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RESUHEN: 

En este trabajo se evaluO el erecto de la recuperación 
nutricional de la deanutricion calorico protctlca severa (DCPJ con 
base en los siguientes criter1os: la cln6tlca de proll.tera.clon 
evaluada como Indice de Estlmulacltm-IE, Indice de Repllcacion­
IR e Indice Hitotico-IH) e Intercambios entre Crom~tldas Hermanas 
(ICH) en linrocitos in ~, de dioz nlnos eutroricos, catorce 
desnutridos y nueve de los desnutridos despuits de 2 a 6 Jitases en 
recuperación do la DCP. Como apoyo para medir la recuperacitm se 
tomo en cuenta el aumento de peso y de talla as1 como el 
diagnostico de mtldico. 

En la proliferación celular a Jas 48 horas se encontrO 
diferencia signiricat:iva en las mitosis do segundo ciclo, que se 
considero como un r6pido inicio en la prolireracion de los 
linfocitos de los nifios con DCP, aunque las ct!lulas de estos 
ni/Jos tienen una proliferación m4s lenta en las dos horas finales 
del cultivo. 

El comportamiento gener11l del Indica de BstimulaciOn en los 
ni/Jos eutrOticos y recuperados se mantiene constante a lo largo 
del cultivo, mientras que en los nillos desnutridos la respuesta 
disminuye, esta misma respuesta se aprecia en al indice mitótlco 
as1 como en el indica de replicación. 

El erecto de 111 OCP t"amb.i~n !'uo o;.~<Jluadu pvr awdlo de la 
rrecuencia de ICH en donde encontramos que no existe dírerencia 
en los 2 grupos con respecto al testigo, por tanto considera.mas 
que la DCP por s1 misma produce datio solo en la proliteracitm 
celular, que es reversible a nivel de las c&lulas de la respuesta 
inmune celular. 
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Nl'l'BCEDBH'l'BS: 

IHPOEl'l'NICIA DBL BS'l'CIDIO DB LA DESNUTRICIOH 

Para el dosarrollo Optimo del organismo tis 1mp::>rtL-ite 1L'l4 
nutrición adecuada. El crecimiento 1n.tant11 es el resultado de un 
conjunto de .!actores: genaticos, historia prenatal, pe•o al 
nacer, lntecclanes durante la in.tanela y una dieta apropiada. B• 
claro que una dieta suficiente en cantidad y calidad de alimento 
es relevante en la vida del hombre desde su nacimiento hasta su 
muerte (Arrieta y cravloto 1977). 

La desnutrición es una de las principales causas de 
morbilidad y mortalidad en la ln.lllllcia en todo el mundo. ~ste 
grave problema de salud pttblica, no esta limitado a los países en 
desarrollo sino tambi6n se encuentra en sectores de la población 
de las regiones industrializadas, particularmente entre los 
inmigrantes de los grandes centros urbanos {Chandra 1980 y 
Behrman y col. 1986). 

La desnutricion en la inrancia, aparentemente ha tenido una 
disminución importante en H6xico en los dos ~ltimos decenios, su 
prioridad en los programas de salud es indiscutible, todav.ta de 
tres :i cinco de cada dier. menores de cinco a/los surr•n 
desnutr.tcion on diversos grados (Vega-Franco, 1972); en 1990 m~s 
del sot muere por causa de esta enrermedad. 

La desnutrición tiene particular importancia en los 
primeros anos de vida, debido a que puede alterar el desarrollo 
intelectual, en este sentido es necesario recordl!r que el 
crecimiento tecnolOgico de un pa!s, solo es posible si la 
población tiene un desarrollo r!slco y mental Optimo (Cravioto y 
Robles, 1963). 



DEFINICIOH DE DESHUTRICIOH CAILJRICO-PROTEICA SEVERA (DCP) 

A la desnutrición calórico prot61co severa se le datina coJIO 
el conjunto de sintoaa.s, signos cl1n1cos y alteraciones a nivel 
bloquJ.•ico que se observan a consecuencia de una ingestitm 
deticiente y/o utilización do dietas de variado contenido 
calórico y bajo contenido proteico (Arriet4 y Cravioto 1977}. 

