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RESUMEN

INTRODUCCION: La desnutricion sigue siendo una de las causas principales de
morbilidad y mortalidad en 1a infancia en todo el mundo y es el problema social
mas importante. Se estima que 174 millones de nifios menores de 5 afios son mal
alimentados, en México la desnutricion afecta al 32% de esta poblacion.

El paciente en estado critico se encuentra scmetido a estrés o lesién, a los cuales
responde mediante mecanismos que tienen como objeto optimizar el medio
interno. El hipermetabolismo se aumenta en 41% del catabolismo y la sintesis en
15% superando la catabolia a la sintesis, que genera deplecion de sustratos que
ocasionan inmunosupresion y disfuncion de organos, favoreciendo la ocurrencia
de la infeccidn. En pacientes hospitalizados se ha informado una frecuencia de
desnutricién mayor al 50 % que aunado al ayuno ponen en serio peligro {a vida.
Las distintas formas clinicas de malnutricidn energéticoc-proteica alteran la
respuesta inmunoldgica, con una reduccién frecuente en las respuestas de
hipersensibilidad retardada cutanea, disminucion de las subpoblaciones de
linfocitos T, particularmente CD4, CD8, NK, disminucién de la actividad del
complemento en su fraccion C3 y C4, y por dltimo en el nivel serico de
inmunoglobulinas.

OBJETIVOS: Identificar el estado de inmunodeficiencia en el paciente
criticamente enfermo menor de 5 afos, con desnutricion, en la unidad de cuidados
intensivos, mediante la obtencidn de algunos parametros de la inmunidad humoral
y celular, describiendo al complemente como indicador de la respuesta inmune.
MATERIAL Y METODOS: Esta investigacion es un ensayo clinico y terapéutico,
en nifios menores de 5 afios. Se incluyeron 17 nifios entre 2 meses y 60 meses
clasificados como desnutridos leves {n=8) y moderados (n = 9), de acuerdo a las
tablas de crecimiento de la NCHS peso-alla vy talla-edad segun Waterlow a
quienes se les realizo historia clinica y estudios de laboratorio como cuantificacién
de hemoglabina y albimina, linfocitos totales, determinacidén de niveles sericos de
IgA, IgG e IgM y Complemento C3 y C4.

RESULTADOS: se encontrd inmunodeficiencia celular en el 30%,
inmunodeficiencia por IgA en el 29% y por IgG en el 47%. El complemento se
reporto deficiente, C3 en el 70% de los nifios v C4 en el 90%. La estancia
intrahospitalaria fue prolongada en ambos grupos, en los desnutridos leves fue de
14.7 dias y de 28.6 dias en el desnutrido moderado.

CONCLUSION: El presente estudio demuestra la complejidad de la desnutricién
en el organismo humang, asi como la alteracion de la respuesta de defensa
contra las enfermedades que se refleja en prolongacion de la estancia hospitalaria
y aumento de los gastos, por 10 que es necesario evaluar en forma sistematizada
al sujetc en estado critico, para prevenir, limitar y en su caso revertir las
consecuencias y es el apoyo nufricio temprano esencial para modular la
respuesta inmune, y modificar el pronostico.




ANTECEDENTES

Durante las décadas de los afios ochenta y noventa, flagelos como la deuda
externa, la inflacién, la resecién, la inequitativa distribucion de la riqueza, etc,,
disminuyen drasticamente el nivel de vida de la poblacion mexicana, provocando
gran desigualdad social e inestabilidad econdmica, lo que ha impedido que
disminuya de forma significativa la prevalencia elevada de desnutricion en nifios
menores de 5 afios, siendo de mayor magnitud en las regiones del centro y

sureste, en las zonas rurales y en grupos de indigenas no incorporados al
desarrollo nacional .’

La desnutricion sigue siendo una de las causas principates de morbilidad y
mortalidad en la infancia en todo el mundo. La muerte de 7 de cada 10 nifos en
paises en vias de desarrolio se atribuye a cinco causas principales, 0 a una
combinacion de ellas, como las neumonias, diarreas, sarampion, paludismo y
malnutricién. >

En México la desnutricion se encuentra dentro de las primefas diez causas
de mortalidad en niflos menores de cinco afos. Es importante sefalar gue en las
zonas rurales y marginadas, la desnutricién afecta al 32% de la poblacién menor
de 5 afios, especialmente en los estados del sureste y del centro del pais. 2

rLa malnutricion rara vez se menciona como causa de muerte pero
contribuye en mas de la mitad de todas las muertes en los nifios. Cuarenta mil
muertes ocurren cada dia en todo el mundo por debajo de los 5 afios y la

malnutricion es el denominador comun en la mayoria de estas. 2




Se estima que 174 millones de nifios menaores de cinco afnos de edad en el
mundo son mal alimentados y 230 millones se ha detenida el crecimiento. En la
actualidad en América Latina, mas del 50% de los nifios menores de 5 anos

presentan algin grado de desnutricion. Ahora el 41% de estos nifhos sufren

retarde en el crecimiento. 3

A nivel mundial existen 480 millones de personas que sufren desnutricion
crénica.- El informe estadistico de la Infancia 2000 informa que en los dltimos 20
afios aumentd a 1200 millones, es decir, una de cada 5 personas, incluidos unos

600 millones de nifios. *

El problema de la desnutricién a motivado a los investigadores, desde hace
varias décadas, a estudiar las alteraciones que suceden en el desnutrido como
consecuencia del ajuste ciue sufre et organismo. Este ajuste lleva a una reduccion
de los niveles funcionales de los 6rganos y células favoreciendo el establecimiento
de procesos infecciosos en forma frecuente como diarreas, neumonias, meningitis
y sepsis. >

Los trabajos realizados tanto en humanos como en animales de
experimentacion ha confirmado la existencia de la inmunodeficiencia en el
desnutrido - caracterizada por una concentracion normal © elevada de las
principales inmunoglobulinas sericas y una disminucion de la inmunoglobulina A
secretora; asi como un descenso importante de los niveles de complemento,
especialmente del componente C3 y un déficit en el numero de linfocitos CD4,

CD8 y células natural Killer. 6




También se han presentado resultados en favor de que un grado moderado
de desnutricién provoca un incremento de estas funciones de las células
fagociticas aparentemente, solo cuando los nifios alcanzan los grados de
desnutricion mas avanzada se puede encontrar un deterioro evidente de la
endocitosis y la bacteriolisis. Resultados similares han sido presentados en
relacion al sistema complemento cuando se han estudiado sus actividades
biologicas sobre la quimidtaxis y la citolisis. Las mismas deficiencias, en el curso
de una desnutricion grave, han sido encontradas al estudiar la sintesis de
interferones e interleucinas. Muchos reportes clinicos han sugerido que la

incidencia de mortalidad por enfermedades infecciosas se eleva de acuerdo con la
duracion y la severidad de la desnutricion, en especial el energética proteinico. ©

Algunos autores han encontrado que la desnutricién estimula las células T
que suprimen la respuesta de IgA. Estos ultimos resultados parecen estar
confirmados por los trabajos que, en animales de laboratorio alimentados con una

dieta hipo proteica, han encontrado un reforzamiento significativa de la tolerancia

inmunolégica hacia los antigenas administrados par via oral. !

Asi la deficiencia thricional, tanto calérica como proteica, es la entidad
médico social méas importante en todo el mundo, en virtud de su elevada
prevalencia, mortalidad y secuelas. La malnutricidn eé la causa mas comun de
inmunodeficiencia ya que el sistema inmune no funciona correctamente si la
nutricion no es adecuada. Las disfunciones del sistema inmune secundarias a la

malnutricién se conocen como sindrome de inmunodeficiencia adquirida

nutricionalmente (SIDAN) y afecta a millones de personas del Tercer Mundo. !




Cuarenta mil muertes ocurren cada dia en todo e mundo por debajo de los
5 afios y la malnutricion es el denominador comin en la mayoria de éstas. Las
distintas formas clinicas de malnutricién energético-proteica alteran la respuesta
inmunolégica, de forma tal que ocurre una reduccion frecuente de las respuestas
de hipersensibilidad retardada cutanea, disminucién de las subpoblaciones de
linfocitos T, particularmente CDs (cooperadoras- inductoras) y en menor
proporcion de CDs (supresores), se produce una alteracibn en la relacion
CD4J/CDs, disminucion de la actividad de las células asesinas naturales (NK),
disminucién de la actividad det complemento total y las fracciones C; y factor B, la
fagocitosis esté intacta pero se reduce la destruccién de las bacterias, los niveles
de inmunoglobulinas séricas estan normales o elevados particularmente en
presencia de infecciones. Gran parte de la morbilidad y mortalidad en individuos
mal nutridos se debe a las infecciones y.es razonable pensar que los trastornos
metabdlicos globales causados por una ingesta inadecuada de energia, proteina,
vitaminas y minerales afectaran de forma adversa el desarrollo y funcionamiento

del sistema inmune.7

El conocimiento del enfermo en estado critico se ha trasformado en los
Gltimos 40 afios, periodo que comprende el desarrollo de las unidades de cuidados
intensivos, concentrado en sujetos convriesgo inminente de muerte, con amplia
posibilidad de recuperacion, gracias al conocimiento del metabolismo, la
biomédica, farmacologia y tecnologia, se ha despertade gran interés al estado

nutricio del paciente. 8




La respuestfa del paciente en estado critico difiere del que presenté otro
tipo de pacientes por estar sometido a esirés intenso, afeccion intensa de al
menos un 6rgano y el empleo de mdltiples métodos invasivos, elevando asi el
gasto energético del individuo. Hill y colaboradores, encontraron que una quinta
parte de los pacientes quirirgicos presentaban algin grado de desnutricion
cuando la estancia intrahospitalaria se prolongaba y otros estudios demuestran
que la desnutricién se presenta en mas del 50% de los pacientes en estado critico

y en pacientes estables.”

La desnutricibn moderada a grave tiene repercusiones fisiologicas que
pueden incrementar el riesgo prolongan la recuperacion y la estancia
hospitalaria. Con perdida mas del 20% de las proteinas y del peso corporal, la
mayoria de las funciones se alteran importantemente;, por ejemplo se ha
demostrado que en pacientes con albumina menor a 3.5 g/dl se aumenta la
morbtmoﬂaiidad, los dias de estancia intrahospitalaria, la dependencia mecanica

ventilatoria y por consecuencia los gastos de hospitalizacion. 8

Reinhardt y colaboradores, mediante estudio prospectivo reportan la
mortalidad a 30 dias, de 62% cuando las cifras de albimina eran menores de 2
g/dl. En lineas generales, se puede decir que el desnutrido es un
inmunodeficiente en diversos grados en la mayoria de las funciones defensivas.

