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INIROJUCCIONS

La importancia de los ainerales traza em la autricién humana se ha
apreciado gradualmente. Se han identificzdo un gran nfimero de zinc-metalo
enzimos en las que se incluyen la f-'sfatasa alcalina, annidrasa carbd-
nica, carboxipeptidasa y deshidro enasa alcohblica.

El zinc modula ia actividad de varias enzimas que participan en el
metabolismo de los &cidos nucleicos. Bsto ha sujerido que una deficiencia
en zinc conduzca a una anormalidad em el RNA mensajero, resultando en-
una disminucibn de sintesis de DNA , proteinas, ademds de dismigncubn-
en la capacidad de divisibn celular ( 16).

La deficiencia de zinc puede ser el resultado de una reduccudén en =

la ingestifn, mala absorcién o incrementada excrecidém (16). Em la ==--
desnutricibn protéico-calérica. se ha observado deterioro em la inmuno_
competencia y se ha relacionado este defecto con la concentracién en -
suero de algunos cationes en los que se incluye al Fe, Ca, y Mg. Se ha-
dgmostrado que éstos influyen en la fagocitosis y otras funciones de -
los neutréfilos.
Recientemente se tienen evidencias experimentales del efecto imhibidor-
en la ingestibn de particulas de litex y destruceidénm intracelular de
E coli, por efecto del zinc em polimorfonucleares del perro. El efecto-
inhibidor del zinc se ha observado que es dependiente de la concentra_
cién y la presencia de Mg ( 4, 18 ).

En pacientes que sufren extensas quemaduras, la actividad fagocitica
coinciden con cifras subnormales de zinc ¢ 9). Se ha demostrado incrementeo
en la migracién de los fagocitos en cobayos deficientes em zinc(3).Se
ha observado coincidencia entreiﬁajas concentraciones de zinc durante -

procesos infecciosos y facilitacibdn de la actividad fagocitica de los -
polimorfogucleares en humanos (25).



Sin embargo se ha observado un efecto inhibi.or de la funcidn fagoct
tica de los granulocitos en el lfquido prostatico que es rico en zinc(6)

En resumen la deficiencia de zinc, de acuerdo a la: ¢bhserevsePones - -
experi-aentales y clinicas, se han asociado con deterioro de los mecanis_
mos de defensa del hliesped y en la reparacién de tejido (2). En anima_
les experimentales con deficiencia de zinc hay una recuccidn de la res_
puesta de linfocitos a los mitbgenoes (5). En trabajos recientes se ha-
supuesto el efecto de mediadores bioquimicos de leucocitos que disminuyen
la concentracidn de zinc en el suero durante la infeccibdm.

Los mecanismos por los cuzles el zinc inhibe las funciones de los -
fzgocitos y otras células no se ha aclarado; por lo que el zinc puede ser
una clave en la modulacidén del metabolismo, proliferacibén y divisibén --
celular.

Por lo anteriomente expuesto nos interesd estudiar durante la admi_
nistracién oral de zinc, la funcion fa,ocitica de las células polimorfo_
nugleates de pacientes deficientes de zinc y com desnutricién de zgrado-

I1I.

Por lo tanto se hicieron pruebas de incorporacidém de particulas de—
létex (fagocitosis), quimiotaxia, reduccibédm de NBT, antes y despues del
aporte de zinc, para ver si habla modificacibén en las funciones fagoci’

ticas.



PLANTZA T 'NTO DEL PROBLEMA @

e desconoce el efecto duranteel reemplazo de zinc en la funcidnm
fa;oéftica de células polimorfonucleares humanus, por 1o que se reall
zardn las pruebas anter:omente aencionadas y verific-r qué efecto tenia

el zinc en lae funciones fagociticss.

HIFOTESIS @
kxiste un efecto inhibidor de la funcidn fagocitica durante.el ---
reemplazo de zinc,. el cual tenemos que comprobar con las pruebas reali

zadas.

OBJETIVOS :

- Demostrar durante el aporte de zinc, el efecto en la fazocitosis-
es decir si hay aumento, disminucidén 6 no hay modificacién alguna
en la funcibn fa-ocitica.

= Inferir la dosis.de reem;:lazo no inhibiteria de fagocitosis.

- Aportar evidencias del efecto del zinc em la fagocitosis para -

dicerar mejores esquemas de reposicibdn.



SENLRALIDA TS @

race anroxinadamente un siglo que METCHNIKOFF, descubrib la fagoci_
tosis y dedujo que este mecanismo era un fenbmeno importante para pro__
teser a los organismos aulticelulares de la infeccidn y del ataque de--
microorgan:smos ubicuos en el ambiente externo; él dejd asentado que la
fagocitosis es la base de la sobrevivencia en contra de la infeccidén -
pidgena.

La fagocitosis comprende una gran variedad de fendmenos comriejos y
muy especializados que se suceden en forme secuencial e interrquida -
pero:que pueden asruparse en las siguientes fases;

1.- Formacién de fazocitos.

2.- Migracidén hacia la zona de infeccidn.

3,- Reconocimiento de las partficulas u organismos.

4.- Ingestibn.

5.~ Procesos bioquiaiicos de muerte y lisis.

( Estas fases se analizan en detalle haciendo énfasis en sus mecanig

mos molecnlares ).

1.- FORMACION DE CELUL:S EAGOCITICAS s

Los fzzocitos para llevar a cabo su papel pretectof-er el huésped,-
deben de alcanzar un estado de madurez y aptitud, los fagocitos propia_
mente dichos son los leucocitos polimorfonucleares neutrbfilos y los -
fagocitos mononucleares.

SEUTROFILOS :

La médula ésea es la respomsable de la produccidém de los polimorfom
cleares neutrdfilos, llama la atencibn su alta productividad, ya que wm
individuo de 70 Kg, genera 126 X 109 neutrbfilos por dia. La sobrevida-

de un neutr8filo en la circulacibén es aproximacdamente de 6 horas.



