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!NTRODUCC!ON 

Mdltlples anormalidades de los mecanismos inmunológicos 

tspec!ficos y no espec!ticos del hospedero han sido demostrados 

tn los ni~os con desnutrician grave (1). Entre estas alteracio­

ciones, la disfuncien de los neutr6tilos polimorfonucleares 

contribuye en forma importante en estos niftos al aumento en la 

1usceptibilidad a las infecciones bacterianas, a la deficiente 

re1pu1sta inflamatoria, y frecuentemente, a una pobre respuesta a 

la terapia antimicrobiana (2). Por otra parte, los procesos 

inftcciosos desencadenan en el hospedero desnutrido una serie 

compleja de alteraciones funcioriales 1 bioqutmicas y 

estructurales, iniciadas por el propio agente infeccioso o como 

respuesta del hospedero al mismo, que pueden afectar o agravar 

adicionalmente los mecanismos de defensa (3). Esta s1.1ma de 

f•ctores hacen que el ni~o desnutrido constituya un hospedero 

inmunocomprometido. 

En respuesta a una agresi6n microbiana, los neutr6filos 

desarrollan una serie ordenada de eventos incluyendo adherencia 

al endotel !o vascular, diapldesis y migración al si tia 

inflamatorio, donde el objetivo final es la fagocitosis y la 

destrucci6n del microorganismo agresor (4). Para que este 

proceso de fagocitosis se lleve a cabo en 6ptimas condiciones, se 

requiere el concurso de inmunoglobulinas, principalmente IgG 

lgM y componentes resultantes de la activaci&n del sistema 

complemento, como C3b y C3bi, los cuales actL'lan como 

facilitadores del proceso fagocttico funcionando a manera de 

puente al unirse por un lado a la partfcula a ser ingerida y por 
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otro, al neutr6filo polimorfonUclear, el cual posee para tal 

efecto sitios espectficos ó receptores para los mismos (5) Figura 

1. Es obvio por tanto q•Je la integridad d~ estos receptores en 

cuanto a ndmero y/o función, es fundamental para que el proceso 

fagocftico se desarrolle adecuadamente. 

1mP11J[s ([ gmr1m cn1t111 

Rnm.lv•.fl.CD.JCJI::?, 

Figura 1. Esquema representativo de un neutr&filo PMN con sitios 

especfficos y no espectficos en la superficie (receptores de 

superficie). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

a. la importante participaci&n de los 

polimorfonucleares 

implicados en los 

como uno 

procesos 

de lo& mecanismos 

infecciosos, y las 

neutr&filos 

de def1msa 

m~Jtiples 

alteraciones encontradas en las diferentes funciones de estas 

c!olulas tn el nitio con desnutrici&n grave, la 

interrogante con respecto al comportamiento de la funci&n de 

reconocimiento ops6nico de los neutr6tilos polimortonucleares en 

niftos con desnutrici6n grave, ya que de ello depende desarrollo 

ad1cuado del proceso de fagocitosis. 
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HIPOTES!S 

La capacidad de reconocimiento opsbnico de los neutr6filos 

palimorfonucleares de niftos con desnutrición grave difiere 

significativamente de la de niftos eutróficos y adultos normales, 

ante los procesos infecciosos. 
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OBJETIVO 

Evaluar la actividad funcional de los receptores en los 

polimorfonucleares proveriientes de nirios con noutrH! los 

de1nutr-icien grave, en condiciones basales y con intecctan 

bacteriana aguda. 



MATERIAL Y 11ETOD05 

Fueron incluidos er1 el estudio 

41 nit1os de amt•os senos, de 2 meses a 1,l arios ct·e ed.ad, vistos en 

el servicio de consulta externa u hospitali:ados eo el 

Departamento de Enfe1·medades Infecciosas Parasitarias del 

Hospital Infdntil de Méwico ''Fede1~ico Oómez''· Los paciente5 

fueron distribuidos en diferentes grupos seg~n la presencia o no 

de infección bacteriana aguda,y de acuerdo al estado nutricional. 