TIPOS DE m:sHUTRICIOH 

En H&xico so ha adoptado de manera general la clasiticación 
sugerida por Federico Gllmez (1946), que detine tres grados de 
desnutrición, basada en el peso del nilio. 

De primer grado. Se diagnostica cu411do se presenta de lO' a 
25\ menos del peso correspondlente a la edad; el ni/fo conserva 
su sistema inmune casi integro. 

De segundo grado. Corresponde a ni/los con déficit del 26t al 
39\ del peso, los ojos se van hundiendo y los tejidos presentan 
flacidez, perdiendo turgencia y elasticidad, se acenttla la 
irritabilidad y t'~cilmente hay transtornos diarr&icos; en este 
estado trecuontemente se requiere su hospitalizacion. 

De tercer grado. Las reservas nutricionales del organismo 
est~n pr~eti~~m~nte Rgotadas, la disminución de peso es mayor al 
40\, el metabolismo ha entrado en una fase negativa o de 
desequilibrio anabólico, se producen serios cambios a nivel 
somAtico, funcional e inclusive psicolOglco,- todos los casos 
requieren hospitalización y la tasa de mort~lidad es elevada. 

La desnutrición severa o de tercer grado puede ser 
primaria, cuando hay t'alta de nutrientes, en t!tsta se observan 
bajos niveles do sodio, potasio y cloro que acampanan a la 
deshidratación; la secundaria que se presenta cuando las 
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condiciones da ~rdida de calor!as as eragerada, y por altimo la 
desnutrición mixta, donde ademas de la 1ngest1tm insuL.icient• de 
alimentos, eristan al mismo tiempo procesos 1nLecc1osos que 
aumentan al desgaste calórico (G~mez, 1946) • 

Hay dos rormas de DCP idantltlcadas plenamente por sus 
caracterl.sticas particulares¡ Marasmo y Kwashlorkor: 

l!4.t4.Qm,Q.- Se identifica. lt consecuencia de una dieta baja en 

::yg::;e~:·~nYaif::0::·:~ f:J:t:pa;:;"::an ~:s&!:~:"!~s~:lar~1~~~ 
p6rdida considerable de peso, !alta de crecimiento, el cabello so 
puede notar esca.so y delga.do, los niños muestran actitud 
desinteresada e lrrl table. Con diarreas en todos los casos, las 
prote.fnas plasm.ttlcas estAln diminuidas y los aminoa:cidos en el 
plasma se encuentran elevados (Hanocha, 1972). 

Kwashiorkor.- ("nifJo apartado"), es un síndrome provocado 
por una deticiencia proteica severa, aporte de calor1as interior 
al normal y dieta principalmonte rica en carbohidratas (Behrma.n y 
col. 1986) • Externamente se maní.tiesta por un desgaste muscular 
poco evidente y puode no rotlejarse un déficit de peso por el 
adema, eriston cambios prominentes en la textura, color, tuera• 
y resistencia del caballo. su actitud es a~tica, muestra poco 
inter6s e irritabilidad. El anAlisls cl!nico revela que se 
retiene gran cantid.ttd de agua, as1 como pilrdida de potasio y 
ret:encion de sodio. Hay diarrea continua y falta de digestión. 
Existe una reducci6n general de proteínas plasm.tticas, sobre 
todo en la albtlmina. El higado es prominente y graso (Hanocha, 
1972}. 

E.:d~tc una !~rrne mixtl'I """ ll'I que ht'Jy disminuci6n de qrasa 
subcut~nea y de las masas musculares y permanece el edema; a esta 
forma c11n1ca se le ha dado el nombre de Jcwash1orkor-maras•atica. 

En t~rminos generales, on lactantes, ninos hasta de 2 anos 
aproximadamente y matornalas hay tendencin a manifestar 
cl1nicaJDente las condiciones de desnutricion avanzada en torma 
de marasmo, mientras que en prescolares (de 2 a 4 anos de edad) 
predomin111 111 rorma clínica de kwashiorkor. Por otra parte el 
marasmo es mas /recuente en las ciudades, y al Jcwashiorkor en las 
zonas rurales (Arrieta y Cravioto, 1977). 