La historia de la investigacion sobre la relacién entre nutricion e inmunidad
es breve. Poco se sabe aun acerca de Ioé mecanismos que relacionan las dos

areas. Sin embargo, los problemas de nutricidn e inmunocompetencia son

importantes en las campos de investigacidn basica. 8




En ciertc sentido, se trata de un area que nunca producira respuestas
claras y simples. No abstante, a través del estudio y la practica de una ciencia
integral, seremos capaces de ir adguiriendo en forma gradual un conocimiento
mas profundo de los mecanismos de la vida humana. Mientras mayor sea nuestro

conocimiento sobre los seres vivos, estaremos en mejores condiciones de

proteger nuestra vida y nuestra salud. °




MARCO TEORICO.
'EL SISTEMA INMUNE Y LA RESPUESTA INMUNITARIA,

La defensa del organismo frente a los agentes infecciosos esta asegurada
gracias a una combinacioén de barreras fisicas y los diversos componentes del

sistema inmunitario. Este Ultimo consta de linfocitos T, linfocitos B, células

citoliticas y fagociticas y proteinas del complemento. 1

El sistema inmunoloégico protege al organismo de las sustancias
potencialmente dafiinas {antigencs) tales como los microorganismos, las toxinas,

las células cancerigenas y la sangre o los tejidos de otra persona.

La respuesta inmune consiste de acciones generales como la fagocitosis,
protege contra antigenos especificos produciendo anticuerpos (inmunoglobulinas).
Asimismo, protege contra antigenos especificos produciendo linfocitos (grupo de
giébulos blancos) que se tornan especializados (sensibilizados), los cuales

"reconocen” la sustancia extrana y la destruyen. !

Origen de las células linfaticas y el proceso de organogenesis

El sistema inmunitario humano surge en el embridon a partir del tejido
asociadoe al tubo digestiva. Las células hematopoyeticas pluripotenciales aparecen
por primera vez en el saco germinal a las 2.5-3 semanas de gestacién y migran

hacia el higado fetal hacia las 5 semanas, posteriormente anidan en la medula

Osea, donde permaneceran el resto de la vida. !

Las células pluripotenciales linfaticas se desarrolian a partir de dichos




precursores celulares y se diferencian en células T o B y NK, en funcion de los

organos o tejidos hacia ios que transiten las celulas madre.

El desarrolio de los érganos linfaticos primarios (timo y medula 6sea)
comienza a mediados del primer trimestre de la gestacidn y evoluciona
rapidamente, al poco tiempo se desarrollan los drganos linfaticos secundarios
{bazo, ganglios linfaticos, amigdalas, placas de séller, lamina propia). Estos
4rganos sirven también como diferenciacion de los linfocitos T, B y NK a partir de

las células pluripotenciales a lo largo de toda la vida. 1
Linfocitos T y B. (1}

Son los unicos componentes del sistema inmunitario que poseen una

capacidad de reconocimiento especifico frente el anfigeno, es decir son los

responsables de la inmunidad de adaptacién. !

Las células NK son linfocitos que también tiene su origen en las células
pluripotenciales hematopoyeticas, se cree que participan en la defensa del
huésped frente a las infecciones viricas, en la vigilancia tumoral y en la regulacion
inmunitaria. Las proteinas sintetizadas y secretadas por las células T, By NKy
por las células con las que interactian se denominan citosinas. Varias de estés
proteinas han recibido el nombre de interleucinas con arreglo a una nomenclatura
oficial. Las citosinas poseen la capacidad de actuar de forma autocrina, paracrina
y endocrina para promover y facilitar la diferenciacion y ia proliferacion del sistema

Inmunitario, "




Diferenciacion y desarrollo de las células T y B.

El primordic timico primitivo se origina a partir del ectodermo de la
hendidura del tercer acto branquial y del endodermo de la tercera bolsa branquial
en la cuarta semana de gestacion. Enire la 7# y la 82 semana los primordios
derecho e izquierdo se mueven en direccién caudal y se fusionan en la linea
media. A continuacion los precursores de las células T del higado fetal son
transportados por la sangre colonizan el mesenguima peritimico en la 8% semana.
Estos precursores se identifican por unas proteinas de superficie denominadas
CD7 y a CD34. A medida que van madurando, tiene lugar los procesos de
seleccidn cuyo resultade es las muerte del 97% de todos los linfocitos corticales.

Las celulas supervivientes ya no presentan la dualidad CD4 y CD8, y son solo

Y- . . 1
positivas para uno u otro y migran hacia la medula.

Las funciones de las células T se van adquiriendo de forma concomitante al
desarrolio de la positividad exclusiva de los timocitos, su desarrollo no se completa
hasta que emigran del timo. Se ha calculado que una célula madre da lugar a
3000 timocitos medulares maduros. Dichas células son resistentes a los efectos
liticos de los corticoides. Las células T emigran desde el timo hacia el bazo, los
ganglios linfaticos y el apéndice a las 11 y 12 semanas de vida embrionaria y
hacia las amigdalas a las 14 y 15 semanas. Abandonan el timo por el torrente
sanguineo, concentrandose en mayor numero en las areas paracorticales de los
ganglios linfaticos, periarteriolares del bazo y del conducto toracico linfatico. Las

células T fijadoras de antigenos se han detectado a las 20 semanas de gestaci(’)n.1

10




Desarrollo y diferenciacion de las células B.

El desarrolio de las células B comienza en el higado fetal antes de las 72
semana de gestacion de forma paralela a la diferenciacion de las células T. las
células madre CD34+ del higado fetal se siembran en la meduia 6sea de la
clavicula en la 82 semana de vida embrionaria y en la de los huesos largos a la 102
semana. En las etapas de desarrollo de las células B independientes de los
antigenos se han definido segun los patrones de reordenacién genética de las
intunoglobulinas y segun las proteinas de superficie que portan las células. La
célula pre-B es el primer descendiente de la célula madre pluripotencial
comprometida con el desarrollo de la estirpe y se detecta por la presencia de tanto
de CD34 como de CD10 sobre su superficie. Los genes de las inmunoglobulinas
permanecen en ella en la linea media germinal. La siguiente etapa es la célula
pre-B y en ella se reordenas los genes de las inmunoglobulinas, pero sin
expresion citoplasmica de las cadenas pesadas y sin la IgM de superficie. La
siguiente etapa de la célula pre;B, estas células se distinguen por la expresién de
cadenas pesadas y por la ausencia de IgM de superficie, pues todavia no se han
producido las cadenas ligeras de las inmunoglobulinas. La siguiente corresponde
a la célula B inmadura durante la cual se expresa la IgM de superficie. La uitima
etapa del desarrollc antigeno-independiente de las células B es la célula B virgen
o madura que expresa tanto los IgM de superficie como los IgDs. A la s 14
semanas de vida embrionaria, el porcentaje de los linfocitos circulantes que

transportan IgMs e IgDs es el mismo que el de la sangre del corddn umbilical y

ligeramente superior al de la sangre del adulto. !

11




Las etapas del desarrollo de las células B dependientes de los antigenos
son aquellas que tiene lugar tras la estimulacion de las celulas B madura que por
parte de los antigenos a través de su receptor antigénico. Como resultado se
produce la diferenciacion de la célula y de su progenie en éélula B con memoria

Igs+ para un determinado antigeno y en células plasmaticas que secretan

inmunoglobulinas especificas frente al antigeno, es decir anticuerpos.

Existen cinco isotipos de inmunoglobulinas definidas por antigenos
especificos de cadena pesada presente en cada una de eilas: IgM, I1gG, IgA, 1gD
e IgE: La IgG vy la IgM, los dnicos isotipos que fijan el complemento, son la
inmunoglobulinas mas importantes de la sangre y de otros fiquidos organicos para
proteger al organismo frente a los agentes infecciosos. La IgM esta limitada al
compartimiento intravascular mientras que la IgG esta presente en todos los
liquidos corporales internos. La IgA es la principal inmunoglobulina de proteccion
frente a las secreciones externas, es decir {as de los aparatos digestivo,
respiratorio y urogenital, pero también esta en el torrente circulatorio. La IgE
presente en los liquidos corporales internos y externos desempefia un papel
fundamental en la defensa del huésped contra los parasitos, no obstante debido a
su gran afinidad de los receptores de IgE de los basofilos y los mastocitos, es el

orincipal mediador de las reacciones alérgicas de tipo inmediato si no el unico. Y

por uitima la IgD la cual aun no esta claro el papel que desempenia. 16

Desarrollo de las células citoliticas (NK)

Se ha demostrado actividad celular citolitica en células del higado fetal
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entre {a 82 y la 112 semana de gestacién. Los linfocitos citoliticos derivan tambien
de los precursores de la medula 6sea. El desarrollo de las células NK no requieren
un procesamiento en el timo, Sl bien se han encontrado células citoliticas en dicho
drgano. Las células citoliticas se definen por su capacidad funcional para mediar
la citotoxidad no limitada, no obstante las células citoliticas poseen receptores
inhibidores de la citolisis que reconocen otros antigenos e impidenr la destruccién
de las células aldgenicas normales con cuatro patrones especificos de
reactividad. Las células citoliticas comparten antigenos de superficie con las
células T y las células mieloides, por 1o que aun no se ha dilucidado la relacion
entre las estirpe de las células NK y de las células mieloides. Una vez liberadas
de la medula 6sea, las células citoliticas entran en la circulacién o migran hacia el
bazo. Hay muy pocas células NK en ganglios linfaticos. En los sujetos normales,

fas células NK representan el 10% de los linfacitos. !

Interacciones enire las células del sistema inmunitario.

La interaccion celular reviste vital importancia en todas las fases de la
respuesta inmunitaria adaptativa. A diferencia del receptor antigénico de las
células B (lg), que pueden reconocer el antigeno natural, los receptores de células
T solo pueden reconocer los péptidos antigénicos procesados que le presentan las
celulas del complejo principal de histocompatibilidad. Las células presentadoras de
antigeno captan las proteinas que se descomponen y expresan en su superficie
celular en el surco de las moléculas HLA quienes interactuan con los CD3 y

envian una sefial a las células T para producir citosinas, que son las que en ultimo

termino dan lugar a ia activacion y la proliferacién de las células T. !
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Dos de las funciones principales de las células T son:

1) Enviar una sefal a las células B mediante la sintesis de citocinas y
moléculas de membrana que pueden actuar como ligandos para moléculas de

superficie de las células B para que estas produzcan anticuerpos.
2) Destruir las células infectadas por algunos virus o células tumorales.

En la respuesta humoral primaria, se transporta el antigeno natural hasta un
ganglio linfatico local, donde es captado por células especializadas, denominadas
células dendriticas del foliculo y expresado en su superficie. Las células B
virgenes que transportan Inmunoglobulinas especificos para diche antigeno se
fijlan.a este. La célula B evolucionara hacia una celula plasmatica productora de
anticuerpos. Si no existe suficiente afinidad o si no se reciben las sefiales de las
células T, la célula B moriré por apoptosis. El entrecruzamiento del CD40 en las
células B en presencia de ciertas citosinas origina la proliferacion de las celulas B
y las sintesis de inmunoglobulinas. Algunas células B se convertirén en células B

de memoria durante dicha respuesta. !

