES

- é‘é‘lul_as/k mm3 W)

“NEUTROFILOS  BASOFILOS  EOSINOFILOS

08Q .. -

3, 587 0 - 87 "
25 557 0 232
“1, 999 - 4B, e
2,970 1107 110
4,368 Tl 168
Brou2 115 - <231
13,042 -0 234
2, 325 Q. 225
L2, 19y CBE e I BE
=13, 433 BT N R 245
3, 198 78 390,
.2, 957 0. BRIy LTI
3, 095 ERE [
.3, 952 S
5, 398
.2, 152
C5, 221
3,007
3y

42}



CUADRO 20
CUANTIFICACION DIFERENCIAL DE LAS CELULAS DE LA SANGRE PERIFERICA
DE NINOS DESNUTRINOS CON UNA ADECUACION DE PESO PARA
TALLA DE 50 - 60 POR CIENTO e

(mm3)

LINFOCITOS : MONOCITOS BANDA

082
827
408
o064
973
752
9u7
884
061

0N F WH o F
v LY e e u v v w

18



CUADRO 21

CUANTIFICACION DIFERENCIAL DE LAS CELULAS DE LA SANGRE PERIFERICA DE NIROS CON UNA
ADECUACION DE PESO PARA LA TALLA DE 60 - 70 POR CIENTO

(células / mm3 )

'LINFOCITOS MONCCITOS 'BANDA NEUTROFILOS BASOFILOS EOSINOFILOS
7, 7uh 121 o 3, 751 121 1484

3, 097 177 285 5, 221, a8 265

3, 871 79 237 3, 318 0 - -395

4, 620 : 0 2, 722 165 495

6, 222 g 4, 514 122 244

5,740 - 1,558 184 246
£=5,215

D.E.=1, 693

(4]



CUADRO 22
CUANTIFICACION DIFERENCIAL DE LAS CELULAS DE LA SANGRE PERIFERICA DE NINOS

CON UNA ADECUACION DE PESO PARA LA TALLA ENTRE 70 - 80 %
(cClulas / mm ) TR ’

LINFOCITOS : MONOCITOS BANDA NEUTROFILO

3, 304 0
4, 805 o102
2, 782 . 53

3, 689 0

3, 528 : ©BR

5, 735 0’

19, 418 Bk

7, 500 125
6, 500 . .M100
5, 712 D

4, 272 g
5, 901 96
3, 456 e ot
4, 836 ‘ 78
X =6, 744 o 98
D.E. = 3,876 D128

€9



CUADRO 23

CUANTIFICACION DIFERENCIAL DE LAS CELULAS DE LA SANGRE PERIFERICA DE NINOS CON UNA

ADECUACION DE PESO PARA LA TALLA ENTRE 80 - 90 &
( células / mm )
LINFOCITOS . HONOCITOS BANDA NEUTROF ILOS BASOFILOS EOSINOFILOS
3, 300 .110 0 1, 650 550 . 330
11, 41y 0. 658 S g,.999 219 658
2, 878 202 o dor 2,272 0 0o
7, 150 . . 2277 olrogagl i 3, 06l 0 681
8, 091 8 ¥,603 139 697
3, S47. 19 3,135 165 825
4, 2,400 80 80
5, 9, 285 0 197+
% =5, 920 10 Cmes 3, 5w 82 43y
D.E.=2, 909. piA A 2, 373 B4 319

+9
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En cuanto a la proporcién de los 11nf0c1toa T en la sangre perlférlca de

los nifios en recuperacidén nutricia segﬁn su adecuac1

pesc para la talla-

déficit dn peso.  La proporcidn de llnfoc1tos T aume 6 con eJ % de peso para

la talla y no alcanzd a ser 1gual d la pGCorc1on D : n adafpor__osknlﬁos --

normales.,

Las proporcioneé individuales y del prcmedlo de los 11nfocmtos A‘Eobpera-
dores se describen en el cuadro 12. E1l promedio de 1as ‘proporci s ncrementa
ron a lo largo de la recuperacidn nutricia para alca :
res ae la proporcidn en nifios normales. 7

En el cuadro 13 se presentan los valores 1nd1v1dualesl:los pronedlos y las‘

desv1aclones estfindar de las proporciones de los llnfoc1tds T uprebores de..

los nifios normales y de los nifios desnutridos durante la recupefac16n nutricia.
En dicho cuadro se observa aumento de la poblac1on celular durante 1la recupe-

racidn, pero que comparado con el incremento de la poblaC1on de linfoetitos Tt

y de linfocitos T coopeiadores resulta minimo; lo que se‘refleja en los valo -
res de los cocientes Tc/Ts del cuadro 14, dado que si la poblacidn supresora -

.aumentara de manera proporcional a la poblaciéﬁ cooperadora el cociente Tc/Ts -

no cambiaria .notablemente.(Fig. 7).