6 

Los antecedentes causales inmediatos de la DCP pueden 

~~~~!~~ta~~'!r ::ª?a~ !~:ma~lt::a~~~8~1 c;!~~~~B Ja e!da!i~~:: 
regionales, generalmente astan asociadas a otr11s der1c1enc1a• 
nutricionales prevalentes en al area (Cravloto, 1970). 

DIAGNOSTICO DE LA DESNUTRICION 

El poso y la talla son los indicadores 1nic1ales de la 
desnutricion, sin embargo, este cricerio pueda Dar ralso, y~ que 
por su bajo peso y por su talla peque/l:a serian considerados 
desnutridos do primero o segundo grado, a pesar de que se aprecia 
que son normales en todos los aspectos, inclusive en la forma de 
allmentac.ton, por tanto se trata solo de variantes raciales o 
familiares sin que exista ratraso de crecimiento o un estado de 
desnutriciOn (Hernhndez, 1967). 

El diagnostico de DCP requiere considerar otros signos 
diferentes de los somatombtricos. Esto se establece en el inicio 
cl1n1camente y so comprueb1t o descarta mediante el diagnostico 
por pruebas auxiliares (Arrieta y cravioto, 1977). 

En la historia cl1nica debe prestarse atencion a 
algunos puntos importantes como: (de acuerdo con Arrieta y 
Cravioto, 1977) 

l.- Peso al n~cer 
~.-Edad d~l nino 
3.- Evaluaci~n de la allmentacion, en este aspecto debe 

tomarse en cuenta, si se dio leche materna o no, 
cuanto tiempo y si esta tue suticiente para saciar 
el hambre. otro aspecto es el momento y secuencia 
de comida suplementaria, así como la cantidad y 
calidad, y forma de prepararla y el horario. 

4 .- Frecuencia, severidad, duraciOn y gravedad de 
infecciones previas. 

5. - Restricción de alimentos durante la enfermedad y 
convalecencia. 
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6.- Cambios en la conducta del nil101 detencien o 
regresión de los patrones de desarrollo psicomotor, 
irritabilidad,rechazo de alimento y apatia. 

7.- EValuac!bn del estado t!sico actual. 

TambiAn se han considerado otras medidas antropoJD6tr!cas 
como la relacion peso talla y per!motro branquial. 

Los auxiliares diagnósticos son signos y síntomas, los 
cuales cc:prenden tres tipos. 

1) Signos universales.- Dentro de este grupo son 
consideradas bAsicamente las siguientes alteraciones: dilucion, 
hipo!unci6n y atrofia. 

La dilución comprende aumento relativo de los líquidos 
intra- y extracelulares, que se retloja en el incremento del 
volt.lmen sanguíneo, del liquido intersticial y relativamente del 
agua intracelular que trae como electo final, dilucion de las 
proteínas plasmaticas y odema; este eltimo puede ser aparente o 
subclinico, las proteínas s6ricas estAn disminuidas 
independientemente de que exista edema o no, las mas susceptibles 
a esta baja son las seroalbOminas. 

La hipotuncitm se determina, por descenso de la actividad 
a.milolitica y lipolitica de los jugos pancre.!ltico e intestinal; 
daticiencias en sacaridasas, acidez libre y acidez total; por 
otro lado se presenta hipotonia muscular, decremento de 
actividad mental ~ lnhibici~n nfectiva emocional. 

La atro.tia, se manifiesta por la reducción marcada de la 
actividad tísica, bajo peso y estatura, retraso en la 
os!ticación, alteraciones de la piel y el cabello e hipertrofia 
muscular. 

ii) Signos circunstanciales.- Estos contemplan el edema, el 
dafto vascular o cutAneo, escasez de pelo y dacoloraci~n, lesionas 
en la lengua y atrofia muscular. 



8 

111) Los signos agregados .. - Se encuentran generalmente en 
condiciones avan•adas de desnutrición y no dependen propiamente 
del padecimiento en si, sino del desequilibrio electrol1tico o 
las infecciones que se presentan. Requiere necesariamente 
hospitalizacitm por su elevada latalidad, pues aan con un 