La respuesta inmune secundaria tiene lugar cuando estas células B de
rhemoria se enfrentan al nuevo antigeno. Se forman células plasmaticas al igual
gue en la respuesta primaria, sin embargo se generan mucho mas células vy se
fabrican IgG, IgA e IgE. E! patron exacto de la respuesta de isdtopo frente al

antigeno variara en funcién del tipo de antigeno y de las citocinas presentes en el

. . 1
microambiente.
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El recién nacido normal es capaz a demas de desarrollar respuestas en las
células T frente a antigenos especificos en el momento del nacimiento, lo cual se

pone de manifiesto por la enérgica reaccion de la tuberculina acontecida a las

pocas semanas de vacunacion con BCG el primer dia de vida. !

Los recién nacidos son sensibles a las infecciones por micreorganismos
Gram negativos, ya gue no han recibido de {a madre anticuerpos IgM frente a
dichos microorganismos. E! neonato sintetiza anticuerpos de la clase IgM a mayor
velocidad al poco tiempo de nacer, en respuesta a la estimulacién antigénica que
le proporciona su nuevo ambiente. A los 6 dias de vida la concentracion de IgM
aumenta bruscamente. No se detecta aun IgA sino que aparace por primera vez a
los 13 dias dé vida postnatal y alcanzar sus valores normales a los 6 a 7 afios. A
los 6 a 8 meses de edad la igG materna disminuye y la velocidad de IgG del
lactante aumenta hasta llegar a su maximo a los 6 a 7 afios. La IgE se desarrolla a
la misma velocidad que la IgA. Cuando las fres inmunoglobulinas principales
legan a las concentraciones del adulto, sus valores permanecen
extracrdinariamente constantes en el individuc normal. La capacidad de generar
anticuerpos especificos frente antigenos prbteicos esta intacté en el momente del

nacimiento. 1

DESNUTRICION.

Las definiciones de desnutricion han surgido del estudio de poblaciones en
desarrollo o de dreas marginadas de paises industrializados en donde hay

deficiencias nutricias por falta de disponibilidad y escasa ingestién alimentaria con
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un periodo largo de adaptacion. La descripcion clinica de estas formas se basa en
la evolucion a lo largo de muchos meses y afios, con modificaciones diferentes en
la compaosicion corporal. El peso corporal se ha tomado en estas poblaciones
COmo un parametro importante, comparado con el peso ideal para ia talla, sexocy

edad de la poblacién estudiada. 8

En el caso del paciente criticamente enfermo, las variaciones de este
parametro no son utiles, por existir multiples causas que 1o hacen variar como
suministro de volumenes elevados o transfusiones de sangre, perdidas de liquidos
por diarrea, exudacion peritoneal, derrames pleurales, presencia de fistulas e
ileostomias, formacién de un tercer espacio con edema, por hipoalbuminemia
secundaria al estrés y ademas alteraciones de membrana con disfuncién de la
bomba de sodio. Por ello es necesario conceptuar la desnutricibn como una
deficiencia de uno o0 mas nutrimentos, que limita el desarrolio, el crecimiento y la
funcionalidad de los 6rganos y sistemas del organismo por ingestion, absorcidn y
utilizacion inco‘rrectas y aumento de consumo por incremento de requerimiento o
excrecion. En pacientes hospitalizados se ha informado una frecuencia de

desnutricion mayor del 50 por ciento. 4

Esta alta frecuencia de desnutricion, independientemente del estado nutricio
con el que ingresen los individuos al hospital, esta dada socbre tode por

hipermetabelismo, gasto energético aumentado y deplecién de los sustratos.

Basta permanecer mas de 5 dias en la unidad de cuidados intensivas para

tornarse en paciente de alto riesgo con deplecion de sustratos y desnutricion y
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esta puede ser originada por la misma enfermedad, por estudios de laboratorio, de
gabinete o invasivos vy también por procedimientos terapéuticos medicos o
quirdrgicos, o por una inadecuada prescripcion dietética, asi como por preparacion

y distribucién de alimentos incorrectas en un hospital. 8

Los mecanismos que contribuyen a la desnutricion en la paciente
criticamente enfermo son el aumento de los requerimientos, un inadecuado
aprovechamiento de los nutrimentos, una disminucion de la ingestion alimentaria y

pérdidas anormales de nutrimentos. 21

CAUSAS DE LA DESNUTRICION.

Para poder comprender ia magnitud y gravedad de la desnutricion, los
avances logrados y las posibilidades de seguir progresando, es necesario

comprender las complejas y sutiles causas del problema.

No hay duda que la desnutricion no es un problema simple con una solucion
sencilla. La desnutricion es un fendmeno debido a causas diversas e
interrelacionadas, y para subsanarla se necesitan respuestas igualmente

intrincadas, polifacéticas y multisectoriales.®
Las causas inmediatas:

La interaccion entre la ingestién alimentaria inadecuada y las
enfermedades, que representan las dos causas inmediatas mas importantes de la
desnutricién, tiende a crear un circulo vicioso, ya que cuando e! nific desnutrido,

cuya resistencia a las enfermedades es inferior, contrae una enfermedad, su
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desnutricidn empeora. Los nifios que entran en ese ciclo de desnutricidn e

infeccién pueden empeorar con consecuencias potencialmente fatales debido a

1
que una agrava la otra. "

Las infecciones causan la pérdida del apetito, ia absorcion deficiente de los
alimentos y alteraciones del metabolismo y la conducta. Esto, a su vez, aumenta la
necesidad de que el organismo ingiera elementos nutritivos, un factor que

repercute en las pautas de alimentacion de los nifios de corta edad y en la manera

en que se les da de comer.'®

Las causas subyacentes:

La ingestidn alimentaria inadecuada y las enfermedades infecciosas tienen
tres conjuntos de causas subyacentes: el acceso insuficiente a los alimentos en

los hogares,; la escasez de servicios sanitarios y un medio ambiente insalubre; la

e . s o 1
atencion inadecuada a las mujeres y los nifios. e

CLASIFICACION.

La primera clasificacion de la desnutricion en nuestro pais, fue propuesta
por el pediatra mexicano, Federico Gomez y se conoce como Clasificacion de

Gomez. Utilizd ¢omo indicador la relacion peso para la edad y consta de tres

grados, que dependen de la severidad de la falta de peso. 15

1. Primer grado o desnutricion leve: deficiencia del 10 al 24% o menos

del peso que debe tener un nifio en relacién a su edad.*
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2. Segundo grado o desnutricidon moderada: deficiencia del 25% al 39%

de peso en relacion con su edad.”

3. Tercer grado o desnutricion grave: deficiencia mayor al 40% de peso

con relacion a su edad.”
* Toma como peso ideal la mediana de una poblacion de referencia.

En cuanto a la intensidad de la DPC. Segln Gémez (México), de acuerdo al
déficit del peso corporal sobre el esperado y normal para la edad, la desnutricion
calérica o mixta puede tener tres grados, con riesgos crecientes de enfermar y

morir. 2

Para saber cudl es el peso o la talla que el nifio debiera tener con relacion a
su edad, recurrimos a las tablas de referencia publicadas por la Organizacién
Mundial de la Salud, usadas en todo el mundo como la "vara de medir’. Es
importante usar la misma "vara de medir" qgue el resto del mundo, para estar en
aptitud de hacer comparacion entre las poblaciones, de otra manera, nunca
sabriamos doénde nos encontramos respecto a otros paises al hablar de

prevalencias de desnutricion. o

Actualmente, y a fin de utilizar el mismo indicador, se toman como base las
tablas del Centro Nacional para Estadisticas en Salud de los Estados Unidos de
América (NCHS por sus siglas en inglés). Dichas tablas han sido incorporadas
como normativas en la Norma Oficial Mexicana para el control de la Nutricién,

Crecimiento y Desarrollo del Nifio y del Adolescente (NOM-008 SSA 2-1993). (15).
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Clasificacion de desnutricion utilizando las tablas de la NCHS, con el

indicador peso para la edad. 2

1. Desnutricién Leve: Cuando el peso del nifio se encuentrede -1 a -

1.98 desviaciones estandar, con refacion a su edad.

2. Desnutricion Moderada: Cuando el peso del nifio se encuentre de -2

a -2.99 desviaciones estandar, con relacién a su edad.

3. Desnutricion Grave: Cuando el peso del nifio sea igual o menor a -3

desviaciones estandar, con relacion a su edad.
Interpretacién de los indicadores antropomeétricos:

» Peso para la Edad: Es util para vigilar la evolucién dei nifio cuando se sigue

su curva de crecimiento.

« Peso para la Talla: El bajo peso para la talla refleja una pérdida reciente, lo

que indica desnutricion aguda.

« Talla para la Edad: La talla baja para la edad refleja una desnutricion

cronica.
Las manifestaciones de la desnutricioén proteico-calérica:
a) Universales:

Presentes en todos los desnutridos, son de naturaleza bioguimica

(hipoalbuminemia, hipoco!esterolemi'a, hipogiucemia, etc.) y traducen tres

procesos fundamentales de la desnutricion.
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Fisico:

Dilucion = Biogquimica
Disfuncién = Hipo funcién en el desenvolvimiento neuromaotor.

Deplecidon = Distrofia, atraso en el crecimiento

b} Circunstanciales: Son de naturaleza clinica (Ej: edema, alteracién de
cabellos y de piel) y se combinan de diversas maneras, dando los diferentes
cuadros clinicos, con dos extremos bien definidos: marasmo y kwashiorkor, con

. . . . 2
numerasas formas intermedias o indeterminadas.

c) Agregados: Pueden depender:

1. Dolencia primaria que provoca desnutricion Ej-. Voémitos en estenosis,

hipertrofia de piloro.

2. De las complicacicnes de la desnutricidn:  a) Infeccidn intercurrente,

EDA, IRA con neumonia), disturbios hidroelectroliticos y deshidratacién.

La desnutricion tiene diferentes manifestaciones, dependiendo éstas de su
gravedad. Cuando la desnutricidn es leve, el nific cambia de humor, se muestra
lloron, irritable, menos alegre, el peso no aumenta como es debido, se estanca o
comienza a disminuir. Si la desnutricion es moderada, se enferma
frecuentemente, duran mas tiempo sus padecimientos, empieza a perder apetito y

vivacidad. Se afectan sus capacidades, tanto intelectuales como de atencion, sin

. . > - 15
olvidar la interaccion con otros nifios y sus padres.
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Cuando la desnutricién es severa, el nifio pierde masa grasa, masa
muscular y se ve claramente deteriorado en su estado general. El aspecto
adelgazado del nifio fe hace tener "cara de vigjito", pues le cuelga la piel sobre el
esqueleto, estos casos se conocen como marasmo. En otros, el niic muestra

edema de piernas y abdomen, debido a la pérdida de proteinas, estos casos se

. 15
conocen como kwashiorkor.