Durante la primera etapa de maduracibdm se tifie de azul con la tin_
cién de WRIGHT GILHSA y ultaestructuraluente se ven grandes y electro_-
densos, a estos granulos se les denomina granulos primarios. En las =-
etapas mis tardias de su maduracidén la produccidn de granulos primarios
disminuye y aparecen otros més pequeiios y menos electirodensos que 8@ ==
tiiien poco con la solucibén de WRIGHT ( en el citoplasma,. Estos zranulos
secundarios son los granulos especificos de Los neutrdfiles y sobrepaéan
en nimero a los primarios en un polimorfonuclear maduro. LOS precursores
de los neutrdfilos contienen numerosas mitocondrias, su respiracibn es-
aerbbica. (22). En la metamorfosis de estas células el contenido de =-
mitocondrias disminu-e considerablemente y aparecen aciimulos de glucbge
no lo cual indica que el neutréfilo maduro depende bésicamente de una -
respiracibn glucolitica para su tincidn. Esto revela una gran ventaja -
para estas células que deben funcionar en ambiente wuy hipbdxico cuando=-
migran entre los tejidos y hacia los sitios inflamados con infeccibdn --
pibdzena.

.Se ha descrito una actividad bactericida deficiente en loc neutrdfi
los circulantes en pacientes con infecciones severas y en las reacciones
leucomoides extremas, hecho que apoya al concepto de que la reserva de=-
neutréfilos es funcionalmente inmadura. Mediante el uso de la prueba de
nitroazul de tetrazolio se ha descrito que existe una poblacibén de ----
neutréfilos capaz de reducir a esta sustancia inmediatausente y otras =-
que no lo hacen; aparentemente una de estas poblaciones es la Que esta-
funcional y morfolbzicanente adantada para llevar a cabo inmediatamente
la fancibén bactericida, mientras que la otra poblacidn pudiera necesitar

alzln proceso de estinilacidén posterior para que cumpla su funcidn.



FAGOCITOS MONOWUCLEAKES :

La médula dsea tambien es la fuente de los 7onocito.; circulantec e=-
indirectamente es el sitio de nacimiento de los macrbfajos porque los -
nonocitos que se diferencian hacia la linea de los macréfagos son los -
jue se encuentran en los tejidos, parece que 10s mon>citos permidnecen =
menos tiempo en la médula y més tiewpo en la c¢irculacidn que los neutrd
filos, la maduracibén del monocito es mis compleja que la del neutrdfilo.
Los fagocitos monon:cleares deben ser considerados comxo en un constante
estado de maduracibn a través de la mayor parte de su vida. Durqnte la=-
diferenciacibn de ;os a:mocitos alteran:su morfologfa y metabolismo y -
adquieren caracterf{.ticas finicas dependiendo del tejido donde se encuen_
tren. Por ejempla los macr§fajos alveolares tienen mayor capacidad de =
fosforilacidn oxidativa, mientras que los macrdfagos peritoneales utili

zan preponderantemente la glucolisis,

FA3CCITO: EN LA DEFZESA DEL HUESPED
FAGOCITO LOCALIZACION
Neutrdfilo polimorfonuclear Sangre y todos los tejidos

(126 x 107) vida media 6 hrs

“onocito 3angre y todos los tejidos

dacrb8fa;os tisulares Todos los tejidos especialmente;

(histiositos ) bazo, ganglios linfaticos y médula
§sea.

Ccélulas de Kupffer Sinusoide: heplticos

acrbfagos alveolares Septa alveolar y espaclos alveolares



2.- MIGRACION: ( Qeimiotaxia );

La quimiotaxia es el conjunto de mecanismos gue permite que los fago
cites se movilicen en forma vectorial y a través de un gradiente hacia-
los sitios de la inflamacién. En verdad, mucho del trinsito normal de -
los fagocitos es inducido quimitacticamente (poé ejJemplo el movimiento
de les leucocitos hacia las regiones que habitualmente contienen micro_
bies como el intestine). La quimiotaxis revis;e dos aspectos 4@ ===-=
import.-ncia,em primer lugar el orfgem de la naturaleza de los factores-
humorales ¢on actividad quimiotéctica y en segundo el mecanismo de la =
respuesta m6vil de lds fagocitos.

La interaccibn entre los microorganismos y el huésped da lugar a la
gemeracién de factores que inducen la migracién de los fagocitos y se -
conocen como quimiotdcticos, el primncipal mecanismo que gemera actividad
quimiotictica para fagocitosis, es mediante la activicidn del complemento
del suero. La activacidn puede oeurrir en varias formas, el anticuerpo-
reacciona con la superficie del microbio y el antigeno-anticuerpo activa
en forma secuencial los componentes hemoliticos del complemento c1,c4, y

ca. El ant{geno-anticuerpo c‘.c y c2 ataca el compuesto c3 y el c5, en

4
el suero para dar lugar a otros fragmentos denominados C}A y 05‘ que sm

péptidos de bajo peso molecular con aetividad quimiotictica. Las protea_
sas liberadas de las bacterias o del tejido dafiado pueden atacar tambiem

directamente al C, y al 05, para producir también los péptidos C

3 38 ¥ Csa
los agregados de plaquetas también liberan protefnas que generam un ==
factor quimiotéctico del cs.
El desplazamiento del fagocito, se debe a la actividad pseudopbdica
del mismo, el continuo cambio de forma, la emisidn de prolonsaciones =--
citoplésmicas en las direcciones del movimiento y los fendmenos intracito

plasmaticos que lo acompafian permiten la migracién de la célula en ===



direccién del gradiente quimiotéc-ico, en verdad el mecanismo se sene ja
a la contraccidn muscular, es activado por el calcio y requiere de la =-
presencia de ATPF.

3.- RECONOCIMIENTO :

No se sabe exactamente qué es 10 que ocurre en la superficie de --
algunas partfculas que desencadena el proceso de englobamiento por el -
fagocito, por ejemplo los macrbfagos ingieren un eritrocito viejo o dafia
de pero nuncaun eritrocito joven. La ingestabilidad de las particulas -
quizds sea influenciada en gran parte por una carga eléctrica neta en -
la superficie o por sus propiedades hidrofébicas, pero estas observaciones
no pueden ser todavia confirmadas. Las particulas que han interaccionad
con el suero fresco estam revestidas con suficientes cantidades de anti_
cuerpos especificos y estas pueden ser ingeridas entonces con gran avidez

El recubrimiento de las bacterias con estas particulas del suero que
son protefnas y que aceleran la endocitosis se reconoce como proceso de
opsonizacién y consta de dos fases; 1.- La accidén del suero sobre la --
particula y 2.- La forma como la particulda opsonizada acelera la ingestién
del fagocito.

