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RESUMEN

desnutricxan na =uln en Mexico y p51ses en vxas d= desarrnllo, sino

los cambios Hxstcmnriclug:cos que n:a=1ana -en estas Y las repercu
N
ciones gque se observan en la xnmunxdad mediada por cdlulas, bien

sea que hablemos de2 hipersensibilidad retardada, factor inhibtidor
de 1a migracién de los Macrﬁfagus, transformacicn Linfocitica, sub
poblaciones de celulas T, reaccion injerto contra huesped, achivi
dad hormonal tfmi:a, respuesta humoral a los antfgencs T dependien
tes, etc.; o bien, qu= hablemos de igual forma de la hipersensibi
lidad inmediatas as!{ como tambieén tratamos de orofundizzr acerca de
los cambios oue pudieran existir en los linfecitos B. en la produe
cidn y afinidad d2 los anticusrpos en esta patolegi{a. For otra
parte s2 analiza la Quimiotanis, la opson&:a:idn e ingestién de
antigenos, la actividad metabdlica y microbicida, del comalejo celu
lar que participa en la fagocitosis y los cambios acueg sufren ants
la deficiencia pruteicuenarqética y aun ante deficiencias especi
ficas de oligoelementos minerales, aminuicidcs v écidas arasns en

particular.



- Se’realiza‘una - semblanta ‘sobrz 10s cambips’ reales ‘gue ccasionan

p;'inéipales de:

sobre’lalinmunidad mediada por celulas, el sistema de:complemento, la
actividad microbicida 19.a secretores..
Estas deficiencias son suzsotiblesde ser carregidas en forma

ranida y adscuada con  terapdutica nutricia. la oue tiraep como

consecuencia mejoria en  la  inmunocompetencia,. resistencia a las

infeccicnes y por ende mejor :apacidad de adaptacion al medio.



INTRODUCCION.. : ’ o

| § : : .’ . ) V - .:
La‘sucesion .de-las etapas vi

talés'qué Q;n deéd‘

hasta la edad adulta, es ésienEﬁAubjéﬁnvﬁrdeitrgcimien:o»y

llo. Durante ese lapsoc ocurre ia bréhiétﬁri%:de'uﬁ éérﬁﬁumano,.sé
adquieren gradualmente las cumpetén:fag éseduibiéé é‘iﬁ Eépécie y
se determina su futuro como adulto. - :

Es as{ que a medida que avanza él desarrollo y maduracion de
6rganc5 y sistemas se adquieren con mayor finuwra capacidades, tales
como: bioguimica én:iméti:as, psicomatriz, de adaptacidn y de de
fensa; representadas estas Ultimas par lo aue conocemos como
Sistema Ilnmune.

El Sistema Inmune resulta de todo un proceso de evoluciﬁn:
ante la urgencia de ¢obrevivir a un medio hostil y nocive. Este sis
tema contribuye al mantenimiento de la integridad del individuap oo-
la eliminacidn de substancias extranas o e2 LguntEa INTECCIos0s a
los que esta expuesto =! acuanizmo (1),

’

Esta 1unc. 0 nene en marcha dos catecourtes oo weo Tl |

decs sucesivamente en el cursc de la evoclucion de las e es
. . ¢ . .
trechamente intrircadns 2nIre si1 e2n los crganismos superiores: la

inmunidad no especifica y la inmunidad especifica. Uno y otro impli

can a nivel molecular una capacidad de distincidn o

~econocimiento™
entre los constituventes del organisme, o lo "nropio”, v las atras
> r + Y

molé:ulas, o lo "no propio" (2-4).
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Ambcs Cxpns de inmun:dad pcnen en marcha 1as celul15 (iﬁmﬁnidad

sos), por la ausencia de memovia{ de’ plastx:idad y de ad pta:\un a

los nuevos agentes patégenns (1;2.5).,

For el contrario, la i;mun&dad esﬁec{fiéa u-édquiridé es induci
da por el primer contacto de un individuo con el antigeno y es obieto
de una memoria. E} recaﬁo:imientn especifico del antigeno es una in
teraccion mOlECUl;P entre dos partes del anticeno o epitopos (equiva
lentes a peéptidos con 6 a 10 aminadcidos o a oligosacaridos con
5 a & @sas) y les paratopos de dos familias de molsculas del sistema
inmunitario: los receptores de linfocitos B o anticuerpos y los recep
tores de linfocitos T. Los primeres reconocen los epitopnos superficia
les de las mole’:ulas antige’nicas nativas en sulu:in-n, protefnas o
polisacéridos, mientras que lgs segundos ligan a péptidqs producides
por degrada:idh prcteglftica d=al ant{geno,y se presentan en asocia
cidn con los antfgancs de clase | o Il del compleso mayor de histocom
patilidad (antigenos HLA en el hombre) sobre las membranas celulares
(1-3).

Entre las moldculas aue participan en la inmunidad humeral ines
pec{fica.se pugden citar la ligozima que hidriliza las moleculas de

proteoglicano de las paredes bacterianas, los oligosacaridos o ceter



minadas glucoproteinas gue imnidéﬁ,'pnrt:oﬁpeéencia,‘la'adhés}én de

revestimientos mucosos.

El sistema‘
humoral inespecifica es el delrcnm

de proteinas plasmaticas suceptxbles de

sis en cascada; producidndose a51 un sistema de amplxacxon gue ‘aumen
ta la potencia de la ex tremidad efe:tura dé la respups*a inmunitaria.
La activacicgn bialﬁgiéa producida por la activacion del sistema de
complemento puede mediar la quimiotaxis, la adherencia inmunitaria,
la cpsnni:aci&n. la liberacion de los constituyentes lisosSmicos y

la anafilaxis, y pueden gcasignar la lisis de las bhacterias, los
virus y las cflulas (1,2,4,7,8).

La activacion del complementa se efectua seguin la via 1lamada
"alterna" por los palisz\cz\'r*idos {(paredes bacterianas, membranas ar
tificiales bic-incompatibles).Conduce a la fcrmacién de un complejo
1{tico (C&787) que perfora las membranas celulares (citrﬁl.isis' y a
la liberacion de fragmentos actives gus potencian la inmunidad celu
lar (C3bi; CId., ©) o gue inducen una reaccion inflamatoria t(anafila
toxinas CZa y C3a) al aumentar la permeabilidad capilar,asi como =1
ligarsa a los receplores de ciertas celulas (p.rj., mastocitos) para
provocar la liberacidn de mediadores quimiotactitos o inflamatorios

(1,9) -



polimorficas, 'y e fist‘sn"fﬁ‘fenot ipos

sintesis de!i-"»lé moldcula. o preduceig

infeccion virica o por diferentes  sus

diferentes efectos ,biolc;gicos de’ estos, f;'ierlﬂ:‘ro» de 'los mas conocidos
estd la inhibicicn de le proliferacion celular o de la replicacion

viral (10).

Las pr‘otex’nas de fase guda, producidas bsjo la influencia de
sefiales quimicas (p.ej., interlewquinas)s tales como la FCR toroteina
€ reactiva) gue se fila sobre los agrupamientos fosforilcolina de

numernsas bacterias y levaduras, activando el complemento (11).

La inmunidad celular inespecl’fica, pone en jueao & las calules
fagocitarias y a las cflules citotoxicas. Las fagocitos estan
representades por los polimorfonucleares (rewtrdfilos) Yy par las
celulas del sistema reti{culo-histiocitario (macrdfzgos rulmonzres,
esplénicns, hepaticos (células de Kuffer), monccites sencuineos,

celulas mesangiales del wifidn, célules microalisles del cerebro y



El segundo mecanismo de
en las reacciones de ‘ci
nuclares eosindfilos y por-las ceélulas™citotoxicas naturales Nic. (Na

-tural Killers). Esta citotoxicidad se dirige. a las celulas tumorales,

a las ;élrulas muy inmat:{uras o a las ;:e'l'x.r\lrasv tr'ansfb;%nl;das por ta
infeceion virica. La activacion de estas células citotduiicas estd
bajo la denendencia de senales ntracelulares (F.ej.,
lipopolisacér‘idos para lcs macrdfagos, inter ferones alfa y beta para
las celulas NK, linfoguines producides por las celulas T para las
células asesinas activadas por las linfoguinas o LAK). Las celules
asesinas =8 ligan a su diama por moléculas de adhesion, tales coma
LFA~1 (lymphocyte function anticen). Las anomal{es de estas moleculas

condicionan deficits inmunitarios severos (12.13).

Los mecanismos efectores de ta inmu nidad espec{fica puestos en
marcha por lo& anticuerpds o los linfocitos T utilican ampliamente
los procesos de inmunidad no especifica. Si=ndo de este modo, que’,
los anticuerpos ejercen sus efectos activando el sistema de
complemento por medio de una nusva via denominada "clasica” o via de

Clg ¥y lxgéndcse a diferentes receptores fFc de la membrana de

’ : : ' : n T .
numerosas celulas; facilitando asi 1la fagocitesis, propiciando la pro



- b
duccion: de radicales Hbres pcn- 1os: faqa:itos,y desencadenando la

citotoxicidad de las ma:l-cfaaus y las pnlinuclean-es Foslnnf)los (1aE)

-

en los mecanismos cfe defensarantip’anasxtar‘:a azlarde-los ‘linfoci tos K

(citotoxicidad celular- dependxente de: antxcue:*pusr)rrenr 1a derste-uc:ic;n

de celulas 1nfe:tadas., De esta man ra, lser: el anticuerpo una

melecula bifuncional asegura @' la: vez: ey esencadenamiento de estas
‘reacciones T "efectoras"” por’ ‘su parte’ Fo y T su” oFientacidn por su

propiedad de ligarse al éntx’genc’ por su lado de anticuerpo.

Por otra parte los linfocites T, activados por interaccidn con
el antigena sobre una membrana celular, liberan uwn conjunto de
mediadores a linfoquinas que actuaran sobre distintas células que
participan en la defensa celular no especifica. Estas linfoguin:s
tienen propiedades qguimiotdcticas nara diversas celulas ¥y. etohre
todo, zuzdsn activar los macr'cff:—:_:cs (interferon camal) al inducier la
citotoxicidad fremte a *as celulas tumorales y a la 1lisis do los
Dara’situs intracelulares, otras regulan la Hematopoyesis y algunas
mas en diversos eslabones de la respuesta inmune. No olvidar que el
linfecito T, llamado tambidn citotorica, guarda la capacidad de lisar
par contacto directo las c€lulas diana infectadas por algdn virus,
tras interacecion ecpecifica de su receptor con los antl’c_xenos del

virus en la superficie de la diana (14,13).
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Toda ‘ésta serie de ihtgi‘

“relationes humorales y celulares que

nos lleva como' consecuencia’ali: espupste “inmune ante

la eviden}‘:ia;dél:‘,un la” integridad del

o’i'de "un universo

organtsmo: . -Tienen- que

equilibradoc 'y sabre: todojiique: proporcione toda " la materia prima

necesaria para el montaje efica:kﬁel'sistéﬁa de defensa.