Es grave el hecho de que la recuperacion de sus funciones no es completa,
aun cuando se recupere de la desnutricion, por eso es importante evitar que los
nifios lleguen a sufrir desnutricion severa. Se reduce la capacidad de! organismo
para resistir la infeccién porque afecta el funcionamiento de los principales

mecanismos de reaccién inmunologica y a su vez, lleva a casos de enfermedades

. 15
cada vez mas frecuentes, prolongadas y graves.

Tipos de la desnutricion en la DPC de 3er.Grado:

a) Kwashiorkor.

Descrito por primera vez en nifios africanos. % Desnutricién por carencia
alimenticia predominantemente proteica (no se incorporan los alimentos con
proteinas animales cuando se suspende la lactancia materna), alimentacion en
base de harinas u otros aportes pobres en prote\inas. La edad predominante 2-3
anos (Lactante mayor y preascolar). Segun manifiesta en el 1er. afio de vida en

lactantes destetados, alimentados con muy poca leche y cocimientos de harinas

vegetales y en nifios preescolares con ese segundo tipe de alimentacion. 4

22




Aspecto general = Extrema miseria, apatia mental, nunca sonrien, llama la
atencion !a gran indiferencia a los estimulos del mundo externo. Posicion
preferencial: encogidos, cubiertos (frio), en la oscuridad (fotofobia). La actitud
general es peculiar: permanecen postrados sobre la cama, con los miembros
flexionados, estatuarios o en la posicidén que se los deje. Gran enflaguecimiento
del térax y segmentos proximales de los miembros y edemas de 10s segmentos
distales, se localiza en un comienzo por orden de frecuencia en miembros
inferiores, manos, cara y antebrazo, a veces puede llegar a la anasarca, incluso
con edema en escroto. Lesiones de piel, aspera, seca, fria, sin brillo,
descamacion, melanosis, lesiones pelagrosas, eritema, despigmentacion con

hiperpigmentacion de los bordes, queratosis folicular, fisuras lineales en flexuras,

acrocianosis, escaras pid dermitis secundarias.

Cabellos finos, secos, quebradizos, facilmente se caen (alopecia), puede
aparecer la senal de la bandera, franjas de coloracion clara y oscura. Las
mucosas: lengua con glositis de color rojo vivo por carencia de acido nicotinico o
de color violeta por déficit de riboflavina y puede haber hipertrofia de las papilas,
refraccion y lesiones de las encias, labios rajados sangrantes, lesiones

comisurales y atrofia papilar de la lengua. 4

Ojos: Alteracion de la conjuntiva, cornea: manchas, queratomalacia,
Ulceras, xeroftaimia, puede llegar a la ceguera. En los huesos: ostecporosis, lineas

de parada de crecimiento, edad 6sea retardada (proporcional al peso y no a la
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edad cronoldgica), adeigazamiehto de la cortical e intensificacion de la linea de

calcificacion provisional. *

Sistema nervioso: retardo neuropéicomotor, atrofia cortical y/o subcortical,
retraimiento o irritabilidad, menor PC con disminucion de masa cerebral, alteracion
neuronal con disminucién del arbol dendritico y la orientacién aberrante de la
accién neuronal. Puede haber alteraciones bioguimicas, neurofisiologicas,

metabdlicas, bioeléctricas y funcionales que pueden ser reversibles si durante el

. . . . .. . . 4
tratamiento estos nifios son sametidos a estimulacion psicoafectiva temprana.

Vémitos, diarrea, anemia y edema. La anemia es de tipo carencial de
mediana intensidad e hipocromia. La hepatomégaiia es por acumulacion grasa en
los hepatocitos. La exploracidon del funcionamiento hepatico demuestra
alteraciones de Ila prueba de floculacidn, alteraciones ‘bioquimicas
(hipoalbuminemia) intensas (menor proporcion de las alfaglobulinas y de las

betaglobulinas). *

Alteraciones inmunitarias: La desnutricidn es la causa mas frecuente de
inmunodeficiencia. Los efectos principales se observan a nivel de la inmunidad
celular, sistema de complementos, actividad fagocitica y respuesta de la IgA

secretoria. 4

Termorregulacién: La termolabilidad es una caracteristica que en el nifio
desnutride se representa por la escasez de! paniculo adiposo y el aumento relativo

de la superficie corporal con mayor pérdida de calor y con menor termogénesis por
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trastorno del metabolismo. Las alteraciones de la termorregulacion, con tendencia
a la hipotermia, se deben ademas al compromiso de los centros superiores

hipotalamicos. 4
B} Marasmo:

La desnutricion por carencia alimentaria prevalentemente calérico
(hipoalimentacién del lactante) comienza en los primercs meses de vida (1er.
trimestre), ocurre con mayor frecuencia en el lactante (1-2 afios) aunque puede

.. . 4
aparecer tambien en edades mas avanzadas.

Se caracteriza por un gran enflaquecimiento alcanzando la pérdida ponderal
al 40% o mas con refacion a la edad; hay pérdida del. tejido graso (emaciacién)
gue compromeate ne solo la pared abdominal y ia cintura escapular y pelviana, sino
también las meijillas. La pérdida de grasa provoca ojos hundidos, mejiilas
deprimidas {facies de viejo o de Voltaire), nalgas colgantes o en tabaquera,
resaltos dseos. El pliegue cuténec, tomado con pinzas calibres, es menor & 10 mm
(2mm en la DIR). La piel aparece arrugada, de color palido grisaceo, seca,
contrastando a veces con el enrojecimiento intensc de las mucosas .Es frecuente
el enfriamiento distal. A nivel de prominencias oseas, la piel aparece deigada y
briltante y hasta con ulceraciones que se infectan y son dificiles de mejorar. Son
comunes las manifestaciones eritematosas erosivas de la region gluteogenital. Las
masas musculares estdn mas reducidas y el tono muscular puede ser muy
variable. Hay autofagia proteica (hipotrofia muscular) y en los periodos muy

avanzados {atrepsia, descomposicidn, cagquexia), detencion del crecimiento
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estatural. Se presenta compromiso del estado psiquico: aun cuando esta

conciente y en apariencia preocupado por el ambiente que lo rodea, rara vez esta

tranquilo y alegre; par lo general es irritable e intranquilo, o apatico y somnaliento.*

Las proteinas plasmaticas son normales o estan ligeramente bajas. Las
alteraciones hematologicas son muy significativas. Por lo general no hay anemia y
la hemoglobina es normal, si hay alteraciones de glébulos rojos su vida media es
normal. El recuento leucocitario es bajo. La deficiencia de hierro. Las infecciones
son muy frecuentes y contribuyen a agravar la desnutricién, siendo casi siempre la
causa de la muerte (puede deberse a una alteracién de los mecanismos de

pp o 4
defensa especificos y no especificos).

C) Mixta (marasmo-kwashiorkor).

Por carencia global, calérico proteica (desnutricidn por hambre). Es una
desnutricion de 3er. grado con ‘caracteristicas clinicas de los dos tipos de
desnutricién, es la prevalente en nuestro medioc. Hay signos de marasmo y de
emaciacion, con hipoalbuminemia y, ademas, en caso de dificultad para establecer

la forma clinica de la DPC de 3er. grado utilizar la tabla de Mc. Laven o criterio

simplificado por Marcondes. 4

DIAGNOSTICO DE LA DESNUTRICION.

El diagnostico de desnutricidn se basa, fundamentalmente en la anamnesis

y el examen fisico completo. El examen fisico debe completarse con estudios
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bioguimicos a fin de prevenir !a aparicién de las alteraciones funcionales,

- fo 9
somaticas y psiquicas.

La antropometria nutricional pretende evaluar las dimensiones vy
proparciones corporales, al mismo tiempo que valora algunos aspectos
macroscopicos de la composicién corporal y sus variaciones. Ei Comité de

Antropometria Nutriolégica de la Oficina de Alimentos y racion del Consejo

Nacional de Investigacion de México propone los siguientes parametros: ~

1. Peso.- Debe determinarse con el nifio desnudo (lactantes) o bien en ropa

interior ligera, descalzo (ninos mayorcitos).

2. Talla.- Para la determinacion de la talla se utilizan estadidmetros. Con

una precisién minima de 0,5 cm.

3. Perimetro craneal.- Se obtiene colocando una cinta métrica inextensible
- precisién 1 mm alrededor de la cabeza, de manera que cruce la frente sobre la
gabela y los arcos superciliares y, en la parte posterior, sobre la parte mas

prominente del occipucio.

4. Plieguies cutaneos.- Los pliegues cutaneos permiten medir la deplecidn
o el exceso de los depositos de grasa. Se pueden tomar en diferentes
localizaciones, aunque los mas utilizados son el pliegue ftricipital, bicipital,

subescapular y suprailiaco.

Es fundamental conocer la magnitud de los problemas nutricionales para

disefiar las Estrategia mas adecuada para abordarlos.
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DESNUTRICION EN EL PACIENTE CRITICAMENTE ENFERMO.

El paciente en estado critico se encuentra sometido a estrés o lesion, a {os
cuales responde mediante mecanismos gue tienen como objeto optimizar el medio
interno para permitir al organismo  supervivencia y reparacion de organos
lesionados. Como todo ‘sister;'la biolégico, este complejo pero coordinado sistema

de defensa muestra limites y hay un punto critico ya sea por la gravedad o por la

. .. a
duracion de la lesion.