De esta forma se constituyeron 4 grupos: Grupo l, nitios 

eutrófi~os no infectados (n=lJ); Grupo II 1 niftos desnutridos no 

infectados (n=6); Orupo 111, ni~os eutróficos infectados <n=10) y 

Grupo IV, desnutridos infectados (n=12). Se definió la condición 

de desnutrición en base a par~metros cl!nicos y al porcentaje de 

dfficit de peso por edad teni~ndose como referencia a los 

parAmetros normales de Ramos GalvAn (6), incluy~ndose solo a los 

pacientes con un d~ficit de peso mayor del 25% (desnutrición de 

11 y III gr·ado de la clasificación de Gómez) (7). El diagn~stico 

d~ infección bacteriana aguda se estableció en base a criterios 

cl!nicos y estudios laboratoriales como tinción de gram y 

cultivos de sangre, liquido cefalorraqu!deo y de especlmenes de 

cualquier otro sitio apropiado para ello; estudios para la 

detecci&n de anttgenos bacterianos, recuento total y diferencial 

de leucocitos, volumen de sedimentacian globular y estudios 

radiogrAficos cuando estuvieron indicados. De esta forma se 

consideraron como infeccian bacteriana aguda los siguientes 

procesos: meningitis, celulitis, piomiositis, osteomielitis, 

artritis s~ptica, otomastoiditis, fiebre tifoidea y neumon!as; 

con este dltimo di~gnóstico sólo se incluyeron aquellos casos en 
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101 cuales los halla2gos clfnicos y radiogr!ficos fueron compati-

bles con la etiologfa bacteriana. 

Faeron adoptados como criterios de exclusi6n, niveles de Hb menor 

de 8 gr%, transfusión de sangre completa o derivados en las 24 

hr1 previas al ingreso al estudio y antecedentes de ingesti6n en 

la semana previa al estudio de antibi6ticos de concentraci6n 

intracelular (cloramfenicol, clindamicina, eri tromicir1a, 

rif•mpicina, isoniacida). El estudio fu~ aprobado antes de su 

inicio por el Comitt Institucional. de Investigación en sujetos 

humano1 y en todo1 los casos se obtuvo el consentimiento por· 

escrito de los padres 6 tutores legales, en acuerdo con la 

Declaración de Helsir1ki. 

Preparaci&n f!.!. monocapas f!!. neutr6fi los. Se obtuvo de cada 

paciente, bajo condiciones de esterilidad, sangre total no 

heparinizada, la cual se colocb en un voll?tme~ de 0.2 ml 

inmediatamente en cubreobjetos previamente desengrasados (8). 

Por cada paciente se realizaron 3 preparaciones, las cuales 

fueron colocadas sobre un sopor-te de aplicadores de madera de 2 

mm de diAmetro, en placas de petri do 100 15 mm (figu~a 2)¡ 

posterior-m1nte 1 las placas do pot~i fueron ubicadas 
o 

cuidadosamente en ur1a incubadora a 37 e, en atmósfera do CO al 
2 

5%¡ luego do 60 mil"iutos do iflc\.1beci6n, •• procedió a retirar el 

co&gulo y se lavó el C\.1breobjetos con soluci"ri salirra balanceada 
o 

de fosfatos (PBS) (pH 7.2) 1 precalentado a 37 C, con el objeto de 

r-emover las cflula! no adt1eridas. 
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Fotograf!a donde se muestran las preparaciones para 

las monocapas de lleutr·atilos, colocadas en un soporte de 

apl1ccidores de madera de :; 1nn1 de di!metr·o, en r•lacas de petri de 

100 >: 1~5 mm. 

DL1rantc la fase de estandari:~cian, la tinci6n de las 

preparaciones con el color~nte Je Giemsa, demostré que el 90% o 

mAs de las c~lulas obtenid~s co1l este procedimiento fueron 

neutrófilos polimorfonucleares CPMNs>. 