Tal eguilibrio 'y materia prima  la propoarcionan la ingesta
armoniosa y adecuada de los 6 nutrimientos (proteinas, carbohidratos,
1fpidos, vitamirnas, minerales y agua), aunque es sobre todo los tres
primeros en quienes descansa el aporte o suministro de energia para
el crecimiento y metabolismo. Es indispensable una comhinac ion
adecuada de los seis elementos nutricios para llevar acabo cuslgquier

funcidn del organismo (3.

OBSERVACIONES INICIALES SOBRE DESMUTHICION E INMUMIDAD:

Aungue la relacion entre inanicion v disminucion de las
resistencias a 1la infeccic:n, fueron sugetrridas desde hace muchos
siglos por mdltiples acontecimientos histériccs, tales como:z la
relacion hambruna y peste. El concepto de desnutricion como causa de

deteriodo de la respuesta inmune es reciente (146).



el e
clinicas. y '‘autopsicas

comidas
[:omo una - educacxon en salud publlca inapropiada,

aunada a costumbres alimentarias caprlchnsas {&, 17).

: E . 2 ' : g :
La frecuencia de desnutricion e infeccion sxmu]tineas, ha
originado la hipdtesis de que la desnutricion despoja al hugsped de
.
alguno de sus mecanismos de defensa contra la infeccion, ocasionendo

elevada morbilidad y mortalidad.

La infeccion por si misma influye desfavorablemente en las
respuestas inmunitarias normales. y agota al organismo de su enurgfa
metabdlica, For 1o que es sencial congcer zctas  interaccianes
complejas entre nutricién, inmunidad o inl@ccidn: basados en la
disponibildad actual de téenicas refinadas en inmunolog{a,
micrnbiulcgfa y biogquimica de las substancias nutritivas, Actualmente
se ha documentado el deterioro de la respuesta inmunoldﬁica, no solo

. ‘ ’
en casos de desnutricion proteico energetica (FEM), sino que tambien

se ha observedo la enistencia de defectos sutiles en 1a habilidad del
huésped para montar una respuesta inmunoldgica dpbima cuando se dan

deficiencias subclinicas de nutrientes individuales (6,18,



amunolodgico al

tica detenmann de. manera

significativa los resultados

INMUNIDAD MEDIADA FDR CéLULAS:

Histomnrfolugfa. Los organes primarios del sistema inmunitario
son el tims ¥y la médula Osea. En estos organos, los linfocitos se
transforman de ce€lulas primitivas o egstaminales a células con
capacidad para llevapr acabo funciones inmuroldoicas. Mediante este
proceso de madur'acic;n, se adguiere un repertorio de receptores para
antigeno y de otros marcadores de superficie no presentes en las
celulas prrimitivas. Este proceso de maduracion y diferenciacion aue
se lleva acabo en el timo; progresa ge la cortceza subcapsular, donde
se encuentran las celulas mis inmaduras, hacia la médula. donde =&
encuentran los linfocitos maduros gue emigran para poblar los u’r*gancs
linfoides secundarios, como seria: el bazo, los éanglim; linfdticos v
el tejido linfoide de las mucosas. ndemés, en el timo se lleva acabo
un procesa de seleccidn gue redunda en 1la Elimina:ién de clonas que

podrian reaccionar en cuntra de autoantigenos (1).



- 10 -

Los tejidos linfoideos. actrdan_cnm_n .un barometro del  estado

nutricional. Este hechs fue reconocido ya-hace mas de’

actualidad se  sabe que . todos:

cual reemplazado

es por gRa e E organo - mas

gravemente aftectada. Ello :harj

Nutricionat", pacientes

muertos por 1nan1cxcn en qulenas seyr:cnnp una‘‘atrofia. - timica

profunda, hasta el punto de gue puede se

este c;r-gano. El timo de los ninos mal ‘Autr ld aparéce dorrientemente

R .
pequeno en 21 examen radiologico. En aquellss pac.enh:s que mueren de
Kwashiorkor o marasmo, el peso del !:imo es znfen-xcw a un tercio del
normal. En los ganglios 1infa tlcos s observan unos cambios

similares (&,146,17).

En el timo, esta mal definida una clara distincion entre la
coarteza densamente comoacta y la escasa médula, vy les corpuzculos de
Hassall aparecen degenerados, engrosades y apelotonados; pudiendo
ocurrir calcificacion en algunos corpusculos. Esta apariencia  es
diferente de la del timo afectn de defectos primarios del =istema
inmunalo’gicu; por e=jzmplo, el sindrome de Di EGeoree, en ol cual les
componentes epiteliales tambien pueden estar ausentes o ser menos
praminentes. Los cambios histomou‘fclo’gi:os en 2l timo son mas
marcades en aguellos pacientszs gque presentan linfopenia antes de la

muerte (18).
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Cgue. eutr marcada

El’ ganalia lx"'rijfa'(:'ifvcni muies tra perdidad “select 7@9':;’;-'71141‘2.5 en
las  zonas 'ﬁar;éontkﬁéiee. L&éArééntrbs' éerm{n&iea~,5n5 ESEaSOS Y
pequenbs, y pueden ser menos acéivus gue en lcs'ganglius sahns. En el
bazno, la deule:{én erlular ®s mas  notsble  en las  regiones
periartericlares. Los agregados linfoides en las localizaciones del
intestino delgado son mas peauenes. La vulnerahilidad de los tejidos
linfoides a 1los efectos adversos de la desnutricion se deks, en
aloguna medida, & la gran velcocidad de crecimiento y oroliferacion

zelular en estes Srganos. La linfopoyesis y la =intesis de DNA estan

alteradas (&,16).

La pateogenia de los defectos his'.c:marfolc?gicus er: la

R . s .
desnutricion proteico—enargetica es compleja.




P
reduccionen; la

Las concentracicnes

catrtiscosteroides,

1teradas durante dicha

deficiencia nutricional y-la . tensiongue:la..acompana,.y. podria ir en

detrimento de las :éiulés"iihf‘é;qé's, ‘en pﬁ}‘ti:l‘.\lar; del timocito. Las
concentraciones de ccx*tis:ul'nia_sma'ticc;, ‘por eiemple, estan a menudo
elevadas y se ha encontrzado que los animales suprarrenalectomizados
sobreviven a una deficiencia pr*nte’ica pralongada sin una inmvolueidn
profunda de leos tejidos linfoides. Farte del efecto del cortiscol,
podrx'a derivarse de la presencia de valores bajos de albdmina serica
caracteristica de este padecimiento, ya gu® una gran proporcion de la
hormona esta sin unir a pro\:ex’na, y por tanto es fisiclozicamente
activa. Ademas hay una disminucion de la nroduccioln de hormonas del
timo y explicaria el gran nimero de cdlulas nulas en la sangr e

(5,20},



Las - miestras .de  sueia..de .individuos: con “desniutiicidn proteito

de . otros

caldrica tambien < contienen ‘cantidades

“Como

constituyentes Tquel aldgicas’

endotorinas, ‘complejos antigeno—anticuerpo.y pratefnazf:reactiva.:

HIFERSEMSIBILIDAD RETARDADA: Los individuas con dé;nuféicign proteico
caldrica  tienen una elevada tendencia a la irﬂe:!ﬂ:fn. en particular
con micobacterias, virus y hongoe; muestran linfopenia y una reaccion
disminuida da hipersensibilidad cutanea retardada a diversos
ant{genos. Tales observaciones va se habfan manifestado por Harland
en 1965, corrobadas mas tarde por Brown y Eatz en 1967, Chandra . en
1972 y Khadrauoi en 1977. Esta capacidad disminuida sm cbservd tanto
en el ndmero de respuestas positivas como en el diametro de la

induracidn (&,21).

Fara la ewvaluacion de la hipersensibilicgad cutanea s=  han

empleado agentes qui{micos sensibilizantes, coma el
dinitroclorobenceno; ant{genos de retornos ubicuos, comno
estreptcinasa-estreptodornasa, tricofiton y candidaj v otras

substancias a las que se indujo sensibilizacion deliberadamente , por
ejemplae = el derivado protéice opurificado de la tuberculina y la

hemocianina del molusco. Fuestons que =2stas reaccioness son un compues
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to de diver=o5"gqéscs : secuenclales ; (como : sensibx!x:a:xan,

‘fdg' celulas

Hay "que recoﬁdaﬁ_dué»esfa’ohueba»evalﬁéflé mémdﬁiarde*resuuesta

dependienté de i los linfocitos T 'y la’ :elulas' inflamatorxas y gue
estan generalmnnte deDleldaE en pacientes con este prnblema, no 5010
observados en los portadores de Marasmo y Muashiorkor sino incluso en

aquelles con formas moderadas de desnutricion (23).

Uno de los métados mas comunes para evaluar la inmunidad mediada
par células en vive es la reaccién al depivado protdico purificado
{PFD) en 1o0s sujetos vacuwnadeos con BCG. En la deznutricion se reduce
el nimero de respuestas positivas y el uso de una dosis mas alta de

PFD solo mejora ligeramente los resultados.

Se han hecho observaciones similares en pacientes desnutridos
con tuberculosis activa; son comunes las reacciones negativas falsas
a la tuberculina Y estan correlacionadas con la gravedad de
desnutricién; hecho mostrado por los estudios de nbbassy 1974 y
Chandra y Newberne 1977 guienzs correlacionaron estos hallasgos en el

.
bajo pesc ponderal y concentraciones sericas de iransferrina bajas.



En 1979‘Fféﬁﬁa;
réspdéséa‘iéfiam,bq
ganglio’ liﬁfétipﬁ
Ramai;ng%sw;;ijggpf

acumulacidn.de’ linfoc

FIM producido por los

{
antigeno.

Mencionaremos: el primer factor descrito, secretado por celulas
linftoides, diferentes de las inmunoglobul inasy fue el factar
inhibider de la migracion (FIM) denominada ssi por sus efectos
invitro. Fara su estudio =e utilizaban camaras en las gque se
calocaban tubos capilares con ma:rdfagas peritoneales de cobayo; las
:Smaras eran entonces llenadas con medic gque contenia sobrenadantes
de cultivos de linfocitos estimulados por un antigeno o mitogeno, o
éin estimular (ausencia de FIN, los  macrdfagos salen de  los
capilares). cuandeo el eohrenadante provenia de linfoci tus no

estimulados (es decir, no FIM), los macréfagcs migtrahan normalmente.



secretadnrpnv‘linfc itos

induc tores

El FIM
(T4-1)," aungue ‘6citos CDB y las

celulas NEK también pueden:secretarlo bajo.cientas condiciones.

E1' FIM tiene efecbés Cespecifices . camﬁ gon: la activacion del
macrfago y la inhibicion de su mic_ma:in‘n. 25i como la induzcion en la
enpresidn de genes clases I y Iz del sistema principal de
histocompatibilidad (HLA) en 1a mavor{ia de las células en gue se ha

estudiado, enceoto linfocitos B (14,(5).