ASPECTOS HUMORALES ¢

Selamente los anticuerpos de la clase IgG som activados opsdnicamen
te y de éstos las subclases IgG1e IgG3 son las especies que participan-
en la opsonizacidn. La poreidn Fc de la molécula del anticuerpo, asi ==
como el segmento Fab que se une a la particula debe estar intacto para-
la expresi#in de la actividad opsbnica. Las opsoninas mejor caracterizadas
del suero son las fracciones activadas del ij de la IgG aunque se¢ ==--
encuentran también otras fracciones con esta actividad.

La opsonizacidén de las particulas eleva el indice de ingestién de %

los fagocitos de niveles muy bajos a niveles sumzmente elevados.



El efecto de las opsoninas, as{ como el efecto de los agentes quimio
tacticos, es anadlogo al efecto de las hormenas sobre las reacciones ===
metabdlicas. ( 22).

FACTORES DE IMPORTANCIA PARA EL RECOJOCIKIENLO
OPSONIZACION :

IgG, IgG

1 3

Fragmentos Fc y Fab intactos

Termolébiles (complemento Cj)
FACTOR CELULAR :

Molécula receptc‘u'a en la membrana del fagocito.
4.~ INGESTION :

La consecuencia immediata del reconocimiento de la particula extrafia
es naturalmente la ingestidn de la particula. El mecanismo es muy seme_
jante al mecanismo de desplazamiento de los fa;ocitos; en el momento del
contacto con la particula se extiende una porcibén de ectoplasma hialine
para formar pseuddpodos; por migracidnm hacia la particula, estos pseud§_
podos la rodean hasta que se funden distalmente. El movimiento de los =
pseuddpodos es uno por desllzamiento y es similar al deslizamiento de -
los fagocitos sobre la superficie. Les pseudbpodos se funden en la porcién
distal de la partfcula la que llega a ser rodeada por la megbrana e -~--
incluida en los fazosomas. (22).

La ingestifn de las part{culas es un proceso dependiente de energia
la incorporacibén de las particulas activa la porcién de ATP a partir de
la glucbdlisis y de la glucogenolisis en los neutrdfilos.y de la fosfori_
lacibn oxidativa en los macr§fagos pulmenares. Estos hechos estén de --
acuerdo con la idea de que un mecanismo utilizador de energia, tal como
el de la actina-miosina, es el responsable de la ingestidn, asi como de

la migracién. La integridad metabdlica de las células es un requisito =
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indispensable para que se lleve a cabo la ingestidn y la digestién. Los
fagocitos mononucleares ingieren las particulas en forma més lenta que-
los neutrdfilos, lo que tiene semejanza con un mecanismo de migracibm -
que es de menor velocidad. (22)

DESGRANULACION :

Tan pronto como'un fazosoma se forma durante el proceso de endocite_
ois, una gran cantidad de organitos intracitoplésmicos se funden com su
membrana, en los polimorfonucleares estos organitos son los zranitilos --
primarios y secundarios que sufren violentos movimientos en la g?oxinidad
del fagosoma; éstos ‘se funden con la vacuola y desaparecen del citoplas
ma de ahf el nonbre‘Qe proceso do'desgranulacién. Los componentes de --
estos granulos pueden observarse en los fagosomas como material amorfoy
denso que ha sido caracterizado histoquimica y bioquimicamente como enzl
mas de los grénqlos, el proceso de desgranulacibén es el proceso por el-
cual las enzimas hidroli{ticas son vertidad hacia los sitios operacionales
sin someter al citoplasma del fa._ocito a sus efectos potencialmente per_
Jddiciales. E1 proceso de desgranulacidén tiene lugar simultineamente a-
la ingestibn. ( 22).

Ademfs las enzimas pueden ser vertidas fuera de la célula, la desgra
nulacién extracelular puede ser el resultado de la salida de los granulos
a través de fagosomas incompletamente formados en.un intento de los ---
fagocitos para ingerir particulas de un tamafio mucho mis grandes de Yo

que normalmente pueden ingerir. (22 ).

5.- Muerte ¥ DESTRUCCION DEL MICROORGANISHO :
El pH de la vacuola fagocftica en los neutrdfilos es acido, entre 3.5
¥y 4, puede ser en si mismo un proceso bactericida o bacteriostatico para

muchos organismos. La acidificacién del fagosoma puede ser un proceso -
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secundario a la acumulacidén del lactato que proviene del zuxento de la
actividad glucolftica que ocurra durante la ingestidén o puede también -
ser debido a la activacidn de la anhidrasa carbdnica y a la produccibn-
de &cido carbbnico para formar bibxido de carbono por medio de este meca
nismo enzimdtico. La desgranulacibm de }os neutr8filos trae como conse_
cuencia la liberacidn de una serie e sustanciass con actividad antimicro
biana, como por ejemplo la lisozima que ataca los mucopéptidos de la pared
celular de algunas especies bacterianas. La lactoferrina, que es una =-
protefna que se une al hierro y que inhibe al crecimiento de los microor
ganismos, también se encuentra en los fagosomas despubs del proceso de-
desgranulaciln, ademis las enzimas hidrolfiticas que se vacian en el fag
soma son capaces de impedir rapidamente que el microbio se reproduzca y
posteriormente desradam también algunas partes de estos microorganismos
(22).

El agente antimicrobiano quizéds mas poderosos de loe neutrbfilos es
el perbxido de hidrdgeno y esta actividad se incrementa significativamen
te por el efecto de la mieloperoxidasa en presencia de iones de haldgenos
la enzima degradadora del perdxido de hidrbgeno aumenta la actividad de
estas sustancias, durznte la catalisis del perbxido de hidrS ;eno, otro-
sustrato es oxidado, por lo tanto la mieloperoxidasa y el halbzeno, =--
mientras diszinuye la cantidad de perdxido de hidrdégeno en la vesicula-
aumenta su habilidac para atacar sustratos vulnerables crucizles para -
la replicacibn microbiana. El mecanismo de este atague no se conoce en-
forma precisa y se supone que los aldehfidos reactivos que emanan de esta
reaccidn representan, en Gltimo.anadlisis, los agentes directamente ---
bactericidas. Los halo..enos =as empleados en este proceso son el cloro-

y el iodo que nueden servir como factores para la actividad bactericida

de este sistema. ( 22).
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Los macréfazos e:tinulados 6 1os macrdfazsos expucstos a azentes =--
inaunolézicos comwo adyuvantes o cultivédos en presencia de proceinas --
digeribles como las linfoquinas, tienen mayor capacidad bactericida gue
las células no estimulcas. 1l macrdfago estimulado en relacibn a la --
célula no estimvlada puede ingerir algunas particulas mis rapidémente,-
mostrar tamhbien un mayor contenido de enzimes hidrol{ticas, descarzar -
més de su actividad enzim&tica_hacie los fagosomas y tiemen mayor activi
dad oxid:.tiva, sugiriendo todo esto que &ienen seguramente mayor produc_
cibn de peroxido de hidrbgeno, (22).