CUADRO 11

PROPORCION DE LINFOCITOS T EN LA SANGRE PERIFERICA DE LOS NINOS EN RECUPERACION”
NUTRICIA SEGUN SUYPESO PARA LA TALLA
(% LINF. T / CELULAS- MONONUCLEARES)

50 - 60 60 ~ 70

Cse o 63
o e
78 67
60
S 62
687,." o )
ST

99



CUADRO 12

PROPORCION DE LINFOCITOS T COOPERADORES EN LA SANGRE PERIFERICA DE LOS
- NINOS EN RECUPERACION NUTRICIA SEGUN SU PESO PARA LA
TALLA
( % LINPOCITOS Tc/ CELULAS MONONUCLEARES ) -

PESO PARA LA TALLA
( % DEL PATRON )

50°-60- . 60 =70 - 70 - 80 80 - 90

40 w28 T w3 S
W9 aw sk
W .m0 wes3 0wy
5+ 0 30 Wyoosy T ug
2w '
T wzeoso

% =33.75 739
D.E.=8.12° , | -B.96

L9



CUADRO 13

PROFORCION. DE LINFOCITOS T SUPRESORES EN LA SANGRE PERIFERICA DE LOS NIROS
EN: RECUPERACION NUTRICIA SEGUN SU PESO PARA LA TALLA
: ('% LINFOCITOS Ts / CELULAS MONONUCLEARES

- PESO PARA LA TALLA
( % DEL PATRON )

60 ~ 70 70 - 80 . B0 -90 -

9027105

.31

25
35
1
38
31
19

27
34

22

200
48,1'“"
EENT

2

g
e

3
M

32 e

e

.89



CUADRO 14

COCIENTE Tc / Ts EN LA SANGRE PERIFERICA DE LOS NINOS EN, RECUPERACION
NUTRICIA SEGUN SU PESO PARA LA TALLA

PESO PARA LA TALLA
( % DEL PATRON )

50.-60 60 - 70 70 - 80 80 - 90
o 0.92 178 2.7 1.10
“0.93 1.33 1.30 2.4 1.90

1.51 2,97 1.06 2.00

1.60 0.78 - 1.40 1.90

0.54 1.82 . 1.50- 0,97
1.65 2.50 .- 240 0 1,53

1 130 180 1,20
0.91 o d.ou8 1.62

S a0 1,70

1.30
x= 1,08 1.58 1.67 1.54° 1.31°

D.E. = 0.24 0.61 0.60 0,35 : 0.21
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Proporcuén de linfocitos T en la sangre
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50 XX 3K ~
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Peso para la talla
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El andlisis estadistico de los valores de la hemoglob‘na del hematocr;

to, de albGmina y de transferrina efectuado entre los nifios bien nutrldos Yy

los nifios en diferentes etapas de la recuperacién se realizd medlante 1W5
prueba de T student ( no pareada ), y los resultados se muestran en él'éﬁadro

15, donde las concentraciones de hemoglobina, hematocrito y albﬁmlna fueron -

sultaron no significativas.

El andlisis estadistico de T student para las proporciones de linfocitos
T, Te, Ts y el indice Tc/Ts, entre los nifios normales y los nifios con diferen
tes etapas de desnutricisn reveld que existen diferencias significativas en
todos los casos, sin embargo, las pruebas de T pareada (prueba efectuada‘den -
tro de un mismo grupo) entre los nifios con diferentes etapas de la recupera -

cidn resultd no significativa.



CUADI.O

15

COMPARACION DE LAS CONCENTRACIONES DE HEMOGLOBINA, HEMATOCRITO, ALBUMINA Y
LRANSFERRINA ENTRE LOS NINOS BIEN NUTRIDOS Y LOS NINOS EN DIFERENTES
ETAPAS DE LA RECUPERACION NUTRICIA

(x.—D.E.)
GRUPO HEMOGLOBINA HEMATOCRITO  ALBUMINA TRANSFERRINA
' (g./ d1) (%) (g/7dr) . {(mg/dl)

BIEN NUTRIDOS 13.87 + 1.71 40.15+ 4,14 .44 041 397,32 + 68
50 - 60 P/T 9.9 i+ 1.67 % 20.00% 5,63 ¥ 2.69 +1.85 %.217.07 } 148

60 - 70 P/T # 11,43 + 1,86 % 29.884 2,66 %k 3,88 +

o &% g . Bt | B ' (] R

70 - 80 P/T 12,40 + 1,51 " 35.70+ 3,70 3.83

80 - 90 B/T % 12,07 + 1,73 32, 944332 093,

INGRESO VS 30 DIAS "5,12.7o-i;i.épij;"sfau oo+ a 901‘ 18 3,

INGRESO VS EGRESO  "'° 11,60 + 0.46 °° 32 75+ 1, eof-‘ oy L

INGRESO 9.90 + 2.14 28.00+ 2.36

p < 0.005

hxd

p < 0.002

p <0.01

°p <0.001

‘COMPARACION CON EL VALOR DE LOS NINOS BIEN NUTRIDOS (PRUEBA T STUDENT) R

"Sno SIGNIFICATIVO

zt



CUADRO 16

COMPARACION DE LOS PORCENTAJES DE LINFOCITOS T (Tt), LINFOCITOS T COOPERADORES (Tc),
LINFOCITOS T SUPRESORES (Ts) Y DEL INDICE Tc/Ts ENTRE LOS NINOS BIEN NUTRIDOS
Y LOS NINOS EN DIFERENTES ETAPAS DE LA RECUPERACION NUTRICIA
' (x + D.E. )