Se sabe oue la expresion del gen de IFN- Y depende del influjo
de iones Ca + y activacion . de proteina cinasa C, y &5 amplificada
por la IL-2.

Cabe senalar gue la mayor parte de las prucbas muestran al FIM

como no especifico del antigeno.



terminal de

“el1FN- disminuye

de osteoclastos, en ccntrapusicic'n
con -el con el FNT .y la. TL-1 El IFN- Y censibiliza a las células
tumarales a los  efectos  del FNT, al  inducir la expresicn de

. . - . N < . .
receptores para este, de esta manera, ambas citocinas son simergicas

en la defenca contra neoplaciag (14,15).

Las prestaglandinas, en especial, prostaglandina E2  (FGE2),
antagonizan los efectas del FNT- ¥ . En la desnutricion esta se

encuentra elevada. En la desnutricion prot: za, se ha

demastrado reduccicn variable del FIM o iFH- ¥ en

108 sancs. Ocasionando con estss le dismirucitn en la sensibilidad al
FNT {factar de neocricis tumoral), y en la e::nz‘esic;n de antx’genos da
superficie as{ como tambien falla la activacion de macrt:;*fagns y
toda esto nos lleva a una dismunicion en la actividad tumoricida asi
comn d isminucin’n en la respuesta espec x' tica cantra ge’mnenes

infectantes (15).
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: Un Usa pat'ncx én'la dé"nubvicidn, tal

y .como .se’real

la(a;t vacion-d

FACTOR INHIBIDOR DE LA MIGRACION DE LOS LEUCOGITOS (FILy:"

Inmunoregulador descrita‘ en’ 19&7,‘ atribuyéndole” la” accion  de

”1nhxb1 a m!gra:xon e 1eucccitus polimorfonucleares. Es producido

pcr los linfocxtos T estxmulados y pot las células “nulas".

Estudios realizados en 1976, por Lomnitzer y Cols. Donde
valoraron la produccidn de FIL por los linfocites estimulados con
fitohemaglutinina en nihos con Fwashiiorkor v encontraron una
actividad de FIL adecuada, comparable con la de los controles bien
nutridas. No hubo correlacidn entre la pruduc:ién de FIL y 1a
gravedad de la deficiencia nutricional, la anemia o la ccurrencia de
infeccion. Heresi en 1978 r-epitio’ el estudio con ninos marasmdticos

exactamente con leos mismos resul tados (&6, 24).

TRAMSFORMACION LINFOCITICA: Las células linfoides previenen de
ta diferenciacion de las células estirpe hematopuyétices precedentaes
de precursores d: el saco vitelino y localizadas principalmente en el

higadeo a partir de la é6ta. semana de desarrollo y luego, en parte,



Estas dos "fa‘mi]’.ias. ha" bi"imer;a etapa de maduracion
1lamada ce;’\tral, i}\de‘ﬁ‘eﬁ‘d:‘iéné'éﬂ dé la‘é estimulaciones antigenicas del
organismo. .VEst; pr;imera”étap:é c'ari\bnr'ta una proliferacién celular,
nuevos arreglos gendmicos a nivel ‘de los genes que se codifican para
las cadenas palipgptidicas de los receptores y conducen a la sintesis
¥ luego a la expresidn en la membrana citoplasmica de un csolp tipo de
receptor por célula madura. Faralelamente, estas pierden alounos
caracteres de las células embricnarias Yy adquieren ciertos
"ma.r:adores" de diferenciacion de las celulas T o E maduras, en
especial moléculas de receptores de membrana o moleculas de adhesin'n,
que desempenaran un papel esencial en las funciones biolégicas de los

linfocitos (25, 2&).

La segunda etapa de madurac ion de los linfocitus T y B se
efectdar en el seno de los Grganas linfoides perifericos (pulpa
blanca del bazo, ganglios linfa’ti:ns, anillo de Waldeyer y tejido
linfoide asociado & las mucosas). Depende de una activacion
mitngénica que hace intervenir con {recuencia a los receptores

especi{ficos de la membrana del linfocito testimulacion antigenica o
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antx—;dxopatxca) y que,‘ pd;‘ la pansxon de los cluncs_est:muladn

permite la adaptac1an
ambiente. Esta dlfer'em::a:i i
linfocitos T y.B: y celu
(celglas F:!e_ Lapgerhz’ms',

clulas inﬁerdigitantgs de

placas - de -Peyer,. células; L Lal d_i:feréncia'cién de las

células * B - maduras: cﬁryd\.{ce ':éllulva pz*oductuha de

anticuerpos de Enadm‘au:in?\"iim‘lt a de vida o.allinfocita B memoria.
La diferenciacicn de celulas T madut-as cc:ndut:e a los T efectorss

{(productares de linfoquines o gitotdnxicos) y/a a los linfocites T

reguladores (auxiliares, supresores y contrasupersores) (32, 27, 28).

La respuesta proliferativa de los timocitos a los mitdgencs de
las células T (fitohemaglutinina-D , KN — acetilgalactosamina,
concanavalina A-D manosasD glucosa, Helisx pomata—N
acetilgalactosamina. Aglutimina de getrmrn de ‘:l-igm—;:':ido sialico)
parece hacia la 1Ta. semana, aleancta rapidamente valores elevades
hacia la 14a. o (Sa. semanazs y luego disminuye considerablemente a
partir d2 la 18a. semana. Esta misma respuesta pero ahora con
mitc'ngenos patra linfocites B (fitolaca-No carbohidrato, endotoxina de
Escherichia Coli-D Manosa, lipopolisacaridos-no carbohidrata ),
aparece entre la 12a y léa semana,pero permanecen a un nivel bajo que

el de los timocitos del nino (29, 30, ).




Una vez
74,

Beefhuysen - 1971, ‘mtltiples

ensayos 'y - estudios:sistematizados:iobs os.‘ninos afectados

por ‘la desnutricion p’r-ntei_:n—ehergehca\ nostraban ‘preparaciones de

linfocites con . respuestas bajas (reaccion. redﬁf:ida) in vitra a los

mitdgenos y a los antigenos. Estas Qbéen"ve}:iqnes: se manifestaron en
nifos con deficiencia nutricienal de moderada a grave, sin esbarco
una proporcicn no desprecisble de ﬁiﬁos con alteraciores leves
tambien ‘eresentaron esta respuesta. Este mismo ensayo fue rrealizado
por el Dr. Revillard JFP y el Dir. Coton G en 1990, habiendo reportado
una reaccion reducida especificamente de las celulas T a los
mitc:'gencs.; eparentementie no encontré alteracion en las celulaes . En
tcdos 1o= estudios referidos revaloraron las respuestas al estimulo
anbigéni:o v mitogénics, posterior a una terapia nutricional
encontrada 2n esta ocasic'r‘. una muy buena respuecta, catalegeda como

una respuesta normal (32).

Es posible aue efectivamente la razon  principal para la

. . :
disminucion de la inmunidad mediada por celulas in vitro sea el
reducide nuUmero de linfocitos T, tal como 1lo refiere el Dr.

Revillard.
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En Vesrtcgs mqmgntos,»‘insistivﬁemosr que ‘la nu,t:*ic'idri" apr-up'iada es

necesaria - para funcionamiento’

inmurioglobulinas) Autrimientos
especificoiparaila; sieelulares.

presencia de incrustaciones-protéicas’tat les @ rercislies, vy que en

formando de ewta mangea

su parte kerminel. e éncuehtﬂén né;aéaf
proloncsciones axternas que tomsn fﬁn:ie%es de receptores y qgue
dependera de la estructura del azdcar en la mayoria de las veces, lo
que de la especificidad del receptor, as{ como en otras ocasiones
sera la secuencia esoecifica de aminoacidos. Y que estas membrabas
ostdn en constante movimiento, roalizando movimientos conctantes de
autofagesitosis por medio de Yormar un polo cefalico y un pela
caudal, embuvendp todeos leos recedtores de membrana, dirigizndolos
segdn los estimulos y necesidades del organismo los rasintati:aré; 2n
la desnutricion p:‘oté‘:co caloriza severa v cronica ceme @l mareemo,
una ves gue se Ileva azabo la autofagocitosi= de los recectores ricos
en a:dcarea Yy :n‘:r‘cex'nas, ectos =2 utilizan para el metabolismo
intermedio y fTarmar ATF o alguna otra melecula en¢rge%ica, deiando en

’ N ‘ : P
un segund? i=rmine, la especificidad de los receptores, manifestando



respuestacelular,

eniestos’ pacientes

p#otérca
marcada®’ el

ant{genol Esctao” nog de

l{nféﬁitééryéir:ula;tea “que fBFmanf rosetas con” los eritrocitos de
carnero esta disminﬁida;‘iﬁtégﬁraEéndcse esto como resultade de 1la
reduccion en la division celular y la mulhiulicacio%, de maduracion
deteriorada, de alteraciones en la estructura y cump:sicioh de la
superficie celular, asi como por cambios en el transporte celular cue
condugca al atrapamiento de estes linfecites en varios tejidos, con
la rEduncidﬁ consezuente en la proporcinﬁ de celulas circulantes. [N

24) .

SUBFOBRLLACIONES DE CELULAS T:

Trabajcocs recientss han demzeiradn la hetorogersided de s
linfocitos T humancs racpecto a los receptores calulares de
suparficie, las caractsrieticas histiuu{mj:as, contenido de RNA,
respussta a los fitgmi:égenu;, senseibilidad a los cesticesteroides v
a la rsdia:ién, distribucion en lcs a?gan:s. auimictanis, la

prndu::inh de linfocinas y el pep=2l inmunorrzguladar,



En .los - :ninos ¢ : proteico-energetica, . . los

linfncitos’;on‘%etgpté?és'par auxiliares")

estdn disminuidos yiaauellaos.

reh la

~Que
de células

suUpresoras.

RECHAZD DE HOMOIMIERTO :
Es una funcion de la inmunidad celular, gue poco se ha estudiado
en humanos ¥ los resultados en estudios con animales son

inconsistentes.

REACCION INJERTO CONMTRA HUESFED:

Es una funcion biuxdgica de los linfocitos T3 de igual forma
poco se ha investicado en humanos. Sin embargo,. estudios en animales
carentes de pratefnas; mestraron linfocitos con aumentada capacidad
para iniciar la rospussta. Puesto gue el suero antilinfocito dEEcPuyJ

f
la reactividad de las celulas de ambos grupeos, normal v experimental.



S ey g . .
El  fenomenofue n-oelsnumero - de

dT -leucoci taria de

la desnutricion proteico-energatica S sugiere ““una | diferenciacion
. . 3 B . - BN . .
incomplata de las c2lulas pretimicas  para madurar linfocitos
< : - . 2 - g N N
postimices, damastracion indirecta de la alteracion de la influencia

de induccion del timo en la DFE (24).

¢ .
La sugerencia de que la meavoria de celulas nulas, pueden ser
linfocitos T indiferenciados, viens epovada por la disminucion en la
. e N . ? N
desnutricion de la actividad hormonal timica en rl cuerc; per lo gue
’ 4 ’
se relaciona directamente con el numere o proporcion de celulas nulas

(6,37).