La dezradacidn ge los nmicroorgenismos, a pesar de que puedzn estar-
eficientemente aniquilados es incompleta. La incapacidad de los fagocitos
para dijerir microbios completamente, se debe a que la pared celular r-
bacteriana estable impide el acceso de las enzimas digestivas a lag =---
macrowoléculas susceptibles de 10s organismos. Los fagocitos serfan --
capaces en otras condiciones de digerir tales moléculas y esto se demues
t;a por la capacidad de los macrdfagos para degradar completamente pro_

tz{nas solubles cue han incorporzdo por pinocitosise. (22).



SOLICITUD 'DE  AUTORIZACION  PARA  L4S PRUZSAS

ESTUDIO DT FUNCION FASOCITICA EN PACIEGTES 3UE RiCI3IN APORTE UE

ZIKC

Sefiores padres ‘0 tutores del nifio;

El estudio para el cual se les pide su autorizacibn se realizari con
el objeto de conocer las caracterfsticas del efecto del zinc en la =~ ===
funcidn de fagocitosis de células polimorfonuqleares en la sangre peri_
férica de los pacientes desnutridos de grado III, que necesitan aporte-
de ginc.

El estudio por lo tanto es de beneficio directo para los nifios y =-
consiste en e traer 5 ml de sangre periférica a través de una puucidn de
la vena en el pli:zge del codo antes de iniciar el aporte de zianc y a los
7, 14, y 30 dias, durante y/o después del aporte.

Usted puede hacer las preguntas que desee amtes de firmar esta hoja-
0 bien podrd interrum»ir la autorizacién en el momento en que lo desee.

Tenga la seguyidad que durante la realizacidén del estudio evitaremos
riesgos inmecesarios, fisicos o mentales.

El comite de Iavestigacidn del Hospital ha revisado y aprobado este-
estudio y se ha estimado que no habrd ningu a consecuencia para su nifio-
si blen estd usted de acuerdo en que se efectue.

31 usted decide que ha su nifie se le realizen las pruebas se harin-
todos los esfuersos para salvaguardar la s:lud y debe quedar claro para-
usted que de neg rse despuds de Laber firaado esta hojz no habra ninguna
consecuencia de falta de atencidn a su hijo.

Si usted otorga su consentiuiento firmende esta hoja, significa que-
ha discuti.o totalaente lés de:alles del estudio con el Dr.

s que los ha enéendido cabalmente y gue.su consentimiento -

no es el resultado de precibn o temew por parte de: Médico o lnstitucibn

F:rma del »aire o tutor.
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.ATERIAL Y ME2ODOQ

Se estudiaron dos grupos de pacientes;

Grupo I ; 15 pacientes des-utridoz de jrado III (de acuerdo a edad, peso
y talla) de 6 a 24 meses de edad, con cifras subnormales de zinc en suero
(cifras normales 81.75mcg/ml para menores de un afio de edad y 92.59mcg/ml
para mayores de un afio ) (16).

A cada pacien:e se le registrd sexo,peso y talla. Asimismo,previa --
autorizacidén por escrito de sus familiares, se les extrajeron ¥ml de =---
sangre periférica (5m para los estudios de fagocitosis y 3m para la -3-
determinacidn de zipé). Las determinaciones de zinc y fagocitosis se =~
realizaron antes y despues del aporte del zinc a Los 7, 14 y 30 dias. Las
dosis de aporte de zinc fuerdn de 25mg de sulfato de zinc por via oral -
cada 24 horas durante 30 dias o hasta su normalizacibn si esto ocurriera
antes.

Grupo 1I o grupo control; Incluyd nifios con las mismas caracteristicas -
de} grupo I por 1o que se lés efectuzron las mismas pruebas pero sin =---
recibir aporte de zinc. Se tenfan planeados 15 pacientes pero sblo0 se --
estudiaron 7, ya que no fué posible temer la autorizacidn de los famili_
ares para re:lizar los estudios. De los 7 s6lo a 3 se les hizo el total-
de las pruebas, mientr-s que = los otros 4 solamente se les trabajé la-
muestra basal y a -0os 30 dlas. El estudio de la funcibén fagocitica se --
efectud mediante las si;uientes pruebas;

1.- QUIMIOTAXIA:

FUv .A 7ENTO:

Lna propiedad bioldgica bésica de los polimorfonucleares es la habi_
tidad para soportar la mi racién activa en respuesta a un estimule ----

guimiotéctico especifico.

La quimiotaxia de estas clulas es medida por el método descrit
© por



- 14 -

i
Boydbn. Los polim>fonucleares son puestos en la cimara superior y en la-

‘cémara inferior se coloca el quimiotictico {suspensidn de caseina) y son
separados por un microfiltro de 0.#5/’{ por medio del cual 1los poli_

morfonucleares migran y se adhierem en la parte inferior del mismo.

REACTIVOS:
a) Casefna, No C- 3883, alfa caseip SIGiA.
b) Hematoxilina
¢) Metanol
d) Alcohol-fcido
alcohol etflico al ?70%, HCl al 1% a partes iguales
o) Agente azulante
NaHC0, - 28
Mg SOA 20g
Para un 1itro de agua destilada.
£) Alcohel etflico al 70%
g8) Alcohol etflico al 96%
h) Aleohol etflico absoluto
i) Xilol
J) Resina
k) Solucidn de Hank's
METODO :

Se realiz8 el procedimiento de acuerdo a la técnica de Boyden.

Se tomaron 2.5 ml de sangre heparinizada, sc deJ6 sedimentar —————
esponténeamente. Se separd con pipeta pasteur el plasma rico en leucocitos
se centrifugb el plasma a 2000 rpm durante 10 minutos, para obtener el -
botdn célular, el cual se lavd 2 veces con solucibdn de HanK's con un pH

de 7.2
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Boyden. Los polim:fonucleares son puestos en la cimara superior y en la-
‘cémara inferior se coloca el quimiotictico (suspensibn de caseina) y son
separados por un microfiltro de 0.45//{ por medio del cwal los poli_
morfonucleares migran y se adhieren en la parte inferior del mismo.
REACTIVOS:
a) Casefna, No C- 3883, alfa casein SIG!i.
b) Hematoxilina
¢) Metanol
d) Alconol-Acido
alcohol etflico al 70%, HCl al 1% a partes iguales
o) Agente azulante
NaHCO3
Mg sou
Para un litro de agua destilada.
£) Alcohel etflico al 70%
g) Alcohol etflico al 96%

- 28
20g

h) Alcohol etflico absoluto

i) Xilel

J) Resina

k) Solucién de Hank's
METODO :

Se realizb el proceiimiento de acuerdo a la técnica de Boyden.