Sensitdl1;::ac1t.n ~eritrocitos. Para esti.1diar la capacidad de 

r·eco11ocimiento o._•sónico se 1.1tili:ó cotl'lo part!c:ula de estudio, 
o 

eritrocitos de carnero <~C), los cudles se mantuvieron a 4 C en 

1~ 



PBS haGta su uso. IgO de conejo anti-eritrocitos de carnero 

(EC) se obtuvo de Laboratorios Microlab CM~i:ico, D.F.). El 

titulo de IgO antí-EC de esta preparación tu~ dQ lz2000. pomo 

fuente de ~omplemento se utilizó suero normal de conejo. Para la 

sensibilización de EC (~), ~na suspensión al 5% (aproximadamente 
9 

x 10 eritrocitos) se incubb con la preparacibn de IgG diluida 

al 0.5% y suero normal de conejo al 1%, durante 30 minutos a 
o 

37 c. Posteriormente los eritrocitos sensibili:ados se lavaron 
o 

con PBS (4 C) y finalmente se resuspendieron en PBS a una 
8 

concentración de ~x10 /ml. 

Ensayo ª formacibn g,,g, rosetas. Los ensayos de r-econocimiento de 

l~s eritrocitos por los PMNs (capacidad de reconocimiento 

ops&nico), se realizaron por la t~cnica de formacibn de rosetas 

(10). Para este efecto los PMNs adheridos a cubreobjetos como 

previamente se seftaló, se incubaron con 0.5 ml de la suspensión 
o 

de eritrocitos sensibilizados, durante 45 minutos a 4 C. Se 

retir& el excedente de eritrocitos mediante lavado con PBS; luego 

ie fij& la preparaci6n con metanol absoluto y se tift6 con Giemsa. 

En experimentos iniciales, como control de la prueba se 

utilizaror1 eritrocitos do carnero sensibili~ados y no 

sensibilizados que se incubaron en las mismas condiciones con 

PMNs de adultos voluntarios sanos. El porcentaje de c@lulas 

formadoras de rosetas se hizo en base al recuento de 100 PMNs, 

considerAndose como roseta cuando 3 b mAs eritrocitos se encon-

traron adheridos por cada PMN (Figura 3). 
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Microscopia 6ptica de neutr6filos formador·es de 

rosetas (PMNs) con 3 6 maPH's eritrocitos pdt1eridos. Los PMNs 
o 

fueron incubados durante 45 min. a 4 C con EC previamente 

sensibi 1 i=ados con lgC. anti-EC y sL1ero nor·mal. 

~ estadtstico: Los resultados obtenidos se expresaron 

como ~·romedi o y err·o1· es t~nrjar. Los valor·es se analizaron 

mediante la prueba no µara1n~trica p;ara muestras independientes U 

de Mann Whitney ya que la dist~ibucibn de los resultados no fu~ 

normal; la significancia estad!stica se definió como p< 0.05. 
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RESLIL TADOS 

CAracterlsticas il fil Pacientes. Las caracterfsticas clhdcas y 

datos de laboratorio mas relevantes de los pacientes de los 

diferentes grupos se indican en la tabla 1 (anexo). No hubo 

diferencias significativas con respecto a la edad entre eutr&fi­

cos y desnutridos, pero los pacientes desnutridos tendieron a ser 

de menor edad que los sujetos no infectados (Grupos l y 11). 

Evaluacitin ~ Procedimiento ~ S1H1sibilización ~ ~ Para 

evaluar la efectividad del m~todo de sensibilizaci&n de EC, 

inicialmente se eMamin& el porcentaje de neutrotilos formadores 

de roseta1 CNFR) trente a EC sensiblizados y no sensibili:ados 

utili:ando neutrófilos polimorfonucleares provenientes de diez 

Adultos voluntarios sanos. El porcentaje de NFR frente a EC no 

sensibilizados en todos los caso1 fue infer·ior· al 15%; en 

cambio, frente a EC sensibilizados los valores variaron del 55% 

al 85%, con una media '!.error estar1dard de 70 ±. 5% (p< 0.001). 