’ ’
Tal hecho se ve comprobado por la disminucion gn la proporcion
de linfocitos ayudadores reconocidos por la presencia de sus

marcadores de superficie CD4 +, de igual forma se enguentran en forma



‘Estos datos fueron. comparados con

bien nutridos:

inféﬁltns T es estimulada
-1a influencia de
T: Timopoyesina,
,;abida que estas no son

ubiquitina,’ ‘Factor t:mico ha :n‘al*

.
moleculas separadas.'

La actividad sérica de'hor-ml::nas E‘{micas esta reducica en la
mayvorfa de los nifos ‘cen  desnutricicn, proteico-energetica. Esto
suniere q‘ue el detficit inmunologico celular en la dediciencia
nutricia puede de=herse a la actividad inductiva timica reducida.

E€s wun estudio llevade a cabo snbv;e I3 ninos guatemal tecos
severamente malnutrides, han expuesto in vitro les linfocitos de la
sangre pEr‘ifE’ri:a a un factor timico bovino parcialmente opurificado,
la fr‘accién S de la timosina. Los resultados mussteran gque =1 factor
timico aumenta la f:n*macic;n de rosetas durante la fase aguda de la
desnutricic'n pr*ntei:u—enan-gética sz2vera. [0 vitro, la respueszta a la

P .
timpsina esra inversamente proporcional a la resduccion del porcentaije
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de' rosetas fovtmadasi‘en,aLisencia-'de"adicic;n de “timocina 'y ‘EIV efecto’

era dira:tamsnﬁe 'bu-&:paficig‘:nal" a ',lya"f dosis..de . timocina.. Estos

ueresponden a -la

resultados: suwieren:qie algunas’ celulas:inmaduras g

.

timocina “estan

'—criﬁc"L'l'l‘aciqn oyidue s la
administracio

“Anzvivo

Then f:iyn:i'yu_sa' en ‘los

nifos malnutridos;

ECTALES

LINFOSITOS INTRASEIT

Los linfocitos. 1r;t'r‘aeuii‘rtel 1;1&5 (LIE)drzl iﬁféstir{u delgada =on
1infm;i.tns' Ty sin ednﬁan-gé, su .func;dﬁ é::a&éa es bastante desconocida.
La localizacidn'  caracteristica de los . LIE sugieren aque las
microoruanismos entericos y los antx’gencs alimentarios cstan en
i’r\tim:l contacto con estas cslulas T. Expaerimenteos recientes donde se
han criado animales en ambientes libres de gémnenc—s. tiemen cuentas
de LIE bajas, en tanto gue pacientes con enfermedad celiaca, esprue
tropical y giardasie tienen cuentaes de LIE altes; esto dltimo es una
posible conszzcuencia de la estimulacin.n exessiva por los microbios,
por las protex’nas alimentarias, o por ambos. Adcma’s, la pu‘uporcxoln de
linfocitcs aque cruzan la menrbrana basal del epitelio estan
aumentados, lo cual sugiere que la disminucion en la cuenta de L1E
fue resultado de que estas células dejen las velleosidades por via de
los linfaticos dilatados en la 1amina aropia. flecientes estudicos en

1991, reportan por inmuncqui’mi:a que la supericie de2 la mucosa intes



‘embarga,.; cabe “mencionar,’ que ‘las. muestras - de siero’ de  nifos
desnutridos- que “concomi tantemente cu}-san con. cuadros infecciosocs,
contisnen varios componentes bien conocidos gue inhiben la respucsta

inmunitaria in wvitro. Estas incluyen endotozina y otros productos

bacterianos, complejos antigeno —anticuerpo , protefna C reactiva y
cartisol plasma’ticn elevado libre. Por ejemplo: tantio los compleics
antx’geno—-anticuerpo come la proteina C reactiva socacs purdficada

pueden wunirse a 1ic

lintecitos T, inhibkir su cevacidad pare f{ormar

rosetas eszzenianeas ton les eritrocitos de

rnErn Yy menoscabar su
’ ’ PR : :
respuesta a las celulas bhaloggenas en la reaccion con linfocitos

mezclados (2,6,34).

RESPUESTA HUMORAL A LOS ANTIGEMOS T-DEFEMDIEMTES :

Diversos antigenos reauieren la navti:ipacio’n y la ayuda activa
de las células T para una respuesta de anticuerpos c";:ztima. En tla
deanutr‘icic’m pr‘oteicn—energe’tica, las respuestas de anticuerpos a
estas ant{gencs, por a2iemplo, eritreccitos hetem::logcs, genetralmente

ke : :
estan disminuidas.



Diversos

caadyuvantes,

invéséigé

calcular.
encontrado., r

¢ :
esta. retrasa

que” ‘las™

respuéétas dé”

pueden reduﬁi; l1a gravedadfdé>l$ h%é;cién'vﬁrﬁf, Lé respussta de
anticuerpo a los ,aloaﬁt{genos tambien - esta 'élteréda por la
restriccion prutéica. En ei caso. de antfgeﬁns particul ares, como S.
typhi, la respuesta de anticusrpo reducida  en la desnutricidn
prnteico—energética pueden treflejar alteracion de la funcion de los

‘ ,
macrofagos mas gue capacidad disminuida para sintetizar

inmunoglobulinas Espe:{fi:as (G,17).

HIFERSENSIRILIDAD INMEDIATA =

Foco se zabe a la fecha sabre estas respucstss de
hipersensibilidad inmediata en 1la desnutv‘icic‘n pr‘nteico—enel'qs"v;ica.
Se sabe gue la IgE sérica se encuentra eievada en gran forma; esto
puede reflejar la presencia frecuente de parasitosis intestinal en
los pacientes con desnutricidn prnteico—caldrica. También =@ ha
observado gqgue las reacciones cutaneas inmediatas de tipo ! pueden ser

deficientes.



ANTICUERPOS ;-

En una desnutr cion prntezco energetlca gu-ave,'_hay una reduccu:vn

altns de xnmunnglobullnas, mientras ClLIE lns ninoﬁ

nutricianal .(Lgng":nnd1clcn' x_:w:mlca “con’ peyc-dxda de’ masa.- muscular y
reduccidn notable’ de pesa). tienen valores bajos de inmunoglobulinas

¢
sericas.

Un ana’lisis critico de la literatura actualmente publicada,
manifiesta que la respuesta de anticuerpos eoricos esta generalmente
intacta en la aesnutr‘icirjn py‘ot@ico—energe'tica, particularmente
cuando leos anti’ganos son administrados en adyuvantes o materiales que

no evocan la respuesta d=2 linfomiteos T (431.42).

La praporl:ic;n de linfocitos E identificados por la presencia de
inmlunuglobulina en la superficie de la membrana, generalmente es
normal en la desnutricion y en ocasiones incrementada la pl‘opm*cio'n
de :élulas B que tienen inmuneoglecbulinas con cadena pesada alfa

(3,43).



La hipergammaglobulinemia =s comin enila’desnutricidn’ proteica-

enerodtica.

Esta hiper'gammaglnbuline-mia,' pleds;: afecciones.

asociadas fr*ecueﬁtémenté, ademas. de a'ac'tiyit:.ia‘d de-

celulas T supresoras (G,16,412.

La vida plasma’tica madia. de 'la IQG,VESﬁa"!‘EdLlCidE en estos
pacientes; por lo gue se habla de catabolismo de la 1gG, sobre todo
en los pacientes infectados. En algunos, el aumento se produce
oredominantemente en la concentracion de una sola clase de
inmunoglobulina, frecusntemente la lghA. Esto refleja la frecuente

nresentacion de infecciones castrointestinales y “=oone

tales individuos. En =1 ez:5 del nino mal nuirids sin irtececion

casc sue €5 poco frecuente, la IgG serica v

concomitante o ien

a veces la I¢h junto 2 la IgR pueden estar bajas. En esta situacidn
la IgG6 en su vida media esta alta o prolongada. Los valores zerices
de la loE suelen estar elevedos, probeblementz como resultado de una
infeccion parasitaria vy una reduccicn en =1 nuimero y funcioh de las
:élglas T supresoras. Las reacciones de hipercsensibilidad inmediata y

respuesta a la histamina, agen=ralmente son normnales (b6,44) .



La 'respdesta de les anticuerpos esta regulada | por mﬁlt:’ples

PR i P
‘fac\:nres. Lns t(tulos de anblcuerpos tres inmunizac ien:econ toricoides

tetanxcn ‘y- 'd:ftEl'icn, 'vh-u5' de la polxom:elxt;t : ‘sa}*emoic'sﬁ',‘

pnlxsacar-:.do neumccocu:n y nemncianina CELHY, Ebn’ nnrmales en

desnutr‘i:xon protex:c—energe‘; lca.

8in-

embargo, alﬂuncs a_ntxgencs .

da’ de s'alud (6 lé,

Al 1.;"de->71;'; respues ta

e ITgA é.ecrehcvfa ¥ la respuesta de

contrario de  las.:

de anticuetrpos, la concentracion

anticuerpos de las mﬁcoaaé' ;5f§6  diEm?nuidas‘ en relacion a las
croteines totales Yy a lés valav‘;ﬂ.; de albdmina en la desputricion
pratei:o-energética mederadamente cevera. Lta reepuacsta en
anrticuerceos 1gA secretores a vacunas vivas atenuadas del 5ar-.:meic'mjv
pecliomielitis, esta reduvcida en los nines malnutridcs. LLos
anticusrpes se dstectan con mencs frezuencia, el tizsmpo de su primsra
aparicidn ssta retreszado, y e1 nivel manimo era siwnificativemente

kg ry el . . Ly
mas bajn. =1 detericro del csistema inmunoleooice secreter puede

acarrsar varias posibles cenzecusncias (45).

Fuede contribuir a una enfermedad mas prelconoszda y mas arave
cuando la recuceracidn dererde de una respussta odecuzda de los
: - . 4 C Lt .
anticuerpos locales. La multinlicacion vy difusien del asente patoweno

.
puede prolengarse, aumentzndo =21 pericdeo de infeccion.



L e
tambien

_ s . e . B [ v‘ L
La reduccion’ de :1a ‘inmunidad de.. las . micesa

puede  permitir 'Llﬁa_:».djiléié'n :pli:a'h‘d'n"'ien -”‘pal;te la

trecuencia de presentacio por- Gran- hegatives en la

desnutricion. i

El. deterioro én laﬁ.icnfinac En

deanticuerpos locales, cen titulos

K - T S e
altos de anticuerpos = sericosyipueden  conducir a  las reacciones
severas del tipo  AFthus cléando  estos pacientes se ¢ euponen

- - s
repetidamente  a 1lps mismes patocencs, debido probablemente & la

.
formacion de inmunocomoleljos.