diagnotico r4pido y tratamiento bien orientado puede causar la 
muerte del paciente en las primeras 48 horas. 

RECUPERACION NUTRICIONAL: 

El s!ndromo de recuperacion nutricional se describe por 
primera vez en el Hospital de Haxtco, por Ramos Calvan (1948), 
quienes reportan el s1ndrome clJ.nico peculiar del nLno desnutrido 
que recibe un tratamiento diet6t:ico adecuado, en el cual adem6s 
del aumento de peso, se pueden identificar condiciones 
favorables de recuperación muchas veces en lapsos cortos,- en 
forma notoria las inrecciones desaparecen, se recobra e.1 color 
del pelo, la textura de la piel, la actividad neuromuscular; las 
respuestas psicológicas son normales: de la apatía y .la poca 
movilidad pasan a la motilidad Lislolt>gica y al 1,uen humor. 

Federico GOmea (1946) identifica la DCP como una 
consecuencia de la incorporacion deficiente de nutrientes a 
nivel celular; tal concepto ha conducido a pensar do manera 
l6glca 1 qua ua tr1it.:imlt1nto .aiJd'CUd.du üc:1 lti du1:wüt.clcl6n coJJslstc. 
en proporcionar a las cillulas del organismo enfermo, cantidades 
normales de nutrientes. As1 como proveer al nil'f.o entermo de una 
dieta que asegure su recuperación biol6gica 1 y generar en torno a 
al, variadas fuentes de estimulas sensoriales que promuevan su 
evolución psicamotriz. 

Para cada tipo de desnutrición existe un tratatamiento 
espec!tico, debido a que se requieren diforcntos condiciones. Si 
se ha hecho un buen diagnostico etiológico valorando 
cuidadosamente la historia de la alimentacilrn del n!lfo, el 
restablecimiento de la dosnutricion de primer grado es sencillo y 
rapido, a menos que se presenten infecciones incontrolables o 
existan defectos cong6nitos. Si la causa es por la 



subalimentacit>n, como pasa en el 90 por ciento de los casos, 
basta completar las necesidades energ6tJ.cas con una dieta 
apropiada para su edad y antecedentes, para que recupere su 
peso. 

En cuanto a la desnutríciC)n de segundo grado se han 
considerado dos medidas de importancia: terap6utica que son: 
proporcionar una dieta de elevado valor energ•tico para pod•r 
suministrar calor las en poco volumen sin acarrear vomí tos asJ. 
como contralor la diarrea, curar las ínteccíones, drenar los 
oídos sí astan congestionados y cuidar el buen funcionamiento del 
rilUm, entre otras cosas. 

Existe otra serie de medidas que son complementarias como el 
suministro de complejo B, estimulocion de lo actividad de lo piel 
por medio de masajes, vigilancia: de la ingestiC)n adecuada de 
liquidas, lo imposlcion de cierto grado de actividad risico poro 
combatir la debilidad e inditerencía y transfusiones de sangre 
cuando sean necesarias. Dando responden de un 60 a 70 por ciento 
de los casos, si no hay infecciones que impidan el 
restablecimiento. 

En la desnutrición de tercer grado se require por lo g•nnra1 
de par1odos largos (semanas o meses) con un costo 
extraorcfinariamente alto y solamente se llega a realizar con 
6xito en salas de hospital con todos los recursos t6cnicos. Bn 
la desnutrición de tercer grado la alimentaclon debe ser moderada 
buscando que el sistema digestivo reestablezca su capacidad 
tuncional para digerir. 

Es por ello quo ol tratamiento completo de la desnutrición 
es llevado a cabo en centros de racuperaciOn,, este tipo de 
instituciones constituya un estimulo integral del nino, donde o• 
incorporado a la etapa de desarrollo gue corresponde a su edad 
cronológica. 

A corto plazo el nino es rehabilitado llegando casi al peso 
para su edad, y a largo plazo la mata viene a ser la madre y la 