PorcentaJe !!,!, tiE.R f!.!. nitl'os ll.Q. lntectado1. Al evaluar el 

porcentaje de NFR en los grupos sin intecci~n (Grupos I y II), 

no observamos diferencias significat~vas en el porcentaje de NFR 

entre niftos eutr&ticos y desnutridos (70.2 ±. 5% vs 67 ±. 3% 

respectivame1-.te, p> O.S) (Figura 4). Igualmente, las medias de 

ambos grupos fueron similares a la del grupo de 

voluntarios sanos. 
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Figura 4. Porcentaje de formación de rosetas de PMNs de ni~os 

eutr6ficos (n=12) y desnutri~os Cn=6) sin infección. 

de PMNs obtenidos por adherencia, se incubar·on con EC 

sensibilizados con IgO anti-EC y suero normal durante 60 minutos 
o 

a 37 C. Se considerb como NFR a PMNs con 3 m!s eritrocitos 

adheridos. El porcentaje se calcul6 en base al recuento de 100 

PMNs. $ p > 0.5, NS. 

Porcentaje fi.!. NFR fi!. nifios Infectados. Con el objeto de 

determinar si el porcentaje de NFR experimenta modificaciones 

durante las complicaciones infecciosas bacterianas, se procedió 

a evaluarlo en 10 niftos eutr6ficos y 12 desnutridos con infección 

bacteriana aguda. En el primer grupo, el porcentaje de NFR tul -

de 54.4 t 5.8 1, valor significativamente inferior al de niftos 

eutr&ficos no infectados (70.2 t 5%, p < 0,06). (Figura 5). · 
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Figur• 5. Diferencias en el porcentaje de neutrbtilos formadores 

de ro1etas de PMNs de ni~os desnutridos infectados (n=12) y no 

inftctados (n=6), Los PMNs se incubaron con EC sensibilizados 

con lgO anti-EC y suero normal. 
+ 

Los resultaqdos son expresados 

•n promedio EE. Se constat& una diferencia significativa 

(p<0.05) entro ambos grupo•. 

Similarmente en el grupo de ni~os desnutridos infectados, el 

porc11ntaje de NFR se encontr& dismir1u!do (42.8 ::!:. 5%), comparado 

con 101 desnutr·idos no infectados (67 :t,3%, p< 0.01). (Figur•a 6). 
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Figura 6. Diferencias en el porcentaje de neutrbfilos formadores 

de rosetas de PMNs de ni1los desnutridos infectados (r1=12) y no 

infectados (n=6). Los PMNs se incubaron con EC sensibilizados 

con Ig anti-EC y suero normal. Los resultados son e8presados en 
+ 

promedios - EE, de ensayos realizados por triplicado. $ p<0.01, 

Sin embar-go, al compararlos con los ni~os eutr~ficos 

infectados, los desnutridos cor1 compl icacidr1 infecciosa 

presentaron un porcentaje de NFR significativamente menor 

(42.8:!:5% vs 54.4±,5.aX, p < 0,(15). (Figura 7). 
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Figu~a 7, Comparación del porcentaje de neutr6filos formadores 

de rosetas de PMNs de ni~os eutr6ficos (n=10) y desnutridos con 

infecci&n. Monocapas de PMNs se incubaron con EC sensibili:.::ados 

p'reviamente con IgO anti-EC y suero normal. El porcentaje de NFR 

se calcul4 en base al recuento de 100 PMNs. o.o:;, 

compar•do con PMNs de ni~os eutr&ficos infectados. 
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DISCllSION 

La importancia de los neutrbfilos polimorfonucleares ~omo 

mecanismo de defensa del hospedero ha sido demostrada desde hace 

m&s de un siglo. En respuesta a una agresión microbiana, los PMNs 

desarrollan una serie de eventos,como la marginación y adherencia 

al endotelio vascular, la migración dirigida hacia el foco 

infeccioso (quimiotaxis) y finalmente la ingestión y destrucción 

intracelular del microorganismo ofensor (4). La alteración en 

cualquiera de estos pasos puede condicionar al hospedero a 

experim1ntar infecciones con mayor frecuencia y gravedad. 