Cuando la lesion es de poca duracidn e intensidad, los mecanismos de
‘defensa pueden funcionar, aunados al tratamiento médico © quirdrgico y
restablecer la normalidad, pero si la lesidbn es mas intensa y duradera, los
mecanismos de defensa se extralimitan tornandose en un momento nocivos y

cuando los mecanismos de defensa fallan al igual que e! tratamiento el paciente

puede fallecer. ®

Las lesiones a que esta sometido un paciente en estado critico ocurren por
diferentes causas como sepsis, infecciones, traumatismos, quemaduras o©
intervencion quirdrgica. Independientemente del tipo de lesidon el organismo

responde de manera similar. 8

La respuesta es universal porque no distingue estimulo, es estructural
porque sus elementos mantienen relaciones constantes entre si y proporcionales
al grado de lesidn, depende de la edad, sexo, tipo de estimulo, duracion, érgano
afectado y enfermedades previas y concomitantes, se presenta una respuesta de

fase aguda y se echan a andar mecanismos de reparacion tisular y por aumentar
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las defensas del organismo ante la lesién, las cuales incluyen leucocitosis, fiebre,
formacion de proteinas de fase aguda y alteraciones metabdlicas vy
hemodinamicas. Fisiopatologicamente, la reaccion se acompana de liberacion de
sustancias neuroendocrinas y citocinas que dan como resultado una respuesta
inflamatoria sistémica cuyos efectos se dividen en tres partes: {a primera fase o de
choque en la que casi siempre hay un estado de hipotensién, hipoperfusion e
hipoxemia, una siguiente de hipermetabolismo con aumento en el consumo de
oxigeno, eliminaciéon de nitrégeno, alteracién en el metabolismo de carbohidratos,
lipidos, proteinas, minerales, vitaminas y agua y la ultima esta dada por la

recuperacion o el fallecimiento. 8

El hipermetabolismo aumenta 41% el catabolismo y la sintesis 15%

superando la catabclia a la sintesis, lo cual genera deplecidn de sustratos que

ocasiona inmunosupresion y disfuncion de organos. 8

Independientemente del estimuio, hay varios modos de apoyar al sujeto con
hipermetabolismo y romper el circulo vicioso, evitande la disfuncion inmunitaria y
de drganos, asi como la muerte de los pacientes. Estos incluyen aumentar la
sintesis de proteinas de fase aguda y reparacion de tejidos y reducir o evitar el
catabolismo en quienes aun con la aplicacion de alimentacion artificial
convencional continua la pérdida de proteinas, la cual se logra mediante la

manipulacién de citocinas y factores anabdlicos, hormonas, de sustratos,

antagonistas hormonales y antagonistas de receptores. 8
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ESTADO DE AYUNQ Y EFECTO DE LA DESNUTRICION.

El ayuno es un estado por el que atraviesan la mayoria de las personas con
padecimientos que requieren manejo hospitalario. Cuando la gravedad de la
enfermedad poner en seric peligro la vida, los paciente cursan con algun déficit en

la ingestion de alimentas gque pueden prolongarse de varias horas a dias. 22

Se ha comprobado que el ser humano esta adaptado para sobrevivir a
periodos de ayuno prolongados. Se ha aportado valiosa informacion acerca de la

secuencia con la que se presentan los cambios metabdlicos y sus efectos

sistémicos en los pacientes sometidos a ayuno y desnutricion. 22

El estado de ayuno produce en los organismos una serie de cambios
metabolicos de adaptacion, cuyos efectos y reversibilidad dependen de varios
factores como el estado nutricio previo al ayuno, duracion del mismo y condiciones
de salud del individuo. En un proceso‘ patolégico, que adquiere mayor relevancia

de acuerdo a la gravedad de la enfermedad, sus repercusiones sistémicas

aceleran el dafa organico y deterioran la respuesta inmunitaria del paciente. =

Las reservas energéticas de los individuos bien nutridos son de 7 a 10 dias
antes que se presente un catabolismo significativo con pérdida del tejido magro. El
deterioro inducido por el ayuno se acentia cuando ocurre en sujetos con
desnutricion cronica o cronica agudizada, en quienes los efectos nocivos de la
supresion de ingestion energética no pueden ser eficazmente contrarrestados
mediante la utilizacién de las reservas enddgenas, dando lugar en un corto plézo

al consumo de proteinas estructurales como fuente de energia. El proceso de
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consumir tejido estructural y transformaric en sustratos energéticos necesarios

para los procesos vitales es conocido como auto canibalismo, el cual si no es

-y . L. 8
contrarrestada de manera aportuna produce un rapide deterioro arganico.

En el manejo de este tipo de pacientes es fundamental proporcionar {0s
sustratos energéticos necesarios para compensar el hipercatabolismo que

presentan, apoyar y regular la respuesta inmunitaria y acortar su pericdo de

reestablecimiento. ®

La desnutricién puede tener tres causas generales: la disminucion en el
ingreso de nutrimentos, reguerimientos nutricios mayores a los ingresos o bien

mala utilizacion de los nutrimentos, todo ello aunado a escasas reservas y

enfermedades graves acentian el cuadro de desnutricien.®

En la actualidad es reconoccida la complejidad de los cambios producidos
por el ayuno y la desnutricién en el arganismo humano, asi como en la respuesta
de defensa a las enfermedades. El apoyoc nutricic tempranc constituye una
practica incuestionable en pacientes graves, cuyos beneficios han sido

demostrados ampliamente en la unidad de cuidados intensivos por la disminucion

de la morbimortalidad, dias de estancia hospitalaria y secuelas observadas. 2

Los efectos deteleteros de la desnutricidn se observan en todos los niveles
del organismo y su gravedad varia de acuerdc al tiempo de duracion y al
catabolismo al que se ha sometidc el individuo desnutrido. La desnutricion

repercute de manera directa en la morbimortalidad del sujeto grave y la

31




importancia de los nutrimentos ha variade de ser considerada unicamente como
fuente de energia, a la de ser estos indispensables como agentes farmacolégicos,

con la capacidad de moderar la respuesta inmunitaria y medificar el curso de la

enfermedad. =

INMUNODEFICIENCIA Y DESNUTRICION.

La inmunodeficiencia es un trastorno o condicién en la cual se presenta
disminucién o ausencia de la respuesta inmune. Se presenta cuando la respuesta
inmune es inapropiada, excesiva o deficiente y los trastornos de inmunodeficiencia
ocurren cuando el sistema inmune es incapaz de luchar contra los tumores o las
sustancias invasora.s‘ Esta deficieﬁcia puede afectar cualquier parte del sistema

inmunoldgico, cominmente, abarca una disminuciéon en el funcionamiento de los

linfocitos T © B {c ambos) o una produccion deficiente de anticuerpos. 12

Las infecciones oportunistas son causadas por microerganismos gue
usualmente se pueden controlar, pero la disminucién de las defensas
inmunolégicas a nivel de las mucosas es considerada uno de los factores mas

importantes que mantienen elevada la incidencia de diarreas y bronconeumonias

en ia pablacidn desnutrida. 12

Algunos exémenes que indican la presencia de un trastorno por

inmunodeficiencia son:
O Conteo de globulos blancos, niveles de anticuerpos/inmunoglobuiina

O Conteo de linfocitos T {derivados del timo).




T Niveles del complemento u otras medidas de los componentes de la

respuesta inmune.

El estudio de laboratorio depende de la orientacion de acuerdo a la historia
clinica y ef examen fisico. Los examenes iniciales de mayor utilidad son el
hemograma, en et cual se debe considerar el recuento absoluto de neutréfilos y
linfocitos y las inmunoglobulinas séricas; 1gG, IgA e IgM, cuyos resultados se

deben interpretar de acuerdo a una tabla de referencia normal por grupos etarios.

La malnutricién es la causa mas comun de inmunodeficiencia ya que el
sistema inmune no funciona correctamente si la nutricion no es adecuada. Las
disfunciones del sistema inmune secundarias a la malnutricidbn se congcen como

sindrome de inmunodeficiencia adquirida nutricionalmente (SIDAN) y afecta a

millones de personas del Tercer Mundo. 16

Las distintas formas clinicas de malnutricidn energético-proteica alteran la
respuesta inmunoldgica, de forma tal que ocurre una reduccion frecuente de las
respuestas de hipersensibilidad retardada cutanes, disminucién de las
subpoblaciones de linfocitos T, particularmente CD4 {cooperadoras- inductbras) y
en menor proporcion de CDg (supresores), se produce una alteracion en la
relacion CD4/CDsg, disminucién de ia actividad de las células asesinas naturales
(NK), de la actividad def complemento total y las fracciones Cs y factor B, la
fagocitosis esta intacta pero se reduce la destruccion de las bacterias, los niveles
de inmunoglobulinas séricas estan normales particularmente en presencia de

infecciones, Y16
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Sirisinga demostro la afectacion de todos los componentes del
complemento excepto C4 en los pacientes con desnutricion proteico-energética. 18
Las mismas deficiencias, en el curso de una desnutricion grave, han sido

. . . . . . 15
encontradas al estudiar la sintesis de interferones e interleucinas.

La evaluacion inicial de la inmunocompetencia se basa en una historia
meticulosa, una exploracion fisica y los antecedentes familiares. Se puede

descartar la mayoria de los defectos inmunoldgicos con un coste minimo si se

eligen las pruebas de cribado adecuadas. 1

Estudios recientes han mostrado que los niveles en el suero de las
diferentes clases y subclases de las inmunoglobulinas pueden conservarse
normales. Estoc  ha sidc considerado como un mecanismo natural de

compensacion, pero lo mas probable es que sea una consecuencia del mayor

numero de infecciones que presentan. 1

La desnutricion, particularmente cuando se presenta carencia de proteina,
puede causar inmunodeficiencia adqguirida. La lista de alteraciones inmunoldgicas
que pueden aparecer a medida que se instala y progresa el cuadro clinico de la
desnutricion, bien sean sus causas primarias ¢ secundarias han sido estudiadas
extensamente. Ha sido natural observar que los casos de desnutricion mas grave

evolucionan con los destrdenes inmunoiégicos que se complican mas

) . 15
frecuentemente con infecciones.

Algunos de los cambios histolégicos mas importantes de los nifios

desnutridos se encuentran en el tejido linfoide, particularmente en el timo, el cual
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reduce su tamafio y disminuye su contenide de linfocitos. Como consecuencia
también disminuyen las cantidades dg linfacitos T circulantes y se reduce el
tamarno de las areas timo-dependientes de los organos linfoides secundarios como
el bazo y los ganglios linfaticos. Las pruebas de laboratorio muestran que los

linfocites T tienen una respuesta proliferativa débil cuando son estimulados in Vitro

- e . 16
utilizando los mitdbgenos convencionales.

La inmunodeficiencia en la desnutricién es un proceso coniplejo que afecta
a todo el organismo no solo por la perdida de peso y loé cambios metabdlicos que
suceden como medida compensatoria sino también por las alteraciones que se
originan en e| sistema inmunitario, tanto en la respuesta humaoral {medida por la
IgA secretora) como en la respuesta celular; lo cual hace la individuo mas
susceptible a las infecciones, manteniendo un ciclo reiterativo entre desnutricion e
infeccién, situacidn que ha quedado claramente demostrada desde hace varias

décadas. 15

Hay una correlacion con la incapacidad del desnutrido para ;:ontrolar la
invasividad de microorganismos potencialmente patégenos y con la susceptibilidad
gue tienen para presentar infecciones graves. Sin embargo, los linfocitos T no son
las dnicas células que tienen sus funciones alteradas a causa de la desnutricion,
también hay disminucion de la produccion de anticuerpos de secrecidén a nivel de
las mucosas, y también tiene alterada su capacidad para fagocitar y para flevar a

cabo la bacteriolisis de varios microorganismos. 7

Un aspecto que ha sido sumamente discutido se relaciona con la
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efectividad de los anticuerpos como mecanismo defensivo. Los estudios
practicados al respecto han revelado que el ayuno © una reduccion drastica en la
ingesta de nutrientes disminuyen la afinidad del sito activo de las

inmunoglobulinas cuando se combinan con sus determinantes antigénicos o

. - 16
epitopes especificos.