tamllia; a trav6s de un estudio socioecon6mico es posible 
plantear a las madres alternativas que modi.tiquen la din.amica 
ramilia.r, con el tin de evitar que una vez que el nitlo se ha 
recuperado, recaiga o bien que otros hermanos sean a.recta.dos por 
la en.termedad. 
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cuando el padecimiento es causado por un proceso patoliOglco 
como la tiebre o por alg~n otro trastorno que en poco tiempo 
culmina en un cuadró de desnutr1c1tm sevara, la respuesta del 
organismo tavorable es debida a la ef1c1ente respuesta .inmune y 
la fuerte combustión de la convaleacencia haciendo que la 
recuperación se d• en poco tiempo. 

CRITERIOS DE LA RECUPERACION NUTRICIONAL: 

Para considerar a un nitio rehabilitado nutr.tcionalmente se 
toman en cuenta dos factores. oue haya alca1urado el peso y 
talla que le corresponden a su edad (75\-90'J y que la madre esta 
preparada, ya que a 6stas en los centros de rehab111tacion se 
les .instruye acerca de los cuidados del nlllo sobre todo en los 
aspectos hig16nicos, dlet6ticos y de estimulación (Vega Franco, 
1972). 

EFECTOS DE LA DESNUTRICION SEVERA Y SU RECUPERACION: 

La DCP presenta una serie de alteraciones a di.terentes 
niveles del runcionamiento orgAnico que despu6s de la 
recuperacion se ven res tablee.idas. Los eLectos mas 
representativos a diversos nivelas son: 

4) metabolico. 

b) sistema nervioso central (SNC). 

C) conducta y aprendizaje. 

d) inmunoloq1co. 

8) celular. 

t) cit:oganetico. 
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Hediante el an.!ilisis !isiolt>gico y bioquímico, •• han 
demostrado cambios metabólicos que son t!picos del marasmo y 
lcWashiorkor. 

La DCP estA caracterizada por la movilización de 
carbohidratos y triglic•ridos almacenados. Vna respuesta temprana 
a la privación de alimentos es la glucogenOlisis a nivel hep.atico 
y la lipo11s1s en el tojido adiposo para generar glucosa y .!leidos 
no asteriticados, que ocurro como resulta.do de la di.s:!r.ucitm en 
la relac16n insulina/glucagon que tambi6n in!luye en la lisis del 
tejido adiposo, los que se oxidan para obtener energía {Sugden y 
col. 1989}. 

La rehabilitación nutric1onal lleva, al restablecimiento de 
la tasa glucolitica, glucoqenolitica y 1ipol!tica normal y en el 
hígado en particular es estimulada la gluconeog6nesis y 
glucoganogenesis (Holness y Sugden 1987). 

En ninos con kwashiorkor hay una disminución en el contenido 
de albftmina y globulinas slJrlcas, en comparación con los nilfos 
que presentan marasmo (Whitehead 1968). Bjornesjo y 
colaboradores (1968) en nillos con marasmo observan baja la 
concentración de los aminoAcidos esenciales, sin embargo en 
aminoacldos no esenciales se encontró normal o elevada. 

Respecto a las concentraciones de aminoAcldos libres en al 
plasma sangulndo, los ni~o~ con kv~sh1orkor muestran proporcione• 
anormales en la relación do .tenil11lnnina/tlrosina, este mismo 
efecto se observa en la orinn (Cravloto, 1962). 

h'aterlow (1968) en nil'Ios con DCP describe las 
concentraciones de cortlsol elovadas indicando que este compuesto 
favorece la síntesis de proteínas y al mismo tiempo provoca un 
balance negativo de ni trogeno en todo el orgnnismo. Los ni vales 
de cortisol dumont411 considerablemente con la DCP su tasa de 
degradación esta reducida y eriste una mayor exposicion de los 
tejidos a este compuesto lo cual permite asimilar mejor las 
proteínas de los tejidos. 
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Los niftos con Jolashiorkor presentan intiltraci6n de gr••• 
en el h1gado, esto altera al transporta de grasas del higado a 