Se tomaron 2.5 ml de sangre heparinizada, sc dejd sedimentar =----
espont&neamente. Se separd con pipeta pasteur el plasma rico en leucocitos
se centrifugd el plasma a 2000 rpm durante 10 minutos, para obtener el -
botdn célular, el cual se lavd 2 veces con solucidn de Hank's con un pH

de 7.2
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Se ajustd la suspensibén célular a 3 x 106 PMN x zl. Como factor quimio_-
tictico se utilizd caseina ( Smg por ml de Hank's ), la cuil ce prepard-
cada vez que se usd. 3e prepararon las camaras de Boyden con vaselina --
siliconisala y se colocd el filtro centrado rara evitar escurrimiento de
las sustancias, ya listas las cémaras se llenaron teneiendo cuidado de no
hacer burbujas, por 1o cual la punta de la aguja se colocd hacia abajo,-
las células se colocaron en la cémara superior y la caseina (FQ), en la-
camara inferior y se sellaron con vaselina para evitar 1la #ntrada de --
aire 6 la salida de una de las sustancias por 10s cznales. Se incubd ---
durante 3 horas a 3?06, al término-de las cuzles los filtros se desprenden
cuidadosamente de lag camaras y se lavaron para después tefiirlos con -
hematoxilina de Harris (se lavd en una solucidn de Hank's para quitar --
las células no adheridas, se pasd el filtro en una solucidn de metanol -
para fijar las células, se lavd con agua destilada, se tifio con hematoxi _
lina durante | minuto, se lavd con agua de la llave para quitar el exces
de.colbrante, se pasb a alcohol-icido, luego en agua destilada, posterior
mente en agente azulante por 2 minutos, agua destilada, alcohol al 70% -
durante 1 :inuto, alcohol al 96% por 1 minuto, alcohol absoluto por 2 =-
minutos y por {iltimo en xilol). Se colocaron los filtros em portaobjetos
perfectamente limpios y se asregbd resina y se scllaron con un cubreobjes
tos se leybal microscopio de luz y se contaron 5 campos al azar. ( 1 ).

El total de células migradoras debe ser de 30 a 60 por campo ( 1 ).

EJ=MPLO:

45
36
6

70

—22 .
274 =274 v 5 = 54.8 % de Quimiotaxis



DEPOCITO PAKRA
LO5 AEuIJs DE PiilhzA

CONDUCI0S PARA
- _____’/

CAMARA VISTA DE FRENIE ' LA INTRODUCCION 5
DE mATERIAL

PAPEL FiLT:0

MEDIJ DE PRUZRA

CAMinA YA
CO4PLETA.

C A M ARA D E BOYDEN.



ce= INCORPORACION INTRACELULAR DE PARTICULAS INEifxS:

El proceso de fagocitosis lo pedenos divi.ir en dos f.ses; 1.-Fase =
de unidn la cual es independiente de la emerz{a de las células y 2.-Fase
de ingestidn la cual requiere de una actividad metabdlicas
FUND’ ¥ENLO:

La inzestién de'los microorganismos por los neutrS8filos es un proceso
activo que requiere de la produccidém de emersfa por el fagocito. la =---
englobacibén del microorzanismo recubierto de complemento y anticuerpo, -
ocurre con rapidez después de su contacto con la superficie de lgs neutr$
filos.

Hay una gran variedad de m8todos para la determinacidn de particulas
ingeridas por los neutrSfilos, todas involucran incorgcracibn de particu_
las ya sean intracelularmente 0 extracelularmente, algunas reguieren de
suspensicnes célulares para el procedimiento, otras son expuestas con una
superficie adherente célular. Em métodos recientes, se incuba al fagocito
con particular marcadas y con un tienpo corto nos revela las células ---
conteniendo particulas introducidas em ellas. ( 23 ).

KEACIIVC..:
a) L&tex; lAtex Beads, L3-8, suspensidn zcuosa al 30% SISMA
diametro de la ovartfculz = .79#,/'
2ml de solucidn de Hank's mis 0.05m1 de litex.

b) Colorante de Vright.

Wright 2g
Metanol 970 ml
Glicerina 30 ml

Para preparar um litro.
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¢) Solucién de Hank's

NaCl 8g
Cac].2 0.14g
KC1 0.4 g
ugso“. 7 HZO 0.1 g
NaZHP04. 12 HZO 0.120 g
xanpoa 0.06 g
Nanco3 0.35 g
Glucosa 1.0 g
Rojo de fenol 0.007 g

Para un litro de a2gua desionizada.
METODO:

Se utilizarfn 2.5 ml de sangre desfibrinada, la cual se colocd em los
tapones de plastico previamsnte preparados con un cubreobjetos; se colo_
caron en cimara himeda y se incubaron durante 45 minutos a 57°C con el -
objeto de que los PMN se adhieran al cubreobjetos, después se lavaron -
les tapones con solucidnm de Hank's pH 7.2 dejando correr las gotas por -
las orillas suavemente, para quitar las células que ro se adherierom, no
se dejaron secar y se les agre: 6 suero con litex (5 landas de l5tex en -
0.5 ml de suero problema y para la prueba testigo se utilizé Hank's en -
lugar del suero), se colocaron en camara himeda a 57°C durante 30 aminutos
al cabo de los cuales se lavardn los tapones con solucidn de ..ank's, se-
dejarén secar para teiirlos con colorante de Wrizht. (se cubrieron los -
cubreobjetos con #right sedejdé reposar por 3 minutos, se agres6 agua ---
destilada y se mezcld, se dejdé reposar por 3 minutos, se agrezd agua --
destilada y se mezcld, se dejéreposar 5 minuios y se lavd com ajua corrli

ente y se dejaron secar). Se decpesaron 1os cubréebjetos suavemente en -
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forma rotatoria y se montaron en un portaobjetos que comtenia resinz —--
cuidando 2e gue las células ~uedaram co:tra el portzobjetos. _e leyd al-
sicroscorio de luz y se contarec 50C células (PHX) de las cuales norazl
mente 50 a ¢2% dedenm fagocitar. ( 10 ).
£l I:2DICE FASOCITICO: 3Se determind multigplicando el porciento de células
fazociticas por el promedio de sarticulas fa ocitadas, tomando como ——-
normal un indice de 6 a 7 .
EJEPLO Y FORXTLA:

IF = % P31 x ! de particulas de litex fagocitadas.