Las personas con una desnutricion moderada  pueden desarroltar
mecanismos de compensacién, por medio de los cuales incrementan la actividad
bioguimica de algunos tejidos para sustituir la deficiencia de otros. A medida que

se agrava el cuadro clinico es inevitable que se instale un deterioro progresivo de

casi todas las reacciones bioguimicas que sostienen la vida. °

Se puede decir que el desnutrido es un inmunodeficiente que tiene
comprometidas, en diversos grados, la mayoria de las funciones defensivas de su
sistema inmunitaric y que la nutricibn es un determinante critico de la

inmunocompetencia. '®

La morbilidad y mortalidad asociadas con la malnutricidn proteico-
energética se debe a menudo a los efectos adversos de ésta sobre la respuesta

inmune y el tipo de efecto depende de la gravedad y duracién de la malnutricién. '8

36




JUSTIFICACION.

La Desnutricion es un problema que en estos Ultimos afios se ha

incrementado en un 30% a comparacion del ano 2002, y es muy preocupante por

gue no se le presta la debida atencion.®

En América latina mas del 50% de los nifios mencres de § anos, cursan
con algln grado de desnutricién y diversos reportes demuestran disminucién de la
funcién inmune celular o una inadecuada repuesta de la formacion de

r:mticuerpos.3

En nuestro pais los estados del sureste y del centro, en donde la
marginacion y las zonas rurales predominan, no se ha logrado avanzar en lo
relativo a la nutricién, y 1a desnutricién afecta del 20 al 32% de la poblacion menor

Yy 2
de 5 arfos.

El hospital del nific en Villahermosa, Tabasco, “Rodolfo Nieto Padron”
atiende la mayor parte de la poblacién infantil y la Unidad de Cuidados Intensivos,
de acuerdo a Iés estadisticas del ano 2003, atendidé la mayoria de pacientes en
estado critico, en promedio se recibieron un total de 260 pacientes, de los cuales
163 fueron menores de de 5 anos, reportandose como principales patologias de
ingreso, las gastroenteritis, infecciones respiratorias bajas, y la sepsis, asociadas
la mayoria de las veces con algin grado de desnutricidn, patologia que sdlo se

documentaba en el expediente durante ia estancia intrahospitalaria o a su egreso.

De acuerdo a lo observado en la Unidad de Cuidados Intensivos, la
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desnutricion es un grave problema y a pesar que es probablemente la principal
causa de inmunodeficiencia, de prolongacion de la estancia intrahospitalaria y la
responsable de los reingresos hospitalarios, se ha subestimado, ya que no existe

un seguimiento adecuado del paciente que egresa de esta sala.

El hospital no éuenta con estudios sobre desnutricion e inmunodeficiencia y
es en el paciente criticamente enfermo que el problema se agrava, por o que es
importante realizar esta investigacién para tener bases y madificar o normar
conductas en caso necesario, que conlleven a mejorar el estade nutricional de el
paciente durante la hospitalizacidén y posterior al egreso, con la finalidad de
disminuir los reingresos y por ende los gastos que se generan para mejorar al

mismo tiempo la salud de los nifios de Tabasco y el Sureste Mexicano.

La investigacion e viable, ya que se cuenta con los recursos necesarios

para realizarlo.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La desnutricibn es un problema de salud publica en el mundo y en el
paciente criticamente enfermo, convertida en una enfermedad mas comun en los
nifios, sobre todo menores de cinco afios de edad y que afecta principaimente el
crecimiento y desarrollo del nific, que aunado al ayuno como practica involuntaria
comun en estos pacientes, y sobre todo en una sala de terapia intensiva con el
emplec de multiples métodos invasivos favorecen el rapido desarrollo de
infecciones nosocomiales, prolongan la estancia intrahospitalaria y aumentan el

costo de morbilidad y mortalidad.

Las estadisticas de la Unidad de Cuidados Intensivos del afo 2003,
reportan mayoer estancia intrahospitalaria en el paciente desnutrido y reingresos
frecuentes, si se considera a la inmunodeficiencia como la principal causante,
por lo que en este estudio se evaluo el sistema inmune, mediante estudios de

labaratorio.

Convirtiéndose en pricridad la busqueda de alternativas que permitan
mejorar el estado nutricio del paciente y la utilizacion de sustancias especificas
de alto valor bioldgico que permitan incremementar la funcién inmunitaria durante
su estancia intrahospitalaria, sin olvidar el seguimiento multidisciplinaric a su

egreso.

Identificar {a inmunodeficiencia en el desnutrido es fundamental en el
paciente critico para controlar y prevenir secuelas propias de la desnutricion y

brindarle mayor atencién en su saiud integral.




OBJETIVO GENERAL.

Identificar el estado de inmunodeficiencia en el paciente criticamente
enfermo, menor de 5 afos de edad, con desnutricién primaria, que ingresa

a la Unidad de Cuidados intensivos.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

Clasificar el grado de desnutricion de los pacientes en estado criticamente
enfermo, de acuerdo a fas tablas de ia NCHS y Waterloo.

Conocer los niveles de inmunoglobulinas en el nir;io con desnutricién.
Obtener los niveles de complemento del paciente desnutrido.

Evaluar la respuesta inmune celular mediante el numero de linfocitos
totales.

Analizar la respuesta inmune humoral con los parametros obtenidos.
Conaocer {a hemoglobina de ingreso y egreso del pacignte.

Cuantificar el total de proteinas totales como un parametro mas de la
desnutricion a su ingresc y egreso.

Correlacionar mediante el interrogatorio, la inmunodeficiencia vy la
desnutricion.

Comparar el indice pesoftalla de ingreso y egreso.
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METAS

Evaluar la respuesta inmune humoral y celular en el paciente desnutrido.

Relacionar la inmunodeficiencia con la prolongacién de la estancia

intrahospitalaria.

Implementar estrategias que mejoren ef estado de inmunodeficiencia del

paciente desnutrido.
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METODOLOGIA.

En el presente estudio se analizo el estado de inmunodeficiencia de el
paciente criticamente enfermo, que ingresa a la Unidad de Cuidados Intensivos,
mediante la realizacion de la historia clinico y estudios de laboratorio, que
permitieron evaluar la respuesta inmune celular y humoral.

Tipo de Estudio: se realizo estudio prospectivo y descriptivo.

Unidad Experimental: nifios de ambos sexos, con edades de un | mes a
60 meses, clasificados con desnutricién primaria leve y moderada segun pesoftalla
de Watericw.

Universo de Trabajo: Unidad de Cuidados Intensivos de el Hospital del
Nifio Dr. Rodolfo Nieto Padron; durante el periodo del 1° de abril del 2004 al 31 de
agosto del 2004.

Calculo de la Muestra y sistema de muestreo:

Férmula:
N = 2 (Za/?Y? F?2 = 2(1.96)° . 0.16*
D? 0.19°
N=7
Donde:

Z = curva de distribuciéon normal.
a = altha o error tipo |.
F = varianza (desviacion estandar el cuadrado).

D = Distancia al cuadrado.
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Definicién de Variables:

Independientes:

e Edad 1 - 860 (meses)

e Sexo (Ambos).

e Desnutricidn moderada. (clasificacion de Waterlow)
¢ Desnutricién leve. {clasificacion waterlow)
Dependientes:

e Peso (g).

e Talla {cm).

s IgA gl
e IgG gl

+« Complemento C3 g/l.

e Complemento C4 g/l.

¢ Proteinas totales en g/l.

s Albumina en g/l.

» Linfocitos totales en u/ml.

¢ Hemoglobina en g/l.

Criterios y estrategias del trabajo clinico: los pacientes que fueron
candidatos al estudio ingresaron con previo consentimiento de los padres
debiende firmar la autorizacidn de ingreso al hospital del Nifio Dr. Rodolfe Nieto
padrén. Se llevo formato de base de datos y los cuidados médicos fueron

proporcionados por médicos adscritos al servicio de terapia intensiva.
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Métodos de recoleccién y base de datos: El documento general se
procest en el programa Word-2000, para la recoleccién de datos, para su captura,
procesamiento y analisis estadistico con Excel y Spss.

Analisis estadistico: se obtuvo mediante la hoja de recoleccién de datos,
basado en los ingresos que se realizaron en la Unidad de Cuidados Intensivos,
analizando de esta manera los promedios, frecuencias y porcentajes medianos y
rangos.

Criterios de Inclusion:

1.-Pacientes de ambos sexcs

2 -Edades comprendidas entre el segundo mes y los 60 meses de edad.

3.-Paciente ingresado en la Unidad de Cuidados Intensives.

4.-Paciente con ‘desnutricién primaria.

Criterios de Exclusion:

|.- Pacientes oncolégicos.

2- Pacientes con inmunodeficiencia primaria.

3.- Pacientes con sindrome dismorfico.

4 - Pacientes que se encuentre tomando esteroides en el dltimo mes.
INSTRUMENTOS DE MEDICION Y TECNICAS.

Al inicio del estudio de cada uno de los pacientes se realizd valoracion
antropomeétrica, obteniendo talla con el estadimetro y peso con bascula.

Para la comparacion de el estado nutricional, se tomo como base las tablas
de la Growth Curves for children. Birth-18 years.1997 (NCHS). Obteniendo los
indices P/T y T/E.

Mediante la formula de conversidn a porcentajes, se clasifico a la
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desnutricién de acuerdo a pesoftalla segin Waterlow en leve cuando el porcentaje

resulta de 80 a 90%, moderada si es de 70 a 80% y severa si es menor a 69%.

Peso actual . X 100
Peso ideal para la talla

Para la talla se utilizo {a formula que muestra mas menos una desviacion

estandar por debajo de la percentil 50 del NCHS.

Talla actual . X 100 = %
Talla ideal para la edad

Mediante la obtenciéon de una muestra de sangre por venopuncidén se
realizo: citometria hematica completa, proteinas totales, cuantificacion de
inmunoglobulinas, nivel serico de complemento C3 y C4. Al egresa del paciente,
se obtuvo de nuevo citometria hematica completa y cuantificacion de proteinas

totales.

De la citometria hematica completa, se analizaron los siguientes

parametros.

Hemoglobina y al Hematocrito, se tomaron los valores de referencia. (1)
Hemoglobina 11.5-165 grs. /dL
Hematocrito: 35-45%.

El recuento hematico y la hemoglobina se realizd con contador electrénico.
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La cuantificacion de proteinas totales se realizd con técnica calorimétrica y
tomando come valor de referencia a la albumina, la cual evalGa el grado de

desnutricion y es un factor pronostico. *

GRADO DE DESNUTRICION ALBUMINA.
Desnutricidon severa - 2-3g./dl.
Desnutricidn moderada 3—-4q,/dl.
Desnutricidn leve 4-5g. /d.