tejidos perit•ricos lo cual probablemente tenga su origen en la 
reducida sin tesis de proteínas o de sus precursora•, las 
apoprote1nas (Honckeberg, 1968). 

Holman y colaboradores { 1981) cuantitican el contenido d• 
lipidos totales ser leos en niftos marasmaticos y kvashiorkor, no 
encontrando diferencia entre alabos grupos. Sin embargo detectan 
en los niftos kllashiorlcor una mayor proporc16n de acidos grasos 
saturados y sugieren una alterac16n en la actividad de las 
enzi~as involucradas en la saturaci6n. 

Pineda (1968), observa en neutr6!ilos aislados de niftos con 
Jcwashiorkor elevada la actividad de la .tumarasa y un decre .. nto 
en la actividad de la isocitrato deshidrogenasa y la malato 
deshidro9enasa. Sin embargo en ni/los con •arasmo se ob•erva 
disminuida la actividad de la tumarasa y la malato deshidrogenasa 
y un aumento en la isocitrato deshidrogenasa. 

Hansen (1968) demuestra en nillos con Jcwashiorkor y con 
marasmo una reduccion en la secrecion de quimiotripsina y 
tripsin11 y plantea que 111 DPC puede producir dallo pancreatico 
irreversible. 

Bl per1odo cr1t1co para el desarrollo cerebral en humanos va 
desde ol estado te tal al tercer o cuarto a/lo de edad posnatal. 
LOB datos han propuesto, que los electos permanentes no ocurren 
si la desnutrición se presenta despu~s de cierta edad, la 
evidencia sugiere que entre mas larga y severa es la desnutricibn 
durante los primeros dos aft.os de vida, mas severo es el electo 
6obre el SNC (Horgane y col. 1978). 

Entre los alteraciones en la estructura y Luncibn del 
sistema nervioso asociados con la DCP, se encuentran los cambios 
neuroquimicos observados por Winick y colaboradores (1970) 
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quienes JDUestran que la DCP durante el primer afio de vida puede 
provocar la muerte si la desnutrición se prolonga al segundo do 
de vida. Por otro lado se describe que la circunterencia del 
cr6neo esta reducida en niftos que mueren por DCP durante el 
primer afto de edad (WinJcJc y Rosso, 1969) • 

Diversos autores han propuesto que cuando la DCP se presenta 
en la edad te:pr~~5 rod1fica los patrones de crecimiento celular 
en el SNC (Castilla y col. 1979). En este sentido, W1n1ck y Rosso 
( 1969), encuentran en nillos que sufren DCP do tipo marasJllO con 
peso normal al nacimiento, en relaci6n a los testigos 
diferencias siqniticativas. Por otro lado en nillos que padecon 
DCP de tipo Jrwashiorkor y que nacen con peso normal, el contenido 
de Acido desoKirrlbontlcleico (ADN) es símilar con respecto a 
ninos eutrotícos de la misma edad cronológica. Sin embargo, la 
mayor sígniticancia se nota en un grupo que tuvo bajo peso al 
nacer y manitesto desnutricion grave durante la lactancia, estos 
hallazgos han sido confirmados por Rao y Sarma (1972). 

e) ~ W!U .1J1 ~ )'. oprendizo1" 

Las posibles consecuencias de la DCP, en la conducta y el 
aprendizaje del nino, son analizadas por Cravioto y Robles (1963; 
1965) empleando la escala de Gesell en ni.nos con DCP de tipo 
Jcwashiorkor, observan un bajo coeficiente de desarrollo mental en 
relac!On con su edad. Dttsput.s do l!!. .:-ehnbfJ itaciOn nutricional la 
mayoría de los ni.nos muestran cooticientes muy cercanos a los 
correspondientes a su adad. 

Cravioto y Arríe ta ( 1979) trabajan con ninos con DCP menores 
de 6 meses, a los que estimulan sistemAticamento durante el 
periodo de recuperaciOn nutricional y observan niveles superiores 
en algunas 4.reas del desarrollo de Gesell con respecto a los 
ninos desnutridos que solo reciben tratamiento m6dico diet6tico, 
pero no estiaulacion sistematica. 