PMN - Particulas Fagocitadas

16
1?7
15
1
4
etc etc
500 = 503 ) 203
IF = 0.30 x 0.20 = 0.06 = 6.

M W N -




CUB"@OBJET %_L

MEDIO DE PRUE3A

TAPON DE NHULE

CUBREOBJETOS UTILIZADOS PARA LAS PRUEBAS DE INCORPURACION

Y REDUCCION Dr NBT.
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3.~ REDUCCION DE NITRO-AZUL DE TETRAZOLIO ( WBT ):
FUNDAM&NPO:

Las células son puestas en contacto con particul:s de N3T de color -
amarillo, Los neutrofilos que no estia estimula.os 10 son capaces de ---
fagocitar el reactivo, sucediendo lo contrario con los que si son estimu_
lados. Las particulas sufren una reduccibn intracelular dentro del fago_
soma, canbiando su coloracidn amarilla a cristales de color azul insoluble
(cristales formazan), los cuales son contables al aicroscopio de luz.(23)
PEACTIVO.:

a) Solucidn salina normal

b) Nitro-azul de tetrazolio;(Nitro-tetrazolio P-nitro -azule---
tetrazolio, 2-2 di p-nitrofenil 5-5difenil, 3-3 dimetoxi;i-4
difenilen) ditetrazolio-cloro, GradoIII ; cristales amarillo
lemon. SIGMA.
NBT 0.028 g

¢) Safranina

3afranina 1g
Glicerina 40 ml
HZO 100 m1

d) Solucibn P3S pH 7.2
RaCl 8.00g/1
KCl 0.20g/1
Na ZHZPOA 0.008M 1.15g/1
BP0, 0.20g/1
Para un litro. ( se disuelbe en agua destilada ).

e) Solucibn de Hamk's pH 7.2
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MELCSO :

Se utiliz8 sancre decfidrinada, la cual se ¢2locd en los cudroobjetos
limpios, 1os cualesse incubaron por 35 minutos a 37°C en cémara himeda--
después se lavaron con solucibn salina normal y se seczron, se les puso-
a los cubreobjetos el medio de prueba ( 0.5 ml de suero humano normal, -
0.6 ml de N3T 0.28 & 0.3 ml de solucidn salina normal), la c¢oncentracibn
final del NBT fué de 0.12%. Se incubd 25 minutos a 37°c en camara himeda,
a continuacidén se elimind el medio de prueba y ese sumergieron los cubre_
objetos en dos bafios sucesivos de solucidén salina normal se deJaron secar
¥y se sumergieron en metanol absoluto por 60 segundos para fijar las célu_
las, luego se lavaron con agua destilada y se dejaron secar. Se tifieron-
con safranina durante 15 Finutos, al término de esto se lavaron con agua
de la llave y se secaron, se montaron en portaobjetos cuidando de que -
las células que@aran-contra el portaobjetos y se fijaron con resina.

Se leyé al microscopio y se sacd el porciento de células formazin --
(células que redujeron el NBT), de un total de 500 células, tomando como

valor normal de 30=40 %. ( 7).

4,= DIPZRHMINACIVE DE ZIRC @

La determinacién de ziac se efectud por medio de el método de absor_
cibn atdémica; de acuerdo a las técnicas modificadas de ‘David, Olson, y -
Piper. -\
ME0ul @

Se extrajo la sangre (3ml) mediante jeringas lavadas con &4cido «---
nitrico. Se oentrifugé la.sangre para obbener. el susie ¢A cual.se sgpare
¢ox pipta pasteur. Se tomS un mililitro de suero y se le azregd 1ml de--
acido tricloaroacético al 25:: Al sedimentar se tomd el sobrgnadante y se

colonben otro tubo; tcte se colocd en el espectrofotSmetro (Perkin Elmer

403), de absorcidn atémicz con lampara de catodo hueco, especifica :sara-
zinc .



ZESULTADOS:

Al analizar los resultados obtenidos en les pruebzs de funcidn fago_
citica (quimiotaxia, fz ocitosis, indice fagocitico y reduccidn de nitro_
azul de tetrazolio), en pacientes nue recibieron 25 mg diarios de sulfato
de zinc durante 30 dfas y vacientes que formaron el grupo control (sin -
aporte de zinc), observamos 1o siguiente;

A.- Zncontraizos diferencias estad{sticamente gignificativas en la funcidm
fzzocitica en los pacientes que recibieron zinc y los que no lo recibie_
ron ( ver los cuadroes 14,B,C,D, 24,3,C,D, ;grificzs 1 a § ), con valor--
de P& 0.05.

B.- No se observa digerencia a loe 7 dfas en la funcidén fagocitica en el
grupo de pacientes que recibieron zinc (cuadros 1A,B,C,D, y 2A,B,C,D, --
graficas 1,3,5 y 7 ). Tampoco se observa diferencia a los 7 df;s en la -
funcién fagocitica de los pacientes que no recibieron zinc (cuacros 24,-
B,C,D,; graficas 2,4,6 y 8 ).

C.- Se observd mejorfa en la funcibém fagocitica en los pacientes que --
r;cibieron zinc en la 2a y 4a semanas de evolucidn al compararlas con --
las cifras basales (cuadros '11,B,C,D,; graficas 1,3,5, y 7), siendo la--
diferencia estadisticauente significativa con valor de P£0.05. En cambio
en el grupo control no encontramos diferencia estadisticamente significa
tiva en las pruebas de funcidén fazocf{tica durante toca su evolucién ----
( cuadros 24,B,C,D,;graficas 2,4,6 y8), por lo anterior concluimos que e
el efecto del zinc mejord los indicadores de funcidn fagocitica en los =
pacientes que recibieron reposicidn de este ién.

Por otra parte apreci:mos gque la mejoria emn la concentracidm sérica-
de zinc fué evidente en aquellos pacientes que recibieron aporte de zine

( cuadros 1A,B;C,D,; grafica 9), mientras que practicamente no hubo modi_
ficaecidn ¢a el _rupo control (cuadros 24,8,C,D,; gréfica 10)¢
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FVOLUTION DE PRUEBAS DE FUNCION FAGOCITICA EN DESNUIRIDOS CON APURTE
DE ZINC.