Para valorar el estado de inmunodeficiencia celular, se realizé la cuenta
total de linfocitos y se considerd como inmunodeficiente cuando se reportd el
numerc absoluto de linfacitos inferior 3000, considerandose como grave cuando

esté es menor a 1500 w/ml.”

El recuento total de neutrofilos se realizd para descartar la neutropenia

congénita y adquirida y los defectos quimictacticos graves, considerandose como

normal cuando se reportan del 55-60% del total de leucocitos.

El recuento total de plaquetas, fue analizado para descartar la presencia de

inmunodeficiencia primaria, ya que cuando estas se reportan norfnales se elimina

el Sx. De Wiskotf—;’-\ldrich.1 El valor de referencia es de 100 000 a 400 000 u/ml.

Se realizd cuantificacidon de inmunoglobulinas IgA, IgG e IgM y se

considero inmunodeficiencia para cada una de ellas, silas cifras reportadas son
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. . , . 1
inferiores a los valores de referencia que a continuacién de muestran:

Ig. A 09-45g. /Lt
Ig. G 8 —18 g. /Lt
lg. M 0.7-28 g. /Lt

Se analizé al Complemento C3 y C4, considerando como alteracion en la
via del complemento si estos se encontraban por debgajo de los valores de

.
referencia:

c3 90-180g. / Lt

c4 10-40 g./ Lt

Mediante el interrogatorio realizado en la historia clinica y la hoja de
recoleccién de ‘datos, se obtuvo el antecedente de infecciones previas y
hospitalizaciones, asi como ia frecuencia y gravedad de los mismos. También se
logro obtener los medicamentos ingeridos previamente y la alimentacion. Con
esto se descartd agammaglobulinemia, ya que los pacientes con estas patologias

generalmente presentan cuadros infecciosos severos desde el nacimiento.

En ‘Ios padres se obtuvo la edad, el grade de escolaridad, ingreso
econdmico mensual y residencia.

Una vez teniendo los resultados de faboratorio y la historia clinica, se
analizo cada uno de elios, relacionandolo primero con la desnutricion vy

posteriormente con la evolucidn clinica y de laboratoric del paciente.
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Consideraciones Eticas: La informacién obtenida de los pacientes se
tomo de los expedientes correspondientes vy es confidencial y solo con fines de
investigacién, siempre respetando el anonimato de los pacientes.

Se realizd el estudio durante la hospitalizacion del paciente, los métodos

utilizados farmaron parte del tratamiento. El estudio no implico metodoes invasivos.
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RESULTADOS.

De 17 pacientes estudiados 12 masculinos (71%) y 5 femeninos (29%) cuya

edad oscilo entre los 2 y 60 meses. (tabla 1 y grafica 1).

En relacion a la distribucion por edad, 12 casos de 2 a 12 meses (71%); 4
de 13 a 24 meses {23%) y 1 de 49 a 60 meses (6%). La edad promedio fue de

11.4 meses con un rango de 2 - 57 meses. (tabla 1 y grafica 2).

El grado de desnutricion de acuerdo a P/T de la clasificacion de Waterlow, 8
casos presentaron desnutricion leve (47%) y @ desnutricion moderada (53%). Se
obtuvo un peso promedio de ingreso de 5855 g con rango de 3200 g.- 13000 9. vy
un peso promedio de egreso de 5664 g. rango de 3000 — 12500 g. (tabla 2, grafica

3y5).

En relacion a la T/E, se encontré con una desviacion estandar por debajo
de la percentil 50 en 13 pacientes (76%), 3 con dos desviaciones estandar (17 %)
y 1 con 3 desviaciones estandar (6%). La talla promedio fue de 66 cms. con un

rango de 55 a 100 cms. (tabla 3).

El peso promedio del nacimiento fue de 2873 g con un rango de 2000 -

3700 g.

10 pacientes recibieron nutricidon enteral y 7 nutricién parenteral en las

primeras 72 hrs.

El motivo de ingreso en 11 pacientes fue bronconeumonia y dificultad

respiratoria {64%), 5 por gastroenteritis y deshidratacion con choque (29%) y 1
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por meningitis (6%); todos requirieron ventilacion mecanica. Cabe hacer mencion
que en la mayoria de los pacientes se omitid el diagnostico de desnutricion a su

ingreso. (tabla 4)

El promedio de estancia intrahospitalaria fue de 14.7 dias para los 8
“desnutridos leves y 28.6 dias para los 9 desnutridos moderados. (tabla 5 y grafica
4), La edad promedioc de la madre fue de 26 afios, con un rango de 16 - 38 afios.

Escolaridad: 15 con primaria completa y 2 con secundaria.
De los estudios de laboratorio, se obtuvo lo siguiente:

Albumina menor a 2 g./dl. en 2 pacientes (12%), 11 con 2 a 3 g/dl (64%)y
4 (24%) de 3 a 4 g./dl. V4abla 6)

El grupo de desnutricion leve, al ingreso reporto 7 sujetos con albumina de
2-3 g/dl. (88%). Con mejoria al egreso ya que so6lo 1 presentd albumina de 2-3

g/dl (13%) (tabla 7)

En el grupo de desnutricion moderada al ingreso 9 tenian albumina
menor a 2 gr./dl (23%), 4 de 2-3 g/di. (44%) v 3 de 3-4 g/dl. (33%). Con

mejoria al egreso ya que 2 tenian albumina de 2-3 g/dl (22%). (tabla 7)

La albimina presenta diferencias significativas entre ambos grupos de

desnutridos.

Al ingreso la hemoglobina inferior a 11.5 g/dl se enconird en 12 casos
(70%). 8 pacientes (88%) eran desnutridos moderados y 4 (50%) desnutridos

leves (50%. La hemoglobina media fue 10.18 g/dl (tabla 8 y grafica 6).




Al egreso la hemoglobina, menor a 11.5 g./dl persistié sin cambios en 6

pacientes. (tabla 9 y grafica 6).

. . . .1
La cuenta absoluta de linfocitos menor a los limites de referencia, al

ingreso reporté 5 pacientes (29%), de los cuales 2 eran con desnutricion leve
(25%) y 3 con desnutricidén moderada (33%). (tabla 8 y grafica 6); al egreso se
reporté 8 casos (47%), 5 con desnutricidn leve (63%) y 3 con desnutricion

moderada {33%). {tabla 9y grafica 6)

La Inmunoglcbulina A {lgA), se encontrd debajo de los valores de
referencia en 5 sujetos (29%), todos con desnutricion moderada. ' (tabla 10 y

grafica 7)

La Inmunoglobulina G (IgG), se reporto menor ios valores de referencia en
8 (47%), de los cuales 3 eran desnutridos leves {(38%) y 5 de desnutricion

moderada (55%). ' (tabla 10 y grafica 7)

La Inmunoglcbulina M (IgM), se reportd dentro de los valores de referencia

en el 100% de los casds.

El complemento C3, se reportd por debajo de los valores de referencia en
12 casos (70%). 6 fueron desnutridos leves (75%) y 6 desnutrides moderados

(66%). ! (tabla 11 y grafica 7)

El complemento C4, por debajo de los limites de referencia en 16 casos
(94%). 7 pertenecian al grupo de los desnutridos leves (87%) y 9 al de

desnutricion moderada (‘IDCI%).1 (tabla 11 y grafica 7).
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DISCUSION.

Ei estudio revelo que la desnutricién de los pacientes se relaciona con la -
pobreza, ya que el ingreso mensual promedio estuvo por debajo del salario
minimo y la escolaridad no fue mas alla de la primaria y es probablemente |a

causante de los malos habitos de la alimentacién del menor.

El peso promedio al nacimiento de 2873 g fué adecuado para la edad
gestacional. Este dato revela que la desnutricidn inicia posterior a la ablactacién,

como asi se ha demostrado en algunos estudios. *

Se observo que la desnutricidn prolonga la estancia intrahospitalaria y que
es mayor en el desnutrido moderado. Algunos estudios mencionan la desnutricién
como el principal factor a mala respuesta inmunoldgica y que propicia aumento de

los gastos hospitalarios.

Es notorio el mayor ingreso del sexo masculino con el 70% con distribucion
de 72% en el menor del ano de edad. La desnutricién impacto en €l menor de un
ano, semejante a lo reportado en la literatura, considerando que el menor de un
ano es mayormente susceptible a las infecciones y a la mayor demanda calérica

del crecimiento, perpetuando un circulo vicioso. *

En relacion al grado de desnutricion, fue ligeramente mayor la desnutricion
moderada en un 53% vy si correlacionamos la edad promedio que fue de 11.4
meses y el peso promedio de 5664 g se observa un déficit importante de 43%, de
acuerdo a P/T segun Waterlow. Los estudios en el paciente criticamente enfermo

revelan una prevalencia de desnutricion mayor al 60% en algunos casos. '
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"Al comparar el grado de desnutricion al ingreso y al egreso, muestra un
déficit poco relevante, debido muy probablemente al uso de apoyo nutricional
enteral o parenteral en sus primeras 72 hrs. que hace que el paciente mantenga el

peso, pero sin lograr el incremento.

La talla para la edad se reporto en el 76% con desviacion estandar menor a

1. Esto se debe a que la talla se afecta cuando la desnutricién es crénica.

La cuantificacion de albumina al ingreso se reportd por debajo de los
valores normales en todos los pacientes con variaciones de sélo 1 g a su egreso,
a pesar de su adnﬂinistracién durante la estancia intrahospitalaria, lo que revela el
catabolismo tan importante del paciente en estado critico. Este dato clasifico a la
desnutricion en grado Il en el 64%. Los estudios realizados en el paciente critico

mencionan a la alblmina como factar pronostico. %

La hemoglobina fue menor a 11.5 en el 70% de los pacientes, y aunque no
se clasifico el tipo de anemia, este parametro permite determinar la presencia de
anemia ya que se menciona que hay anemia cuande la hemoglobina esta por
debajo de estos valores de acuerdo a su edad.! y es la deficiencia de hierro la
principal causante en nifios de 6 meses a 5 anos > se demuestra asi que la
desnutricion es un déficit de uno o mas nutriméntos, que limita el desarrollo,
crecimiento y funciohalidad de drganos y sistemas del organismo por ingestion,
absorcién y utilizacién incorrectas y aumentoc de consumo por incremento de

requerimientos o de excrecion. 24
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Al egreso la hemoglobina se corrigio, debido al uso de transfusiones

sanguineas durante la estancia.

El recuento absoluto de linfocitos, se utilizo para determinar la inmunidad
celular y reporto deficiencia importante a su ingreso en el 30% de los casos, que
incremento al 47% durante la estancia hospitalaria, debidec muy seguramente a
gue en los pacientes en estado critico se ha_encontrado algunos factores en el
plasma que suprimen la actividad de los linfocitos al suprimir la sintesis de IL-2

por los linfocitos periféricos y deprime la repuesta a mitogenos de las células T2,

.. . . 24
aunado a ia funcion reducida de la hormona timica.