Asociadas a la DCP 
aprendizaje sobre todo 
(Cravioto, 1978). 

se han encontrado de.ticiencias en el 
con relacion a la lectura y escritura 



d) ~ A nlnl inmynoIOgíco 

La DCP en nitlos estia asociada con una marcada 
susceptibilidad a inteccJones, esto es atribuido generalmente 
al etecto provocado por la deficiencia nutricional sobra el 
mecanismo inmune. (Beatty y Dowdle 1978). Esta susceptibilidad se 
ha relacionado con una disminución en el nomoro de linfocitos T 
circulantes (Chandra, 1919). 

EJdste una heterogeneidad t'uncional y .tisioqutmica de los 
11ntocltos formddores :!e rosetAs, Chandra (1979) encuentra en 
ni.nos con DCP, disminuidos los linfocitos T con receptores p.u-.a 
IgH (l1ntoc1tos T cooperadores) y ligera.monte incrementados los 
linfocitos con receptores para la IgG (linfocitos T supresores). 

En la DCt' existe un aumento de c61ulas indiferenciadas que 
puede detectarse por la actividad de la decoxinucleotidil 
transterasa terminal (Tdt), tambi6n se ha determinado que existe 
un decremento en la actividad de hormonas t.im1cas. La proporción 
de c6lu1as B estA elevada en el grupo de los desnutridos, lo cual 
puede representar el resultado de infecciones gastrointestinales 
y respiratorias repetidas en estos ni.nos. En algunos casos, la 
reducción en el nftmero total de linfocitos B refleja la presencia 
de linfopenia, observada en 15 por ciento de pacientes con J)Cp 
(Chandra, 1919). 

La respuesta inmunológica de los ni.nos en recuperaci6n do la 
DCP, puede ser reversible dependiendo del tiempo de la 
desnutrici6n y edad. La desnutrición prenatal puede tener un 
impa~to negativo en el desarrollo de los tejidos 11ntoides y 
respuesta inmunitaria reducida (Cliandr:l, .!9SOJ. 

HcHurray y colaboradores (!981) analizan en .la DCP la 
respuesta inmune humoral y mediada por c6lulas, así como los 
cambios en Ja respuesta inmune despu6s de un tratamiento 
hospitalario de 4-S semanas y un a.no en su hogar. En los ni.nos 
desnutridos, observaron una disminución en la blastogen6sis 
analizada con timidina marcada con tritioª 
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JU contenido de CJ del complemento e IgG tambien ae ve 
reducido, sin embargo, las IgA e IgB aumentaron de aanera 
s1gniricativa. Despu•s del periodo de recuperacitm con una dieta 
rica en proteínas y calorías, se alcanza valoras normal•• en la• 
IgG y Cl en suero. En la blastogonesis de los linfocitos de 
sangre perirerica, se observa una elevación del 40\ al 60\ en la 
respuesta por la PHA. Despues da un ano la actividad 
blastog~nica, so restablece encontrAndosa cerca de los niveles de 
los ninos eutróticos (HcHurray y col. 1981). 

LOS ninos con DCP tienen deprimida la capacidad de generar 
hipersensibilidad t4rd!~ ~! Dicloro-d1n1trobencano (DCNBJ (~aster 
y col. 1981¡ HcHurray y col. 1981). Koster y colaboradora• 

f~!~~~~o:,:ett1!.~1;t. ~ar:~~c;!~d c:~u1°a~ d:;~;:1~~1';.~~1!~!1l:aci:n 
nutrícional en n1nos desnutridos, en el tiempo de 
hospi talizacitm. Bn los nitlos estudiados al ingreso •• 
encuentra que los niveles de protelnas saricas totales son bajos 
y que se restablecen deapulJs de la recuperación. Se ha 
determinado que la hiporsensibllidad esta relacionada con los 
niveles do proteínas s6ricas totales. 

Watson y colaboradoras, (1985) descrlb•n, disminuida la 
secreción de lisosima en l.t:grimaa y la conc•ntracien dal 
componente secretor de la IgA en nil'los con DCP. Sin embargo lo• 
valores de la IgA s•rica elevados. En los nil'los, despu6s de ••r 
sometidos a una dieta adecuada, los niveles de IgA decrecen, 
mientras los valores de IgG en suero tienden a aumentar. Tambi6n 