AFINIDAD DEL ANTICUERFQ : Es la respuesta a la administracion del

antigeno, no sclo es importante la cantidad del anticuerpo, =inoc
también la calidad ¥ capacidsd p=ara Tijaree a dicho ar»t:'r:»an':.
Estudics rzcientes sefialan una dieminucion importante en la atinidad
del anticuerco en la desnutricicn. Es posible cue esta alteracion en
la afinidad del anticuerpo, contribuva a la frecuencia de complejos
inmunitarios en el S!‘JEV‘C’ de ninos deesnutrides, v al desarrollo de

. , . . s
inmunopatolegia en infecciones caong el oaludismo y la

esquistosaomiasis (&,16).



. FAGOCITOSIS!:

pasos’ bien det

=ctadas’  por la

desnutricion oroteico-energetica:-mue! v reduccion

de la movilization dé los mbrccitds

donde la mayoria son peguenos’ y abotivos

En los polimorfonucleares.  la quimiotaziz ouede estar 2stancada
in vitro, pero dando tismpe suficiente. La funcidn es rnorsal, a no

ser gue no haya infeccidn (47).

- ’
CFS0HIZACION E INGESTIOM : CGrupos de nings con desnuiricion oroteico—
energetica demusstran la capacided de cogcnizecion e ingestisn de

os narallss ().

7
partizulaz cderntra de

CTIVIDAD METAZOLICA Y MICRCRICIDA : Existen wvarips deficits en la
irrupcion matabdlica postfegocitaria de la actividad oxidativa y
wlicol{tica y la desnutricion intracelular de la:z bacterias ingeridas

esta reducida,



VL% gééé;idéd:ﬂe lué—pui;@oriﬁnucleareé,bacferiﬁida esta reducida
en: los ninos cunrdEsnutricién4%#btégeg;ehergética{ Ia gravedad de la
anormalidad pude ser de lasr diﬁensianes vistas en sujstos con
granulapat{as hergditaries,_esga situacion es anulada por una buena

teransgutica nutricional (44,48,49).

COMPLEMENTO

La desnutricién proteico—energética praduce disminucioh de la
actividad hemol{tica del complemente y niveles reducidos de muchos de
sus componentes, particularmente C3. Hay wna buena correla:idn entre
la gravedad de la deficiencia nutricional valorada zobre la base de
sus caracteristicas clinicas y les wvalores séricus de albdmina,
calinesterasa y trancierrina por un lado, y la concentracion de C3 v
C% por el otro. Los niveles de los inactivadores C4, CS5 y Ci esta’r\
usualmente dentro del limite normal. La carsncia energética aguda

tambisn deprime los niveles de C3 (16,44.50).



“infeceidn=complicaide

. Diversos .mecanismos pueden ser la.base de 'los. cambios: ‘ejemplo

disminucion en la sistesis prctéica en ‘el ‘higado - como una cata
bolismo acelerado; la presencia de endotorinas Y compleios

o

inmunitarios, asl como productos parasitarios y virales (51,952).

OTROS FACTORES NO ESPECIFICOS:
La pl-odu:cién de interferdn inducida por los wvirus de los
linfocitos de los nihos con desnutricion en especial marasmo esta

reducida.

La lisozima en plasma, nsutrorilos, la’g)'imas estan reducicda. Los
niveles de transferrina fujadora de hierro son bajos en .la
desnutr’iciclm en el Iwashiorkor, las ceonsentraciones de transferrina
sérica son inversamente proporcionales a la mortalidad. Fimalmente
estudios recientes en humanogs y animales publicades en 1991 por
Chandra, demostraron aue la pn-odu:cin’n de citocinas incluvendo
interleucines 1.y 2 e interferdn gama estan francamsnte disminuwidas
en la desnutricion ener‘geticc-—prctéica, alteraendo la hakilidad del

linfocito T (10,15,16).



DEFICIENCIAS VITAMINICA

En lénppééﬁiéa élfhfca‘ a'deticiencia

vitdmica aisl

‘deticiencia

nIigneleméntng

La deficien na'A ecta caracterizsda por cambios

en los tejidoé‘epltéliales y-en-particular de los njcé y el siste ma
resﬁirataric,'y por un aumento‘en la susceptibilidad a la infeccian.

: . : : . s ! :
Esta misma deficiencia ocesicona modera reduccien de las respuestas de

anticuerpos, en particular los erotroci tos hs-te:*chogos toncide

tetanico, un incremento en e1 complemento nSrico. Hay involucicn
: : 3 o ’
parcial del tisn y el bazo, con disminucion en el numnero de
'
leucocitos y linfocitos circulantes y disminucion en la sintesis del

DA,

Los nines con deficiencia de wvitamina A tienen baja actividad
lieoscmica en sSus leucositos y reacciones deprimidas de
hipersensibilidesd tetardeda, 2zl como tambien se hava alteraga la
reptoduccion de 1gA de secrecion. Se ha reporiado gue la vitamina A
tiene algi:\n efecto en la Dr‘cte:ciu'n cantra tumeres inducides cor

’ - ! -
compuestes guimices carcinogencs (3,16.93).



e-la déf

Estudios recisnte

Carman Jaén' : 1??1, “repont

habilidad dara

. - A ';_, . - Sy l
vitro ante la’presencia de: anticena pecifico, : encontredo como baese

molaculaf 1a sobre pn-cd;.nccidn:dé ‘iﬁtér*f,ex?éﬁ, gama por las céluias CDa+
(células T}, en los pacientes 'c‘nn da‘f&cierﬁ:ia de vitamipa A (S4).

En mayo de 1971 Feen ND, olelit:a ‘r_'ue con un sunlemsnto distetico
con vitamina A, C, y E, en un ninimo ce 28 dias, =e =ncortro una
mejor respuesta inmure mediada por r.élulas, cen incremeEnto sbszluto
en el nldmero de celulas T, as{ como tambisn un  aumento en la
Dr‘cdmccio'n de linfocites 8n la respussta a fitohemeglutinima (FHA),
estms datos fueron compsrados con un gruoo control el cual se le

administro un placebo (53},

For su parte Friedman en marzo del micmo sho, reporta una mayor
susceptibilidad a la E. coli, determinsde por una mayor mortalidad y
morbilidad, con defiziente respuesta inmune en cacientes severanente

afectados por deficiencia de vitamina & (55).



=stos s=tudxos, 'fhan mnstr-ada'que ‘eon; un lﬂve aumantc de ‘la

: xnmun idad

xngestxcn dietdtica; ; Rla

celular, neturales

respuestas

MO, S pere

esicuanda con mayor frecuencia =e

apetito en forma

pesu ccu pm-el. La diferencia de El reduce

aunoue el

Se han .encontrado qgue la deficiencia de Kkl ecentus inhibe la

respuesta de 'hipsrsensibilidad retardada or

H

los husveeillos £z Schissozora mansoni, (S.5,15.108).,
e citaminaz voremerntzn =zl numero de
glacas bassies en 2! analisis de Jerne de cslules formadoras de

anticuerpos, pero la respuvesta a la inmunization con eritrocitos de
carnero esta marcademesnte reducida. las respuestas de anticuerpo a

. .
ectan disminuidges, #si como les resouestas &

,n,

otros ant{genos taebi

las mitdgenos (&,18).



- DNA, “en’"la

impbﬁfanfﬁreniléyé{déﬁsxs‘de

y enila heparaéﬁBnAdéi‘dano,sltula 3L§,defjéiéncia

nercetico-proteica 'y en las

isminucion - de . la

etardad on’dna Fedlccion de la

S D : : § el - e S
estimulacion linfocitica a los mitogenosiin vitro. En los ninos con
Kiwashiorkor, "los . cambios en ‘la’inmunidad mediada por células se

correlacionan con los niveles reducidos de folateo sancuineo (5,6,17).

En 1991, Dhur A y Galan F: reportan una serie de estudios en los
cuales encuentran: alteraciones en el peso e histologfia del timo,
disminrucion en el contenide de timositos, disminucidn de celulas CDA+
y CDB+ en :ompara:idn con los centroles, asi cemo tambien reportan
una disminucidn en el nimero de zélulas formadas de anticuercos en el
barzo. Estas alteraciones se corrigiercn después de una rehabilitacion

de 10 dfas con partes adecuades de folates (977

DEFICIENCIA DE VITAMIMAS R6 (FIRIDOXINAY:

La funcion de la vitamina B&6 en la inmunidad esta ligada a su
capacidad para catalizar biocsintesis de los icidos nucleicos que se
reguieren para la poliferacion celular, la recaracion y la prndu:cién

d= prctefnas inmunclogicamente eznscificas.



Smiare T e

A diferencia.ds: )as otras vi Eamihésik ‘del” g¢rupa B, que efzctan

sobre” tedo’ V,'Fin‘fhu'ni'dad ‘humaral’, la daficiencia de :vitamina B& =e

acompana. .de. reduccion. . funcion de

']irifE)r':'i,t'cs'T yiB.5e ‘,encj.'\{ent:r-a confiecuencia qi’sminucién* en g1 peso

del’ time | asi “comp “1a . actividad’ humaral “miemo, ohservandose

deterioro a-la : inmﬂlni&rlradfmed}ad’a

hipersensibilidad’ e;etam‘iadra,'r

L reducc

Sn ?H la citotoricidad

(linfocitos T), mostrando’ aceotacion cor el tiemoo prolongado a los

nomoainjertos cutaneos.. Se Db‘_:._EI‘VE(“v tambi€n decremento en la respuesta
: : ! N r o N : ! .

a mitogenos y antigenos, asi como en la formacion de anticuerpos

despues de la primera y seaunda inmunizacion {5.15-19).

En un estudio reciente. en mayvo o= 1971 Ribayva m=zrcado: reoortan
2lgunos defectos de la deficiencia de E& gn pacientes pediatrico
(BO0), siendo ecstos notoriogs posterior de 21 dias de 4ificit como
minimo 1. Disminucion ebsoluta del porsentaie de linfocites

perifericos, disminucicn de la recpuesta a mitogenos tanto leos T como

ics B, asi como decremento de la aroduccion de interleuszina ;7 estos
efectos ze2 vieron framcamen te dizminuides cuando s2 Zio un aports de

vitamina B6 de 1.90+_ 0.19 en la mujer y 2.8 +_ 0.1 mg/efa (S8).



UITﬂ"lINAS C., D y E

El v‘pl de la vitaming C,én‘l‘a funcicn., del agocito esta bien

v'ecnnm:ida, ‘ha. asoriado

can retar'du ¢ cepacxdad

becter:c:da de’les . nets r*ofx u’s Y mect c;fancs' la :nmunxdqd rredxada por
celulas y.la p)-oduccxun de anticuer‘nus |‘=lat1vamente se encuentran no

afectadas (55).

La deficiencia severa de  vitamina E, ;:Sa como - resultado un
deterioro de la inmunidad mediada por células y un decremento en la
pr*cdu::idn de anticuerpos. Un incremento modesto en la ingestidn de
vitamina € wmejora la hipersensibilidad retsrdada y la respuesta

=

linfocitica a 1os mitdgenos (S59).

lLos leucositos de los nines cop raquitismo (deficiencia de

vitamina DY han mostrado peseer ura capacicdsd bactericida normal,
. .

pero la fagocitosis esta alterada; esto =2 con s'dero a una opsenina

termoestable deficiente.