Por otra parte, durante los procesos infecciosos los PMNs 

pueden presentar una serie de alteraciones morfolbgicas como la 

presencia de granulaciones tóNicas, cte cuerpos de Dtlhle, 

vact.101 i zac i ór1, cambios que en su grado extremo configuran lo 

que se conoce como neutr6filos ''t6xicos' 1 (11). Paralelamente a 

estos cambios, se han descrito durante las infecciones 

'alteraciones de la funci6n de los PMNs (12 1 13). Similarmente,la 

desnutricibn, a travts de la deficiencia aislada o combinada de 

diversos nutrientes, puede afectar con grado variable de 

severidad los diferentes mecanismo~ espectficos y no espec!ficos 

de defensa del hospedero (2-3). Si bien los efectos ~¡, 

prominentes de la desnutrición se observan en la inmunidad 

celular, los PMNs r10 esca~·an a los defectos deletéreos de los 

estados carenciales, 

En este contexto, numerosos estudios han comparado la capacidad 

funcional de PMNs provenientes de niftos desnutridos con aquellos 

obtenidos de sujetos sanos de la misma edad o adultos sanos, en 

•m intento de identifica,.. y caracter·izar· los defectos de los PMNs 
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en el mal"co de. la desnutl"ici&n (14-16). En este sentido, se han 

descrito disminuci&n de la quimiotaxis y de la capacidad 

bactel"icida de los PMNs de ni~os desnutridos (14-16). Sin 

estudios dil"igidos a dilucidar" los mecanismos 

re1ponsables de la disfuncidn de PMNs en nillos des1-.utridos han 

sido sol"prendemente escasos (17). 

En el presente estudio evaluamos en niftos desnutridos la 

expresidn iuncional a nivel de la membrana de los PMNs de los 

receptol"es CR1 y CR3 para C3b y C3bi (los fragmentos ops6nicos 

del sistema del complemento) y receptores pal"a la porción Fe de 

la IgO (receptores RFc),aspecto considerado d• crftica 

importancia para un dptimo desarrollo de las funciones de 

marginaci&n, adherencia, quimiotaxis, fagocitosis y activaci6n de 

los mecanismo1 microbicidas oxidativos (estallido respiratol"io) 