CUADRO 1-A MUESTRA BASAL:
Zn  #»Q. ¥F. I.F. GNBT.

1.- C.A.L.G. 33,0 60,2 52.6 4.9  36.0
2.- M.M.C. 30,0 85.4 51.6 5.4 45.4
J.= G.H.0. L6.4 8.4 55.0 6.2 45.8
o= nuVed. 29.0 71.8 52.4 6.0  €7.6
5.- A.C.R. 51.0 37.8 53.2 5.6  36.8
6.~ S.M.L. 68,0 92,6 46,0 4.7  h2.
7.- F.2.R.D. 46.8 28,8 50.6 6.7  72.6
8- L.J.AM. 51,2 57,5 58.0 7.0  76.8
9.~ G.G.J. bl 42.4 56,2 6.6 48.8
10.~ 1.C.N. 53.0 44O 546 6.5  5h.2
11.= M.G.N. 62,4 k5.8 1.8 5% 5144
12.- C.A.A. 53.4  S53.4  59.2 6.7  50.8
13.- G.R.L. 30,8 19,0 58.0 8.1 36.0
4.~ T.5.5. 46.6  61.0 40.6 L4 73.h4
15.= A.R.S. 48.9  69.8 4l.4 3.7 30.8

Zn; Mcg % de zinc en suero.
#Q: Poreiento de quimiotaxia.
#F: rPorciento de fazocitosis.
I.F: lndice fagocitico.
4NBT: Porciento de reduccidén de nitro-azul de tetrazolie.

Dosis de aporte de zinc; 25mg dlarios.
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EVOLUCION DE FRUEBAS DE FUNCION FAGUCITICA EN DL N: PhIDOS CO APORTE
DE ZINC.
CUADRO 1-B MUESTRA 4 LOS 7 uIAS.
Zn Q. X4F. I.F. ,NBT.

1.- C.A.L.G. 50.8 64eb Sk 5.7  27.0
2.- M.M.C. bhe?7 65.9 54.0 5.5  35.0
3.- C.M.0. 57.2 77.6 40.8 5.5 71.8
be= B.V.JS 39.4 52.4 49.3 5.3  30.0
5.= A.C.R. 63.9 40.6 71.0 8.9  47.4
6.~ S.M.L. 71.5 37.4 54.6 5.9  60.0
?e= F.Z.R. 51.5 41.2 66.2 9.1  79.0
8e= L.J.AM. 47.4 62.2 64.8 7.3 524
'9.- G.G.J. 38.7 41.2 42.8 4.7  75.4
10.- T.C.N. 60.1 75.0 45.0 5.3  33.2
11.- M.G.K. 67.0 47.0 42.6 4.6  51.2
12.= C.A.A. 51.6 76.8 53.2 6.3  72.4
13.- G.R.L. 33.5 43.6 58.9 7.9  39.4
14.= T.5.S. 50.0 57.2 54.2 6.5  69.8
15.- A.R.S. 59.0 38.4 L42.2 4.5  59.8

Zn; Mcg .«de zinc en suero.
+F: Porciento de fagocitosis.
%Q: Porciento de quimiotaxia
I.F.: indice fagocitico.
7%NBT: Porciento de reduccién de nitro-azul de tstrazolio.

Dosis de aporte de zinc; 25mg diarios.
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EVOLUZION DE PxJEBAS DE UNCION FA3OCIDiCA EN DIslyrkIDOS CON APURTE
DE ZIiiC.
CUALRO 1-C HUESTRA A LUS 14 DIAS,

28 ZQ. #%»F. I.F. #NBT.

.- C.A.L.G. b6el 6208 Lb.h o 61.8
2. MuMeG. §9.8 S84 35.8 1.6 584
3u= C.H.0. 4733 74.6 LB.2 9.8 46.2
b= K.V.J, 88,0 46.6 56,2 6.1 40,2
5.= A.C.R. 67+2 26.0 70.8 10.3 15.8
6e= S.M.L. 46,8 6.4 67.2 8.3 72,4
7.~ F.Z.R. She3 4.6 65.2 8.5 68.2
o= L.J.AH B1.1 S4.6 S84 Bl 83.0
9.- 6.G.J. 52,0 60.0 63¢4 7.9 53.0
10.= T.C.N. 772 74 41.6 5.0 57.0
11.~ M.G.E, 584 61.2 bbb 8.6 394
12.- C.A.A. 42.8 59.0 36.2 3.4 374
13.- G.R.L. 40.7 53.0 52,8 3.1 55.4
14.- T.5.5. —— cee=
15.= A.R.S. 53.2 58.2 93.0 8.k 34.0

Zn; Meg % de zinc en suero.
#F: Porciento de fagocitosis.
%Q: Porciento de quimiotaxia.

1.F:Indice fagocitico.
%“NBT:Porciento de reduccién de nitro-azul de tetrazolio.

Dosis de aporte de zinec; 2, mg diarios.
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EVQLUCION DE PRUEBAS DE FUNCION FAGUCITICA oV JLoNUTRIDOS COM AVOLLE
DE 2ZINC,
CBADSO'I-Q MUESTEA & LOs 30 DIAS,
s ¥y, %¥F. I.F. BT,
1.~ C.4.L,.3, 70.5 62.2 47.4 5.0 54,2

2.- MVM.C. 59.b4 55.4 H4.8 6.2 436
3.- C.M.C. 55.2 5644 67.0 8.5 46.6
b= H.V.J, 9649 49.2 66,0 8.0 474
S.= A.C.R. 71,1 63.6 40.6 5.0 Lok
6.~ 8.M,L, 70.7 H8.8 61.0 6.8 46,0
7.= ¥.2.R. 75.8 47.2 64eb 8.6 264
8, L.J.A.M. b6 95.2 68+4 8.1 65.6
9.- @.G.J. 11.4 57.0°52.0 6.7 33.0
10.- T.C.N, 69.8 58.6 48.2 5.2 57.8
11,-M.G.N, 53.0 57.4 62.6 7.9  35.0
12.= C.A.A. 77.5 53¢8 53.4 5.2 364
13.= G.R.L. 52.8 65.0 37.4 5.0 35.6
14.= T.S.S. 62.6 52.0 56.0 5.5 57.0
15.- A.R.S. 87.3 47.0 52,8 5.5 53.6

7Q 3 Porciento de quiniotaxia,

: Porciento de fagocitosis

I.F: Indice fagocitico.