DEFICIENCIAS DE MIMNERALES Y OLIGQELEMENTOZ
HIERRD:
La deficiencia en hierrs es 21 preblema nutricional mundial mefs

comun, incluso en los pax’ses industrializados (:2().



Las enzimas activadas por . hierro

incluyen citocromo. €

reduc tasay G aconitasa),

F‘b;' un 1Vado, el 'hie{'»-or libre es r-;e':‘e:sa. Vin' ﬁév-a 2l ecrecimiento
bacteriano. La El‘iminacién de hierro con ayuda'de la lactoferrina o
de otres agentes quelantes reduce la multiolicecidn bacteriana,
especialmente en presencia del anticusrpo esp;c{fic:. For otra parte,
el hierro es necesario para una déptima funcion de los newtrdfilos,
linfocitos vy c2lulas Natural Killerm., La capacidad bactericida esta
reducida  en la deficiencia de hierro. Tambien dateriorada la
respuasta de la Dl‘Dli‘fE)‘aCién linfocitica a los mi‘;c;gen:-s, antfgsnos
y concomitantemente a la groduccion de linfocirmas. La respuesta a los
antigenos del 4oncice tetanizo ¥ del nerpes =zimple fue baja en 16s
pacientes con deficiencia en hierra, y la terapdutica con hierro

condyjo a una mejcr;a significativa en la respuesta (&£1,862).



- aa ‘ paK

Enisten michas e

tblicaciones’ moleculaires para el detericre. de 1a

funcion dE'lbs;}inTocxtas.y,neutréf{iés‘En,la,deflcﬁen:

miéfdgsko ibnpﬁclebtiﬁil

ZINC:

La“‘diferencia-mineral

encuentra . con . mayor. frecuencia
de . Zinc, prezen-“te. generalmente

Energética'(éO);

Se reiporta ques a@sta asociada con aspectos clinicos
caracteristicos, como es el casc de la acrodermatitis entercoiti:a,
la en fermedad de Hodulkin, la ancianidad, en pacientes con
debilitamiento cr'c;nic:, el sindrome de celulas falciformes y en

e
acientes con alimentacion parentes
P P

1 total per periodos preloncados,
encontrdndose esta deficiencia de Zinc desde leve a moderada y con

alteraciones variables de la inmunidad (6,18,54).

El sing es necesaria patrta wvarios procesos celulares, por
ejemplo, las interzcciones en la membrana, les etepas del ciclo
celular, el m=ztabolismo del RNAm y la funcion de mes de 70 enzimas,

algunas de las cuales (timidina-cinasa LA polimerasa) intervienen en



“Las respusstas - primari 'antiéuebpns, para

antiganos timodependientes tambien, estanid prihidas.,Se han observado

mediada - por

citotonicidad de2 anticuesrpes

permanece sin cambio o esta=sliceramenteraumenisda. =1 efetto de la

sue en las gus

falta de cinc

mEs zmrdado encelul

producen  Tg™, lg gue suglere un deficiencia de ias ce€lulas T

auniliares (3).
El =zimnz eisrce un efecto inhibidor in witro sabre el
metabolisme de los Polimorfonucleares. Las concentreciongs aumentadas

onencial del consumo de

’ s N . . ’
de zine estan asociadas con una inhibicion e:x

::i’genc, camparando este efecto al que sucede con dosis mecivas de
ciertas vitaminas, el exteso de zinc inhibir la fagocitosis de

palimorfonucleares vy macrofagos.



e : . R
,una marcada reduccion en la

.
S er‘xendo que  mas de un 8¢% de la

en"esta pr-ueba depende del zinc.

: . e .
el bazo tambien esta

En’ un: g"upn-de 8 pacientes cnn deﬂ.c:e'—\:xa herededa en zinc,

cbservada.en la a:n*ndermatxtxs entey-onatxca, debida a defecto parcial
ern la absorcicn ......S5e observo una :‘espuesta linfocitaria a la
fitohemaglutinina reducida y solo tres de los oche pacientes
respondieron a una bacteria de oruebas cutsneas con antigenos. Tras 4
semanas de administra:ic;n de =zulfato de tingc & dosis de 1S5S0 mq/d{a
habia un aumento de los valeres de zime plesmatico azocizdo con una
mejoria &n las respuestas cu‘.:e:.neas, zsi como ‘un aumento de 1ta
estimulacion linfocitica in wvitro. La inmuno fluorescencia, mediante

la utilizacidn de anticuerpoes monoclonales, revelo una reduccion en

las celulas ayudantes T4+ (18).

Castillo-Duran en 1987 estudizron el =fecto de um zuplemento de
zinc =obre el crecimiento y las fumciones inmunitarias en 32 nifcs
.

marasmaticos, en constraste con un grupos testigo al cual se anlico

solo placebo; con les siguientes observeciones: Ganancia peso, talla



de la. 16A%signiticativamente en

testigo (e [

La  deficiencia- de . cobre; ] te "a’ causa ‘de “ingestion

dietetica reducida; absoré}&h ‘qfesﬁxnél~alfé5$dé y s?ﬁteéié reducida
de ceruloplasmina, ocurre :fl‘E(ZIVJEan:é';nEVr:)tE en  asosiacidn con el
Kwashiorkor. La deficiencia.de_ este metal impide la fumcidn normal
del sistema reticuloendotelial. La infeccion es una causa frecuente
de. muerte en pac.ientes con el sindrome de cabello ensortijado de

plenke, padecimiento hereditario gque se caracteriza por un metabolismo

I
defectunso del cobre y concentraciones bajas da este elsmento (5).

SELENIO;

Con la deficiencia de selenio, la inmunidad celolar =25 la mf:-.'s
afectada, especialmente cuando tambieh la consentra:iu% d= vitamina E
es baja. La fagocitosis esta disminuida y las celulas T carecen
estar cubiertas que fTactores que suprimen =u res=puesta & mito%enos b%
antigenus. Aparentemente, estes inhibidores son consecuencia de la
peroxidacion lipl”dica, la cual as inhibida por la actividad

antionidante dal selenio as{ gomo la vitamina § (59).



MAGNESIO: .

o:potlas concentraciones bajas

- A i
las ‘celulas
de. inmunoglobulinas ué#té ‘humoral a anticeros particulares

(5,6,18) ..

DEFICIEMCIA DE AMINDACIDOS:

Los aminedcidms modulan la respuesta inmune  por muches  y
diferentes vias. Sin =mbargo, no e ha informado una relacion de la
deficiencia de un selo aminpscido con una disminucu:'\n en la actividad
ir\munnldgica en los ceres huemanos; esto s0lo =e ha observado en

animales d2 experimantacion.

Casi todas las deficiencias de aminobacidos se acompafan de una

reduccidn en la inmunidad humoral, en especial 1a respuesta de

anticuerpos a anticenos nwevos. Cuandno las deficiencias son
. .

prolongadas, se afecte el sistema inmunologico. For ejemplo, las

dietas notablemznte deficientes en fenilzlanina y triptofano producen



. deficienc.\es : N { Gala s 5 e ant::uer'pos

tu‘os:na,_ valxna, treonina, cisteina e xsoleuc: Lta ingestion

re_st_:r@r_lgi_da de _arginina, hislti;iin;\; y lisina ha indu.t:ido una ligera

depresidn en-.la respuesta inmunoldgica- humaral.

Deficiencias de aminoc‘;cidus de cadena lateral, isoleucina y en
particular wvalina, tambign ham alterado algunas respuestas de las
celulas T- De manera semejante, cantidades limitedas de los
aminodcidos de la dieta gue contienen acufre (metionina,cristeina y
cistina), tienen efectos nhociveos importantes scbre todos los tejidos
linfoides.

Una ingetic'n reducida de leuwcina corigina primordialmente 1la

depresion de la inmunidad celular (S,56.16,17).

.
En uwna revision scbre las alteracionss cel metabolismo de la
histidina en los ninos con desnutrizion, suniere que la rarexza de

[ - L .
manifestaciones alergicas en los nines afectados d= desnuiricion cro



nica.es debido.ajquelas celulas diana estan constantemente expuestas

a consentraciones el

_paliqs;puréﬁns,> ' 1indlé{cn~1y ‘Bl

cualquisr funeion ‘celulan.

Se ha pﬁstulado que los acidos graé&srﬁodifiésﬁ‘lé distribuciéﬁ
de los grupos de receptores de membrana en las superficies de los
linfocitos por acciones que incluyven induzcidn snzimadtica o sintesis
de prostaglendinas, o por =zu efecto detergente. Por ejemple, durante
la ‘estimulacion de los linfocites, ha2y cambics marcadocs en el
recambio de acides grascs de la membrana 1inf0c£tica, ~on creciente
inccrpara:idn de é:idos grasos poliinsaturados. En consectuenzia, la
disminucion de acidos grasos peliingatursdos disponibles reduce la

fluidez de la membrana {(5.33).

Las respuestas primaria v secundaria de los anticusrpes contra
ambes antfgenos, la T dependiente y la T independiente tembien Eﬁtén
disminuidas. En cambio, una deficiencia relativa de dcidos arasos
poliinsaturadas pusde rotenciar la inmunidad czlular, que tal ver es

.
secundaria a la poca produccion de prostaglancinas.



S - . 0l ’
Fodemos’ concluir que el mecanismo patogenico. esta basado en les

cambiossufridos ‘en: la  membrena celular, .con alteraciones .en el

nﬁﬁééb'y densidad dallcsmrecepfbves.;pruvncandp éamﬁjszEnrios_grgpps

Ccelgla especificidad

Q§qgr,rta1§éraéién.[eb;

-funcional

: drgdu:cian de

Yinfoeinas; con éiéhdaéjdeficiencias en: la respuestal inmuna (5,16).

6EéNUTﬁIﬁIQN>F¢{AL :

: El'peéa bajo al pacer puede resultar de un nacgimiento pre=maturo
iaprqpiadn para la edad gestacional FAEG), o de retraso en el
crecimiento fetal (bajo para la edad de gEstacic’n FEEG). E1 uUltimo
representa la desputricicn fetal. El crecimiente inadecusdo in utero
pueda ser tresultado de una wvariedad de factores natales. placentarics
o fetales. La nutricion materna deficiente, 1la hipertengién, tosemia,
insuficiencia placentaria y muchos otros factores pueden retrasar el
crecimiento fetal. La pn'opr_\rcio'n relativa de ninos prematurcs de pesp
adecuado para su edad gestacional vy los de crecimiento retardado o de
peso bajo para su edad gestacional, varia: grandemente de un pa(s a

otro (&,16).