de estas cflulas (18). Utilizando como partfcula de estudio EC 

sensibilizados pl"eviamente con IgG y suero normal (como fuente de 

complemento), y como metodolog!a 'el ensayo de for-maci6n de 

rosetil1, hemos observado que el porcl'ntaje de NFR de PMNs de 

ni~o• con desnutricidn grave y no inf ~ctados (en base a datos 

cl!nicos y de laboratorio), no difiere significativamente de los 

valore1 obtenidos con PMNs de ni~os eutr6ticos adultos 

1anos. Sin embargo, en presencia de una infeccidn bacteriana, se 

constata un descenso significativo de las cifras de NFR tanto 

en ni~os eutr6ficos como desnutridos (de 70.2 t 5% a 

p < 0,05 y de 67t3% a 42.8 t5%, p < O.O!, ~espoctivamonto), Esta 

disminuci~n del porcentaje de NFR en ni~os con infecci6n no puede 

e>:plicarse en base a la pt'esencia de formas j6venes de PMNs 

observada frecuentemente en curso de procesos infecciosos, los 

21 



cuales •i bien presentán particularidades' morfol6gicas y 

funcionales que lo diferencian de los neutrófilos maduros, no 

muestran diferencias con respecto a estos ~ltimos en cuanto a 

ewpresi6n de receptores, ya que los mismos aparecen precozmente 

en 11 proceso de diferenciaci6n funcional de los neutr6filos(19), 

aun cuando esta cin6tica de diferenciaci6n de PMNs no se ha 

estudiado en .paciente~ desnutridos. Las observaciones de Mc~arthy 

y col (20) quienes demostrar-on experimentalmente que en el curso 

dt un proceso infeccioso bacteriano los PMNs exhiben Uh 

incremento basal (en ausencia de estimulo) en la producci6n de 

metabolitos oxidativos, y de Barbour y col (21) qr.ti er1es 

con1tataron un incremento en la quimioluminiscencia (ensayo que 

mid• la liberacl~~ do productos oxidativos) de los PMNs 

proveniente1 de pacientes con infecci6n bacteriana aguda, pueden 

representar una explicaci6n para nuestras observaciones, ya que 

•• ha constatado que la producci6n de estos metabolitos 

oxidativos disminuir!a la capacidad fagoc!tica de estas ctlulas 

(a manera de retroalimentación negativa), afectando probablemer1t
0

e 

el r-ecambio de receptores a nivel de membrana (22, 23). Desde el 

punto de vista finalista, esta regulaci6n, cuando es adecuada 

conceder-la ventaja biolagica ya que limitarla el eventual darso 

tisular que p~ralelamente ocurre al desencadenarse 

Inflamatorio (24), 

un proceso 

La disminL1ci6n del porcentaje de neutr-bfilo,s formadores de 

rosetas en el curso de una infeccibn bacteriana se encentra, sin 

embargo, en forma significativamente mayor en ninos desnutridos. 

Este hallaigo puede refleJar la menor capacidad de adaptaci6n de 

los PMNs de ni~os desnutridos en presencia de un estres, como se 
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ha reportado en neonatos (25, 26). En apoyo ~ este concepto, en 

experiment~s previos de nuestro laboratorio se ha demostrado que 

los PMNs de niftos desnutridos con infección presentan una mayor 

adherencia a fibras de nylon, la cual no se modifica en respuesta 

e1tlmulos quimiot!cticos 1 anormalidades que se corrigen 

par~ial~ente cuando se incuban las c~lulas previamente con 

modificadores de la fluidez de la membrana celular (27). 

El hecho que menos del 5úX de los PMNs de ni~os desnutridos 

reconocen una part!cula opsonizada puede constit•Jir una 

explicaci6n para la menor capacidad funcional de 105 PMNs 

observada en ni~os con desnutricibn e infecci6n ya que se halla 

claramente demostrada que los PMNs no formadores de rosetas 

exhiben menor capacidad funcional comparada con los neutrófilos 

formadores de rosetas (28) 1 lo cual no es sorprendente debido a 

que el reconocimiento opsbnico constituye un paso crucial para 

los diferentes eventos funcionales de los PMNs. Se hallan en 

curso actualmente eKperimentos adicionales.que nos permitirAn 

dilucidar de manera particular si la disminución de receptores 

ops6nicos a nivel de membrana es generalizada o afecta predomi­

nantemente a alguno de ellos como se ha observado con PMNs de 

recifn nacidos (9 1 29), pregunta que con la metodolog!a utilizada 

en este trabajo no lo podemos responder. 

En resumen, nuestro estudio demuestra que la capacidad de 

reconocimiento opsónico de PMNs de niftos disminuye durante una 

infección bacteriana, y que esta disminuci6n es mayor en los PMNs 

provenientes de niftos desnutridos. El p1~edominio en ni~os 

desnutridos e infectados de una subpoblación de PMNs con escasa 
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capacidad de reconocimiento ops&nico constitu!rta una explicaci&n 

adicional para el incremento observado de la morbi-mortalidad por 

infecciones en niftos desnutridos. 



CONCLUSIONES 

t. Lo1 PMNs de nif1os con desnutrici&n grave no presentan 

diferencias significativas en el pocentaje de NFR con respecto a 

101 PMN1 de ni~os eutr&ficos y adultos sanos. 

2. El porcentaje de NFR de los PMNs de niftos eutr6oficos con 

infección es significativamente menor que en los PMNs de 

eutr&ficos no infectados. 