%NBT: Porciento de reduccidén de nitro-azul de tetrazolio.

Dosis de aporte de zinc; 25 mg diarios.

Zn ; Mcg % de zinc en suero.
’
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EVOLUCION DE PRUEBAS DE FUNCION FASOCITICA EX DISNUIRI-O3 SIN APORTE
DE 3ZINC.
CUADRO 2-A MUELTRA BASAL.
Zn WM. #F. I.F. BT,
1.= P.S.J.L. 52¢1 494 46.8 5.0 57.6
2.- P.L.A.L. 37.2 51.0 54,0 5.3 46.2

3.- D.N.J. 69.7 75.6 59.6 7.7 32.8
b4.- L.V.R. 24,0 62.2 :B3.6 5.6 76.6
Se= M.GeAs 28.0 82.0 S54.4 6.4 90,2
6.~ S.G.L. 36.6 49.5 47.6 4.5 4O.4
7.- A.R.R. 46.8 47.2 51,6 5.0 41.8

Zn : Meg % de zinc en suero.

% : Perciento de quimiotaxia.

%F : Porciento de fagocitosis.

I.F: Indice fagocitico.

#¥NBT: Porciento de nitro-azul de tetrazolio.
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TYOLUCILK 2 PRUEBAS JE FUSZ.ON <« 507IPICA EN .LINUPRIDOS SIN APORTE
o 2INC.
CUADRO 2-B MUE.T-A& £ LO3 7 DIAS.
Zn % Qe % F. I.F. BT,

'-- PoS-J-Lu 3?-7 5800 5200 605 }7'0
20‘ PoLoA.L- 5508 8308 ‘f1 oo 309 68-2
30' D.N.J. Aaddd ———
4e= L.V.R. ———— ———- -—m- - ————
5.- M.G.A. 2603 ?‘}c’{ 4000 5.9 5‘.0
60- SoGoLo - ———-
70- AoRoRo —— hadndadad

Zn ; Mcg % de zinc en suero.

7Q ¢ Porciento de quimiotaxia

%P : Porciento de fajocitosis.

I.F: Indice fagocitico.

%NBT: Porciento de reduccién de nitro-azul de tetrazolio.
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EVOLUCION DE PRUEBAS DE FUNCION FAGOCITICA EN DE,NGIRIDOS SIN APORIZ

DE ZINC.

CUADRO 2-C MUESTRA A LUS 14 DIAS.
Zn  %Qe %F. I.F. 7NBT.
1.=- P.S.J.L, 37.0 38,7 30.6 8.3 76.4
2.- P,L.A.L. 43.6 73.8 37.4 3.7 5643

5.- DoNoJo - - - -
‘}o- LQVUR. - el dd
Se= M.G.A. 3.0 4940 39v4 bel 4346
6’- S.G.L. - - e
70- AOR.R. -——- —em-

Zn : Meg % de zinc en suero.

% Q: Porciento de quimiotaxia.

% Fs Porciento de fagocitosis.

I.F: Indice fagocitico.
%NBT: Porciento de reduccidn de nitro-azul de tetrazolio.
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EVOLUCION JE PRUEBAS DE FUNCION FAGUCITICA ER LESNUTRIDUS SIN APORTE

1.- P.S.J.L.
2.~ P.L.A.L.
3e= D.N.J.
L.- L.V.R.
5.~ M.G.A.
6.= S.G.L.
7.=- A.R.R.

DE ZINC.

CUADRO 2- D MUESTRA A LOS 30 DIAS.
Zn Q. #%F. I.F. #NBT.
46.3 36.4 55.2 6.9 48.0
37.0 70,0 57.2 7.0 6l.4
49.0 64.6 55.6 6.2 38.4
55.7 81.2 45.4 5.4 36.4
20,0 52.3 37.2 4.1 45.3
56.8 43.2 .46.6 5.1 38.8
63.5 5648 55.6 6.4 46.2

Zn : Mcg % de zinc en suero.
% Q: Porciento de quimiotaxia.
% F: Porciento de fagocitosis.
I.F: Indice fagocitico.

NBT: Porciento de reduccidn de nitro-azul de tetrazolio.
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ANALISIS ESTADI.TICO :
Los resultados fueron analizados estadisticamente por anilisis de =
varianza para un modelo completo y desbalanceado; y las diferencias por=-

el método de diferencias minimas signific-livas. ( 19, 20),
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Con el fin de conocer el efecto del zinc en la funcidn fagocitica, -
se estudiaron dos grupos de pacientes con las mismas caracteristicas --
( desnutridos de grado III y de 6 a 24 meses ce edsd ). Eb irupo I se -
formbd por 15 pacientes que recibieron 25 =g diaric de zinc durante 30 -
dfzs, y el srupo TI estuvo constitufdo por 7 pacientec que sirvieron ==
como control ( sin aporte de zin¢ ). A ambos grupo: se les efectuaron =--
pruebas de funcidn fazgocitica y determinacibén de zinc sérico 1los dias 1,
7, 14 y 30 de evolucién. Los resultados fuer.n analizados estzdistica_=-
mente por anilisis de varianza y las diferercias por el métolo de dife_
soencias minimas si;nific&ticas. Encontrambs que a los 7 dfas no hubo
diferencia en las prueb de funcién fagocltica en ninguno de los dos --
grupos. Obs<rvamo. mejorfa en la: pruebas de funcién fagocitica en los -
pacientes que recibieron zine, en las semanas 2a y 4a, al compararla ==-
con las cifras basales, siendo la diferencia estadlsticazente signfica_*
tiva con valoe de P£0.05. En cambio en el grupo control no hubo dife_--
rencia estadisticavente sigaificativa en las pruebas de funcidn fagoci_
tica durante toda su evolucidén. Con lo anterior concluimos que el efecto
del zinc mejord los indicadores de fumcién fazocitica en loe pacie .tes -

gque recibieron reposicidn de este ién.



CONCLUSIONT. ¢
A.- El zinc utilizado a la dosis de 25mg diarios en esquema de reposicidm

me jora la funcidn fagocitica en el paciente desnutrido de grado III.

B.- Un esquema de reposicidn de zinc con dosis de 25mg diarios es itil -
ya que la deficiencia en los mecanismos de resistencia a la infeccibn
son un riesgo. posible en los pacientes desnutridos deficientes en --

ginc.
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