. K . : . o,
Estudios actuales repertan gue en paises industrializedos el BYA
: : . :
del grupo de recien nszrcidoz pesa menos de 2,500 grs. mientrras aque en

1 . ¢ .
paises como los africanes en vias de desarrcolle, se obtiznen hasta un

417 de recien nacidos menores de 2,500 o alt r imierto en

ninos =p= saznt2 & termino (15,17).




El bajo psso 2 pelacionade’ e forma Ampartante

con un:alto retheion Tgue

existe -

respirat

enciasnute onal ’du.ir;ante la vida
prqfundow’,dﬁradern sobre el =istema

'u\: ition adquu‘ida tras el nacimiento., E=sto

ha sido dncum_entadkoi tanto en Bl “hombre zomo en les animales de

experimentac ic;n (64) .

El crecimiento fetal retardado va asociado con la involucicn del
timo y» la inmunidad mediada por células deterioradss (67-4&%). Ello
pusde ser demostrado al examinar =1 nv.'r/nero de células T circulantes y
la respusasta de la transformacidn de lcs linforitee a les mito’genas.

o

Existe una deduccion en loz valores cerices de 1eG, especialmante de

IaB1 y 1I1cB3, como Tresultado de una disminucicn de transferencia
placentaria de las inmunoglobulinas (1&). La resouesta en anticuerpos

’ . . .
a =a2lgunos antigenos esta discretamente raducida y en aotros esta

formal .



tas' .concentiraciones v la

Los  valores | del

cpsonizacin’n es subnptima,‘

factor B @ '7" ducidos

70y

sinmunocompetencia

r'\ac‘i"ﬂ’os; :dte?t/vé\\j“o pesc . para - 1a edad

gestaciona vede ‘persistir ‘durante - varics ‘meses ‘o -anos. For el

cbntx'av'icyf, los ninos de peso apropiado para su edad westacional, de
pe}sésr campér'ahles, recuperan  su funcion de  inmunidad mediada por
celulas sobre los 3 meses de edad {(71). Estos efectos pueden ser

s i . : PN . o
significativos desde el punto de vista clinico y biologice.

€1 crecimiento Tetal retardado, tiepe un efecto deprescr
significativo sobre la actividad thot-monal timica {71} . El
microambiente timico =s critico para el desarrollo y la maduracidn
narmal de los linfeoritos T. PDatos rrecientes muestiran gue los recie’n
nacides de bajo peso para su edad de gEE\:acic‘!n tienen una marcada
disminucidn en su actividad hormonal timica a2l cumpliv un m2s de
edad, mientras gue los 1recien nacidos de pego z2prepiada para su edad
gestacional y de peso comparable al pacer tienen titulos pr*'::imos a

los normales (&6).



actiyidaakhqrmﬁﬁﬁivpxm [

vié{a'iﬁmuﬁblégitn'antésth'los tres meses de edad (71).

En el segundo ana de ‘vida, .los ninos  con bajo peso a su

Y .
nacimiento mestraron una marcada reduccion en la concentracion de
1662, ¥ a menudo mostraton infecciones con orpanismos que poseen una

cépsula pclisacar{dica (1&) .

Un dato importante de mencioner, es la presercia de la
alfafetoproteina elevada preporcicnalmentz en lactantes con bajo peso
para su edad gestacional a su nacimiento, tatalogandos2 esta pro%teina
con un inhibider de las respuestas inmunitarias mediadze por celulas

in vitro y probablemente in vive (6,17},

.
En recien nacidos @ infantes con un peso al nacer entre 1800 y
. . I : '
2200 ars. con el antecedente de pretermipes, se adpinistro un
3 . 1
suplemento orael de -inc, obzervando una ecelsrsda recuperacion del

estado inmunnldqico (16) .



'hiperlipidemia e [ : Etevo:cleros:s ¥ muertn temprana.

Enémenes_' clxnxgos, eoid=m1olcglcor yr' observaciones en
ne:ropcigs, han demostradn auwe. la frecuencia y 1la- gravedad deg 1la
enfermedad infec:}psa, es considerablemente mayverr en la genta cbeesa
que en los grupes téé.tigo de peorsonas deluadas. bos individucs chesos
tienen alterada la‘réspuesta inmungldgica colutar (5,5, medicda tantce
in vitro como in Vi\'c;, y 1la dagrada:in'n intracelular de becteries por
1ps netrofilos es menor. De igual mode, el aumento en la frecuencia

. . .
821 cancer de mama, prostata vy colen =2 ssoncia con la obesided v o la

PaE) ' P s T
tion cronica d2 zslimentos ricos en grasas,

En la cente obesa—-sobrealimentsda €2 hs cteservoodo detericro de
la respuesta de hipersensibilidad cutansza resardada, asi{ mismo

s n P n . . ’ .’
dieminucion de la respuesta del linfocito a mitogenos, ~ teduccion

en la cepacidad bactericida de leos neutrofilos.



Algdnals" de ‘e

EXCE;D DE CDLESTERDL

) 7' Alteta la susceptxhxlxdad‘ para alnunas 1nf=c::anes. Altera le¢s
res puestas de hxpevsensxb:lxdad humorales v dermicas a lecs ant{gencs.
Altera el contenido linfdico de las c'elulas y la compesicion ds las
membranas celulares, lo gue proveca un trastorno de la actividad
fagac.{tica a una. fijacic'n alterada a la superficie de haptenos

lipidices ().

EX‘CESD DE ACIDOS GRASOS SATURADOS
Inhibe las respusstas inmunalo':_nicas humeotrzles, primaria Vv
!

secundaria, psra algunes antiocencz. LDeprime in vitre la respuesta

linfocitica a ciertos ant{genos vy mitogence, Inhiben las funciones

. ‘s . ra. L.
auimiotdcticas v facoecitica de los nzutrofiles. Altera 1ls depuracicn

reticulosndatelial d= maserial particuliar,

EXCESD DE ACIDPOS GRAS0S PILIINSATURADDS
Suprime las reacciones cuta’neas de hipersensibilidad retardada.
Inhibe o retarda lag respuestas  de hiperzensibilided celutlar

inmediata, y &1 rechazo de aloinjertos



Deprima-las ressouestas linfocitiZas in Vit

mitogenos: Inhibe -1as . funcicres ‘quimiotdctically

neu Er‘t_:'\f’i*ins f Alff}en-a

;ﬁarﬁ ti_;_:rl.'lrl ar

LIPORROTEINAS: ¢
Se* unert-a l‘EéEb tores _i"e'_ éupe:{f ic 'ie"_ linfoci{tica y

modulan las actividades de’ la-misma célula.

HIFERVITAMINOSIS

Las dosis altas de ciertas vitaminzs pueden afectar a la
inmunidad mediada por ce’lulas, la. administracion paresntersl de
vitamina A reduce 21 tiempo promedio de rechazo de los injiertos de
piel. Una hipervitaminosis A, cuvprise las respuestes inmun:lo‘gi:as
mediadas por celulas y las reacciones cutsness inflzmatorias no
especificass as{ mismo, inhikia la activided hemclitica del
coemplemento,. Dosis masivas de wvitamina C pu=zden alterar la funcion

bacterrizida de les pelimorfonucleares (5,6,17).

LA HIFERSLICEMIN
Trastorna de modo importante ambas funciones, 1la linfocitica Yy
1a fepocitosis; y, por tento, medifica la respuepsta del huesped a la

. 4
infeccion.



Durante la,hib'er'gylicga:mia,' la ;lfespuesta“t:elular alas. bacterias,

esta depri vivencia ' de  injerto. se’ prolonga - de manera

ricion:como "la ingestidn excesiva de nutrientes
se " acompanan ‘un Y aumento  en  la frecuencia de enfermedades

infecciosas y:con tirastornos de las respuetas inmunaologicas (S).

En un estudio que incluyvo el examen de muestreo reoresentsativo
dela nutricidn infantil a tiempos determinados y a la cbservacion

+ 5 : i . 4
prospectiva de la supervivencia durante la infancia, se engontro zus

. s . o, . N N .2
la mortalidad se duplico por ccce 0% de disminucion Ze peso para la

edad correspondiente por re-ajo de 0% de la media Harward Iy,

DESHUTRICION £ INFECCION :

£1 natrc;n v olaz carscteristizez cilinicas de las infecciones
couservades e individuas desnutridos recusrdan los c=tados de
inmunodeficiencia primarias fiebre eousente o roderada, cuentas
leucocitarias variables, tendencia a la diseminacion general vy

ocurtrencia de lesicnes necorosantes apurulentzs.
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Los organismos patogenos’ encontrados comunmente en: los. grupos. de

personas-desnut das ’in‘:: uyer'\'ba'c‘terjias r<pcn' ejem.: Escherichia coli,

'Kl'ebs‘xel‘l,. Jtuberdéilosis) Vo “Virus

“{marampicnys herpes 51mp candida, _a}ébergil 1us)

y Pnetmoscystis carinii

Lér‘hayur{a “de  los igﬁividhbsi'désndffiaéé;’hpbﬁtén una gran
cantidad de par%’-sitos (lomrbr‘i:”int;ascirn'al,Vajs(:arr“i”s, ppludismo) que
contribuyen a una pév‘dida\ adicional metabglica y gastrcintestinel de
nutrientes y a malabsorcion. Las infecciones cronicas per hongos
ocurren en los individuos con deficiencia de hierro y cen inmunidad
celular alterada, y responden a la administracion de hierro. Lo misma

es cierto en el herpes labial recurrente (6.61,8683).

, .o
Tanto las infecciones squdas comp las creonicas producen perdida
de peso corporal y de la masa muscular, contribuyende 1 desarrollo

’
de la desnutricion.

Algunos conztituyentes corparales se pierden directamente con el
hy : . g :
vami to, evacvaciones, orina y suwdor. Ademas, los nutrientes se
terminan en la sintesis de glucoproteinas reactantes de fase aguda,

componentes del complemento y anticusrpos especificos.



g

La bbesenﬁia‘d;‘fisbfziiﬁc%eﬁeﬁté ia;tésé dé metabolismo basal,

e gi‘cﬁg'ndlhébéti:c y estimula la

ticosuprarre

(=} lé‘in'an cambios en la

. mucosas yla disminucidn en la

él'tl.u-;_a' ‘de-.las " esultade que la superficie de

.‘, . R
absorcion - sea menor.:

“Las células in‘frlamatcn'i‘asrbr'ndL\cen y .liberan una cantidad de

mediadores endogenos de Iné'cambioé*métébdliccs.

Muchas infecciones Estéﬁ asaciadas por inhibicion temporal de
varias respusstas immunitarias. La inmunidad mediada por z:e'lulas se
suprime notablemente en los padecimientos causado por diversos
microorganismos, particularmente =1 saramnioln. la mononucleosis
infecciosa, lepra lepromatosa y tuberculosis miliar,

Las respuestas linfociticas estdn inhibidas decpuss de 1la
administracion de vacunas con virus vives. Las muestras de suero de
individuos infectados suprimen 1a reaccidn leucocitaria a 1los
mi‘tc(gencs. Las infecciones por espiroquetas y por bacteries, tambien

. ’
cuprimen la inmunidad mediada por celulas.