3. Los PMNs de ni~os desnutridos infectados muestran un 

porcentaje de NFR significativamente menor que los PMNs de nir.os 

desnutridos no infectados. 

4. Los PMNs de los grupos de ninos con infecci6n bacteriana aguda 

(eutr6ficos y desnutridos) mostraron un menor porcentaje de NFR 

al compararlos con los PMNs de los grupos de ni"os sin infecci6n 

(eutr&ficos y 

1ignif icativamente 

Infectados. 

desnutridos), 

menor en el 

25 

siendo esta 

grupo de nif'ios 

diferencia 

desnutridos 
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RESUMEN 

La capacidad de reconocimiento ops6nico de los neutrófilos poli­

morfonucleares (PMNs) fué evaluada en 19 niftos no infectados (13 

eutr6ficos y 6 desnutridos) y en 22 ni~os infectados (10 eutr~fi­

cos y 12 desnutridos) por determinación de la capacidad de forma­

ción de rosetas (NFR) de los PMNs frente a eritrocitos de carne­

ro. Al evaluar el porcentaje de NFR, no observamos diferencias -

significativas entre los PMNs de niftos eutrdficos y desnutridos -

sin infección (70.2±,5% vs 67±.3% r·espectivamer1te, p > 0.5). Por o­

tra parte, la capacidad de reconoc1miento ops6nico de ninos con -

infección bacteriana aguda, se encontró significativament~ dismi-

nufda tanto en eutrdficos (54.4±5.8 %,p O.t)S) como ero 

desnutridos (c12.8!,5X, 0.01), al compararlos con los no 

infectados. Sin embargo, los desnutridos con complicaci6n 

infecciosa presentaron un porcentaje de NFR significativamente 

menor al compararlos con los niftos eutr6f icas infectados 

vs 54.4±5.8% 1 p < 0.05). Estos resultados indican 

que la capacidad de reconocimiento ops6nico de los PMNs disminuye 

durante los procesos infecciosos bacterianos. Debido al papel 

critico de los PMNs como mecanismo de defensa frente a las 

infecciones, la mayor dismin1Jci6n de la capacidad de 

recofiocimiento opsónico de los PMNs observada ero nil'i'os 

desnutridós con infección, podrJa constituir una explicaci6n 

adicional para la mayor morbimortalidad de los proceso¡ 

infecciosos observados en ni~os desnutridos. 
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A N E X O. 

TABLA 1 
CARACTERIST!CAS CLINICAS Y LABORATORIALES DE LOS PACIENTES INCLUIDOS 

No. de pacientes 

Edad (a1fos)• 

Oesnutl"ici~n (no. d• 
pacientes) 

2o. gt"ado 
3er. grado 

Diagn&1tlcos 

Neumonl" 
Otomastoiditis 
Sepsis 
Osteomielitis/ 
artritis 

Miscel.lneos 

Meningi ti! bact. 
Piomiositis 
Fiebre tifoidea 
Celulitis 

Datos Hematol69icos 

Hemoglobina (gr/dlH 

Hematocri'to (%/di,. 
3 

Leucocitos/mm.• 
3 

Noutr&filos/mm * 

•XtEE 

EN EL ESTUDIO 

No Infectados 
Eutrdficos Desnutridos 

13 6 

6.9tl.9 5.6t2.8 

3 
3 

12.6±.0.5 13.2;t0.9 

38;tl.4 39,:t2. 7 

9161;!:2016 10112;!:1978 

5797;t17E>5 5001t2485 

;;11 

Infectados 
Eutrdf icos Desnutridos 

10 12 

7.1±2.1 5.4;t,1.6 

5 
7 

3 2 
3 2 

2 

3 

3 3 

1 
2 

12.5;!:.0.5 11.0;t0.5 

38:!:.1·5 34:!:1 .E> 

14235;!:1809 .11657;t2651 

4090tl363 7682t2437 
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