La inmunidad humoral reporto alteracién importante en la Ig.A en el 29% de
los casos y en la 1g.G en el 47%, con mayor prevalencia los desnutridos
moderados pero la IgM se reportd sin alteracidn. Con esto se corrobora gue el
desnutrido cursa con una importante alteracién en la respuesta inmune pero que la
formacion de anticuerpos es una de las dltimas funciones de sintesis en perderse
pues normalmente en algunas ocasiones los valores son normales o ligeramente
elevados pero inespecificas y esta podria ser la causa de los reportes normales en

. 24
los pacientes.

El complemento C3 se reporte con deficiencia importante en el 70% de los
casos y C4 en el 94%, que concuerda con la literatura, que menciona

disminucion en la produccion de varios elementos del sistema de complemento y

. 24
funcién. 2
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Fue de mucho valor clinico identificar la inmunocompetencia del paciente
critico, revelando ademas elementos bioguimicos que deberian tomarse en cuenta

durante el tratamiento de estos pacientes.
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CONCLUSION.

El _estudio evalud el estado inmunitario de! paciente criticamente enfermo,
con desnutricion primaria, mediante la cuantificacion de hemoglobina, linfocitos
totales, albumina, inmunoglobulinas y complemento; permitid también evaluar la
evolucién de algunos de ellos como las proteinas y la hemoglobina durante la

estancia intrahospitalaria.

Se reporté mediante la cuantificacion de hemoglobina, anemia en el 70%
(haciendo mencién gue esta no se clasifico por no ser esta la finalidad de este
estudio), inmunodeficiencia celular en el 28% mediante la cuenta absoluta de
linfocitos e inmunodeficiencia humoral por IgA e IgG en el 29% y 47%
respectivamente. El complemento se utilizé como un modulador de la respuésta
inmune encontrando alteracion de C3 en 70% y de C4 en el 100%. La
hemoglobina y albimina de egreso mejord, debido al empleo de transfusiones

sanguineas y albumina.

Con los datos obtenidos se demuestra que la desnutricion tiene mayor
prevalencia en el menor de 12 meses de edad, esto como consecuencia de un
balance negativo éalérico y proteico, donde el ingreso de tales nutrimentos resulta
insuficiente para satisfacer las demandas del organismo. En relacion a peso-taila y

talla-edad segun Waterlow hubo una prevalencia de desnutricion moderada de
53% y desnutricion leve de 47%. No hube relevancia en la modificacion de estos
datos ‘a su egreso, lo que indica que durante la estancia intrahospitalaria se logra

frenar el catabolismo intenso gracias al apoyo nutricional temprano ya sea enteral
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o parenteral pero no logra frenar la desnutricion secundaria.

El presente estudio demuestra la complejidad de la desnutricion en el
organismo humano, asi como la alteracion de la respuesta de defensa contra las
enfermedades y gue aumenta los gastos hospitalarios y proionga la estancia, por
'Io que es necesario evaluar en forma sistematizada al sujeto en estado critico,

para prevenir, limitar y en su caso revertir {as consecuencias.

El ayuno produce en el organismo una serie de cambios metabdlicos de
adaptacion, cuyos efectos y reversibilidad depende de varics factores previos
como la desnutricién, duracién del ayuno y condiciones de salud del individuo. El
apoyo nutricio temprané constituye una practica 'incuestionable en el paciente
grave cuyos beneficios se veran reflejados en la disminucion de la

morbimortalidad, dias de estancia intrahospitalaria y secuelas observadas.

La inmunonutricion es un tema de moda que seguira desempefiando un
papel preponderante en el manejo de las multiples entidades patologicas como
SIDA, sepsis, enfermedades autoinmunitarias, transplantes de arganos y tejidos,

traumatismas, quemaduras, cancer e infecciones crénicas.

El conocimiento de que algunos elementos especificos de apoyo nutricio
desempefian un papel esencial en la respuesta inmunitaria normal es un avance
notable en la investigacion meédica mas reciente y que con seguridad modificara

fos pronosticos del paciente en estado critico.
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ANEXOS




HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

FICHA DE IDENTIFICACION

1 .Sujeto num.

2. Nombre: (iniciales). 3.Edad 4. Sexo
5 Domicilio:

6. Registro num. 7.Fecha de nacimiento

8. Fecha de ingreso: 9 fecha de trasiado de utip:

10. Peso al nacer.
SOMATOMETRIA:
INGRESO:

Menores de 1 afio;

1. Peso al ingreso: 2. Talla. 3.PC 4 PT

5. P. Braquial 6.PA: peso al egreso.

Mayores de 1 afio:

1. Peso al ingreso: 2.Talla 3.PBraquial

ANTECEDENTES:

1. Alimentacién previa.

PADRE:
2. Edad 3.Escolaridad 4.Qcupacion

5. Toxicomanias

MADRE:

6. Edad. 7 .Escolaridad: 8.0Ocupacion.

9. Num. de hijos vivos.____ 10.Num. de hijos fallecidos:___ 11.Causa: _____
12.Tipo de familia: (1. nuclear. 2. extensa)._____13.Ingreso familiar mensual__

14. Gasto en alimentacion diaria;




SUJETO:
1. Ingresos hospitalarios en los Ultimos 6 meses. 2.causa:
3 Num. de infecciones respiratorias previas en los Ultimos 6 meses:

4 Num. de infecciones gastroenterales en los dltimos 6 meses:

5. Qtras enfermedades infecciosas en los ultimos 6 meses:

8. Esquema de vacunacion: a). completo: b): incompleto:

7. Medicamentos ingeridos en los ultimos 6 meses:

8. Inicio de nutricidn en terapia transfusiones albtmina

PADECHMIENTO ACTUAL.:

Diagnostico de ingreso: Diagnostico de egreso:
Dias de estancia en terapia. Dias de estancia intrahospitalaria:
Inicio del padecimiento: Tratamiento empleado al inicio del

padecimiento:

Grado de desnutricion: |. il. M.

Dias de ayuno:

DATOS DE LABORATORIO: INGRESO:

Biometria hematica completa:

1. Hb. 2.Hto. 3.Leucacitos: 4 linfocitos:

5. Segmentados. 6.Plaguetas.

Inmunoglobulinas: 7. IgA: 8.1gG: 9.igM: 101gE:__
Complemento: 11. C3. 12. C4. 13.Proteinas totales:

14. Albumina: 15 Globulina:

EGRESQ: Biometria hematica completa:

1. Hb: 2 Hto: 3.Leucocitos: 4 linfocitos:

5. Segmentados. 6.plaquetas.

Inmunogiobulinas: 7. IgA: __ 8.igG: 9.IgMt: 101gE__
Complemento: 11. C3. 12. C4. 13. Proteinas totales:

14. Albumina: 15 Globulina:




TABLAS




TABLA1
DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

CASCS CASOS
EDAD EN MESES MASCULINOS FEMENINOS %
2-12 9 3 71
13-24 1 3 23
25-36 0 0 0
3548 0 0 0
49 -60 0 1 6
TABLA 2

CLASIFICACION DE LA DESNUTRICION SEGUN WATERLOW

DESNUTRICION N

%

LEVE 8

MODERADA 9

47

53




TABLA 3
DISTRIBUCION DE S SEGUN MEDIA POBLACIONAL.

S N %

-1 13 76

-2 3 17

-3 1 6
|

S = Desviacion estandar, tomando como referencia la media de talla/edad de las tablas

de la NCHS.

TABLA 4

DISTRIBUCION DE LA PATOLOGIA DE INGRESO.

DIAGNGSTICO N %
BRONCONEUMONIA Y 11 64
DIFICULTAD
RESPIRATORIA
GASTROENTERITIS Y 5 29
DESHIDRATACION
1 B
MENINGITIS




TABLA 5

PROMEDIO DE LA ESTANCIA HOSPITALARIA DE ACUERDO AL GRADO DF
DESNUTRICION SEGUN WATERLOW.

%
GRADO DE >10 DIAS 10— 20 DIAS | 20-60 DIAS ESTANCIA
DESNUTRICION. HOSPITALARIA
LEVE 3 4 14.7
MODERADA 3 0 286
TABLA 6

NIVELES OBTENIDOS DE ALBUMINA EN LA DESNUTRICION

ALBUMINA | DESNUTRICION | DESNUTRICION N %,
LEVE MODERADA
g/l
>2 0 2 2 12
2-3 7 4 11 64
3-4 1 3 4 24




TABLA 7

DESNUTRICION RELACIONADO CON ALBUMINA.

DESNUTRICION ALBUMINA ALBUMINA ALBUMINA
>2 g./dl 2-3 g /di. 3-4 g fdi
LEVE 0 7 1
% 0 a8 12
MODERADA 2 4 3
% 23 44 33
TABLA 8

DISTRIBUCION DE LA Hb, LINFOCITOS Y PLAQUETAS RELACIONADO A LA
DESNUTRICION, AL INGRESO DEL PACIENTE.

DESNUTRICION Hb. % LINFOCITOS % PLAQUETAS | %
> 11.56 g/di > 3000 u/ml.

LEVE 4 50 2 11 0 0

MODERADA 8 88 3 17 2 22

TOTAL 12 70 5 29 2 11

HEMOGLOBINA = Hb.




TABLA 9

DISTRIBUCION DE LA Hb, LINFOCITOS Y PLAQUETAS RELACIONDO ALA
DESNUTRICION, AL EGRESO DEL PACIENTE.

DESNUTRICION Hb. % LINFOCITOS % PLAQUETAS %
>115 > 3000 u/ mi.
g/di ‘ ﬂ
LLEVE | 13 2 25 0 0
MODERADA 5 55 3 33 2 22
TOTAL 3] 35 5 29 Zz 11
HEMOGLOBINA = Hb.
TABLA 10

RELACION DE LA DESNUTRCION CON IgA, 1gG e igM.

DESNUTRICION DEFICIENCIA DEFICIENCIA DEFICIENCIA
DE 1g. A DE 1g.G DE 1g. M
LEVE 0 3 c
MODERADA 5 5 0

% 29 47 0




TABLA 11
RELACION DE LA DESNUTRICION CON EL COMPLEMENTO

DESNUTRICION | DEFICIENCIA DE % DEFICIENCIA DE %
C3 C4

LEVE ) 75 7 87

MODERADA ) 66 9 100

TOTAL 12 70 16 94
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= fomenino lmasctulnoi

GRAFIiCA 2
DISTRIBUCION DE LA DESNUTRICION POR EDAD.

21 meses B5-24 rresss 2538 rusae 3548 meses 49. 60 rmeses

edad enmeses | num._ Casos|




GRAFICA 3
COMPARACION DEL PESQ AL INGRESO Y EGRESO.
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