En.  “muchas. “principalmente el
paluqismn}‘fla. anticuerpo’ a 'algdn ;ntrb‘ antigeno esta

disminuida: que

VL
un. mitogeno

estimulaiel:

quimiotdcticaes menor iyl apacigad micreobicida esta reducida.

INHUNXZACIUN DE IMDIVIDUQS CON NUTRICIOM DEFICIENTE :

La respuesta de anticuerpos sericos a una variedad de bacterias.,
virus, rickettsias y otros Ent{gencs generzlmsnte es narmal. Los
informes acerca de variaciones geugréficas en la resouesta de los
ninos pegqusnos a algunas vacunas no estan correlscionados con el

estado nutricieonal.

Se ha observado que la respussta de anticuerpes mejora cuando se
usa uwuna dosis adecuada de anticeno o, S es necesario, de
coadyuvantes apropiados. lLas respuestas de anticuerpos de la mucosa
logal en 1la desnutricidon se ha s:amnado s=5lo en elgunos estudios;y la
presencia v leos valores de anticuerpsoss IcA secratorias en las vacunas
de virus vives atenuados del sarampion v el poliovirus estaban

disminuidos significativamente.



. E B ERY PR
Despues de la vacunacion con BCG,: la cnnversian—turb ulxn‘:a 1<)

obser

xndxv{duus de=nuthxdcs. Esta

con ‘menos frecuencia en los

¥

una

‘DESHUTRICIDN FETAL’
S : Lus nznos Dlematuros pevn con’ aestacxnn  adazuada, rscupsran su
éapa:idah inmunéinbica.a las 12 semanss desouss del racimisnto, pere

los -ninos  pzauvenas para su =dad gestacional tienen urna alteracion

prolongada de 1a inmunidad celular.

Estas altsraciones inmunoldaicas tiensn imolicaciones clinices.
For. eijempla, la frecuencia de neumonia, senticemis y otras
infecciones graves es alta en los nifos, partizularcente en &l crimer
ano de vida.
AL IMEMNTACTION FASENTAL TITAL =

En muchos pacientes debilitadez oo una 2nfermeded ceneralizaca
f

o después de wna intervencidn de zirugia mezwor, se ha observads
imogesibilidad rera ingerir o absorver les cintidades adecuadas de
zlimento para msantenee un balance metabslico. Y el aserte - de
Aautrientss por vis intravencsa a yuda a corregir esto, invirtiendosze

las anomalfas inmuncldgicas azociadas 3 la desnucricidn.
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1 glusgsa,

lipidos,

" ONMUTRICI

determinar::
respuesta’ - guimioterani ssubervivencia.--Tal y coma lo

pos C “Ritrogeno oue  mejora la

demuestra un sbalang
inmunocompetencia, -la ?"ES‘DL@E‘S‘t del tumor a la gquimiotoramia v reducs

Estes dates son apovados por el

les ‘complicaciones postoperatonr
trabajo del Dr. Williams Victeria en 1287, cuien logra di=minuvir la
motabilidad en un 3I3% de= sus sacientes cancercsos tan =olo con la

sregramacicn selestiva | guirdroics dg  pacizniss can busn peso

conderal, adecuada circzunferenciz del buEnes niveles de
albdmina zerica y transferrina, trapucisndole toda ecto  buenos

niveles de linfeeitos circulantes. Cando tiempo & ouisnes no reunian

.
estce paranetros para racupsrarse (78).

Comuy es de eseerarsa on pacientes desnutridos cenceroscs. se ha
sncontrado uvna marcada denresion de la actividad celular MK (natura

kililer), sin lograr corrslacioner ests disfuncidn can la localizacién

.
o=l  tumor, asi miemog sSe ceowmprebo unma marcada reduccion de la
oroduscion da Interleucina 2, ls& estimuiscion nitogena con

fitohemaglutinina estaba artectada =n formas lsve (790,



Las d_iefasf

metionina 'y tReenina, '”isidq‘ef’i:“a_:es “énila inhibicidn del

crecimiento timora

'Ve" lisina, leucina,
‘his'ﬁrid'x‘ a:
i ,tu‘mpvi'g'\}‘ .

einégs,  ha mostrado

icidad directa

AUTOINMUNIDAD '

Foco se ha estudiado en erl EE;‘ humano, les datos con los gue se
cuentan son obtenidos de animales en e::perimentacién. Asi tenemos que
se ha observado suceptibilidad hereditaria a la anemiz hemol{tica
autoinmunitaria. Mabiendo encontrads una taduczicn =n £l numero ¥y la
funcien de linfocites T. Las inmunoglobul inae earicas disminuven y
hay .anemia progresiva con orueba de Coombhs positiva vy reduccicn =n la
proliferacion de les linfocitos estimulades con la Titohemaalutinina

y cancanavilina A (&3, '

Se  ha cobservado an  ctres  estudics niveles clevados de
interleucina 2 elevsdos, y una reduccion directa en la actividad de

celulas hiperactivas.
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Sedmarnin

e icorientia que’ hablamos. de un problema

O TR Y
0lg a’'los paises en

cotresci sectores

Un calculo conservador hecho por la OMS indica cue 140 millones

de ninos menores de S anos. de edad sufren desnutricion de moderada a
: ’ N - N
grave; manifestendose come  marasmo, Kwashiorhor vy gue otres muchos

tienen problemas subclinicos (17).

Un estudio mes reciente sobre la nifez que vive en America
. '
Ltatina reporto a la desnutricion como causa directa o indirecta de la

muerts en mas del S50% de niRos menores de S afos de sdad.

Far medic de urna encuesta mundiel sobre desnubricidgn infartil

realizada en un lapso de 9 anos, analizance

mil nihes oor

;r:r5 ove el 4% de

continente

en rfrica

. .
y 213 en Aseriza =@=1 Suvr przeneitaba gesznuiricien de noder

a grave.



o, afecta

aiguncs egtadns de 1a reaxnn surnste del paxs.

Encontrandose que en Meuxico las deficiencias de 1la nutriciah
Euzupan la 12da. {decimosegunda) posi:ic;n, como la cauca directa de
mortalidad oeneral; teniernda su acento mas agudo en la ooblacion
infantil donde las deficiencias de la nubricion =e =levan & la Sat.
pnsicién como cawsa directa de muerte ipnfantil, cbservandose su
racrudnecia sobre la poblacion pre-escolar deonde ocupa el 4to. lugar
coma causa directa de muerte pre-escolar. Obs=rvandose les tases de
mortalidad o defuncion mas altes en nihos memores de 1 sho en
Querstaro, Oaxaca, Aguascalientes. Tla:cala vy Buanajuato. Y en
Oaxacs, Chiapas y Querétaro en menores de S5 ahes (B0). Llama la
atencion aue la desnutricioh se acentis mds en los paises econ
poblaciones jo'vene:—:.. Siendo HE’::iCU un pats gue ce 100 habitantes 12

con menores de 5 znos. 27 se encuentran en los 9 y 14 anos, 21 ectan
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F . .
entre  los. 15' v .24 "anps; causando. la desnutricion sus estrages mas

- BEVeros, en'las Epapés de la vida mas tsmpranas, modificandn en forma
reversible y:en otras irreversiblemnte el desarrcllo del nino.

CONCLUSTONES :

La—mélnugricidn es la causa mas frecusnte de inmurodeficiencia
en,’ tode el mundo. Los. efectos princicales se gbservan scbre la
inmunidad mediada por células, el s=sistema de complemento, lea
actividad microbicida de los Tagocitos ¥ las tespuecstas en
anticuerpos lgA sectretores. La influencia de la desnutricion
prctei:o—energética moderada sabre la inmunocompetencia y la rapidez
con gue las pruebas inmunolégicas muastran una mejarfa a&suués de una
terapéuti:a nutricional en los cazez de desnutricidn anercetico-

proteica, ha cenducido a la sugerenc:a de la inmunccempetencia puede

ser utilizada como indice funcional del sstedo de nutricion.

Cabe destacar aue los conocimientaos acumuniados de les
interacciones entre nutriciak, inmunidad e infe:cisa son V& 42
suticiente magnitud para justificar la ini:iacién de programas con
mﬁltip]es Tacetas que tengan por objizte reducir los oroblemeas gque ce
entrelaczan en tre la desnutricicn y la intfeccion. Son posibles muchas
vias en mste aspecto. La elecciodn wltima de las medidas terapéuticas

’
y preventivas dependera de las condicion2s lozeales y de los recursos.



respiratorias 'y otitis.

=68 i~

illa’ 'ayudar,a';

Ninguna . medida- ' senc;

+debe - plansarse -y llevarse a-

cabo untenfeque multifacetico. Alounos pasos.inmbortantes son :

‘una c"ai-‘nt‘lda:q‘rde‘lfa: tares protectores

. que: ifni:l't'.lyén ola lractofei'-rinar, los

neutrdfiigst yvimecrofauosiTLa leche materna

con i una menor  frecuencia de’ .diarreas, infecciones

INHUNI ZAL‘.IQM :

: Easados en la informacion actual. hay olena .iustifi:a:io’n pata
continuar con prouramas amplios de inmunitacion en todos los nuclsos
de pcblecidn, incluverndo los de desnutricion leve a3 moderna. Les
planes de vacunacion deberan meiorarse cara hacerios maes eficaces.
Pueden seor necsarias modificecianses con rezgecto 2 la centidad de
antl'-enn, el numero de tnoculaciores, =1 momznto cportuno 'EE;:L:H el
estado nutricional y el coadvuvante empleada. Las vacunas con
gér*menes vivos deberan evitarse en paciantes con grados graves de
desnutr-icio’n; estas pcdr"a’n zser administrades desoues de me jorar la
nutricion. Es de primordial impartancia la pr‘evensin’n de nacimientos
con bajo peso, por medio de pnuevos orogramas lecislativo y de salud

que protejan a la mujer gestant 2.



ECOMNOMIA," ECOLOGIA #"Enu:p{cibx

La. desndtbj
la ignaorancial. .
problemas’ deben ) d sincrementar la

produccion’ la . educacion

deseches, . vy dusticia

social.

SUF‘LEMEN'I"DS MUTR‘IC:IVDNALES A CORTO FLAZD

El aporte de csuplementos  nutricionsles pecto tiempo antes o
durante un periodo de Stress metabdlice eungesive. coma una infeccidn
o una inmuni:acién, puede 1educir la alteracidn de la inmunidad

aspciadsa con deficiencia nutricionail.

IMMUMOCOMPETEMNS IA ¢
Se ha wvalorade el efects de la administracion del faztor de

trensterencia (un entracto de linfocitos de peso molecular 2ajsy, cen

recultado aun muy controvertidos. Unos invetigador observaron
beneficios tales como disminucion en la ocurrencia de diarrea, pero
no =n infeccionasg respitratorias u ctitis. El levemisnl se ha

utilizado ampliamente czomo antihelmintico y estimula la inmunidad

celular tanto in vivo ceme in vitro.
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