Tt . Te - Ts
Csom) o (saw)  (somn)

GRUPO

BIEN NUTRIDO

70

Cgo s 47100+ 7.90 . 31.14 +.8.30°

'COMPARACION CON EL VALOR DE LOS NINOS BIEN NUTRIDOS (PRUEBA T STUDENT) =

ST , oo ,
p< 0,005 - p < 0.0t
b T .
p.<.0.02. ns
915 < 0.001 NO SIGNIFICATIVO

€L



L
CONCLUSTI.ONES

Se encontrd que durante la-desnutriciSn - existe una proporcibn significativa-
mente menor de linfocitos T; linfocitos T cooperadores y de Linfocitos T sﬁ -
presores en comparacién con los nifios normales, estdndo mﬁ§ drésticamente dis
minufdos los linfocitos T cooperadores.

En la recuperacién nutricia las poblaciones de linfocitos Tty T cooperadores
aumentaron gradualmente, pero sin alcanzar los valores del grupo testigo, lo
que coincidid con una menor adecuacidn del peso para la talla que la presenta
da por los nifios testigo.

En la desnutricidn lcs linfocitos T supresores representaron una menor propor-
cién que en los nifios normales y permanecieron prdcticamente invariables duran
te la recuperacién.

En las etapas mds avanzadas de la desnutricidn la proporcidn de linfocitos T
supresorss resulté mds elevada que durante la recuperacién y en algunos casos
fué mayor que la proporcidn de linfocitos T cooperadores.

Lo anterior se reflejé en un indice Tc / Ts bajo; éste indice aumentd répidamen
te con la recuperacifn nutricia a valores incluso mayores que los preéentados -
por nifios normales, como consecuencia del aumento de los linfocitos T cooperadg

res.
RECOMENDACIONES

Las diferencias en las subpoblaciones de los linfocitos T encontradas entre -
los nifios bien y mal nutridos y las tendencias de las mismas a lo largo de la
vrecuperacién sugieren que la cuantificacién de dichas poblaciones puede ser un
indicador sensible del estado nutricio., Como el modelo utilizado fud el nifio en
recuperacidn nutricia y no en desnutrici8n activa serd necesario evaluar si &g
tos indicadores son tan sensibles en la desnutricién activa como en la recupe-

racidn.
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"ABREVIATURAS

R

: _Tc

o
o
%bfé/fs_‘

e .
fa, Tﬁ;vaiLEB;iTii'= Moléculas presehfgs“en

Ti ¥olécula que aparece de maneravéspec

citos T.

MHC =~ Complejo mayor de histocompatibilidad 

Conca A Concanavalina A

PHA Fitohemaglutinina
DNA dc. desoxiribonucléico
AMPc Adenosin monofosfato cipligb. x'{ |1

IL-1 Interleucina 1
iL-2 Interleucina 2
LAF Factor activador de linfocitos:.:

TCGF -~ Factor de crecimiento?dé:célhlaéin ”;§

g gravedad
rpm revoluciones por minuto
PG Prostaglandinas ) - '7,,?

DGLA dc. dihomogammalinolénico-

HAT hipoxantina-aminopterina-timidina
Ig Inmunoglobulina
RID Inmuno difusidn radial

C2, €3, Cis. Fracciones del sistema proteinico'dél'compléﬁénfo;:,'

c' Sistema proteinico del complemento.



DATOS GENERALES.
Nombre:

Sexo:.

Lugar y Fecha de
Nacimiento:

Bdad: Afios -

No. del sujeto en.estudic:

HISTORIA CLINICA.-
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T Me;SES',__

RO,

Fecha

Teso/edad

eso/talla

alla/edad

RUEBAS BIOQUIMICAS
AlblGmina

Transferrina

NDICES HEMATOLOGICOS
Hemoglobina

Hematocrito

Cta.total de Gbls.blanc.

Neutrofitos

Linfocitos

Basdfilos

Eosinéfilos

Monocitos

RUEBAS INMUNOLOGICAS
OKT4 (Linf_.Tcooperadores)

OKTB (LinfT supresores)

Indice T coop/T sup

OKT3 (Linf.T totales)




SOMATOMETRIA DEL PACIEMTE DESNUTRIDO

Dependencia
Sepvieio
Cama

8

Hoja No.

FECHA

EDAD CRONOLOGICA -

EDAD BIOLOGICA

PESO

-4

TALLA

SEGMENTO SUP,

SEGAENTO INF.

LONGITUD PIE

PERIMLCTROS

CEFALICO

TORACICO

BRAZO

MUSLO

PIERNA

DIAMETROS

BTACROMIAL

BICRESTAL

PLIEGUES

I.E.V,

TRICIPITAL

ABDOMINA L
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