determinaron que la IgA de la par~tida despues da la 
recuperación nutricional se eleva signiricativamenta en relación 
al estado nutricional anterior. 

En linrocítos de nitios con DCP, Hurthy y colaboradores 
(1982) observaron una disminución en el porcentaje de clJlulas que 
han pasado por dos ciclos de division, as! como una descenso de 
metarases que han pasado por tres ciclos do divisitm, r. una 
duración mayor del ciclo celular respecto de los ninos test go. 
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las :b~v::::ton~~to~;gm:::mfc"a~tr:~o 1fn~o~Ít~P d~4~~~an~~m~':i~~t~: 
(Betancourt y col. 1912; lthouri y HcLaren, 1973). Por otro lacio 
Armendares y colaboradores (1911) observan alterada la frecuencia 
de aberraciones cromos6micas en ni/líos con OCP y prevalece adn 
despu&s de cinco meses de rehabilitacien. 

El analisis de Intercambios de Cromatidas Hermanas (ICH) en 
anos recientes, ha sido considerado una prucb5 dB alta 
sensibilidad y adicional a las aberraciones cromos6micas para 
medir el potencial mutagenico de agentes ambientales. ta 
inducciOn de ICH en lin.tocitos cultivados, se emplea como un 
dosimetro biolOgico para contribuir a Ja determinación de 
riesgo genllt1co (Latt, 1981). 

En linfocitos de ninos con DCP Hurthy y colaboradores (1980) 
describen una diterencia mayor de ICH en los nitios con l)Cp en 
relaci6n a los eutrbticos, ademas demuestran que en ninos que sa 
han recuperado de la DCP la frecuencia de ICH disminuye 
signiticativamonte en coMparaci6n a los desnutridos, sin embargo 
no alcanzan el ntlmero detectado en los nitios outroticos. 
Hutchinick, y colaboradores (1979) no encuentran diferencia en la 
trecuoncia de ICH entre los ninos que presentan DCP y los 
eutr6!icos estudiados. 

En m6dula 6sea de ratas severamente desnutridas durante la 
lactancia Betancourt y colaboradores (1986) muestran un 
incremento en la trecuf:l"cl¡i do .ICH. 

CICLO Cl!WLAR: 

El ciclo de vida de una célula, se ha definido como el 
periodo comprendido entre su .tormaci6n por la division de la 
célula madre y el tiempo que es requerido para que ella misma se 
divida (Hitchison, 1971; Baserga, 1985). 
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En los eucariontes, •e ha dividido en dos etapas: 

a) La interfase, que es el periodo de crecimiento. 
b) Divislbn celular o mitosis. 

El primer estudio sobre la intertase tue hecho por Hat1ard y 
Pele en 1953, elloa establecieron que la interfase se dividía en 
tres etapas designando al periodo de replicaclon del ac!do 
desoxirr1bonucl6ico (ADH} como la tase S (de síntesis), Gl COJIO 
al tiempo transcurrido entre el .tínal de la mitosis y el comJ•nso 
de la síntesis y G2, que es el periodo entre el tina.1 de la 
síntesis y el principio de Ia divisitm celular ahora conocida 
como tase H (mitosis) o tase D (divislbn). Bl periodo Go ta»bi•n 
es considerado para el eatud!o de c•Iulas en division no 111.endo 
tomado en cuenta dentro del ciclo celularª 

La duracibn de la ínter.tase en tbrminos generales es mayor 
que el periodo en el que transcurro la mi tos is. En una c6lu1a 
tipica el ciclo celular es de veinte horas aproximadamente, y la 
mitosis dentro de esto ciclo dura m6s o manos una hora (Masia, 
1974). 

El tiempo en que se realizan las Lasas GI, S, G2 y H •on 
diterentes en las distintas clases da c6lu1as; sin embargo las 
variaciones entre las c6lulas de la misma clase son muy pequ•ft•• 
(Hitchison, 1971). La duración es determinada principalmente por 
el tiempo que utiliza la tasa Gl que puede variar de cero a 
varias horas, d1as o semanas. En c6lulas de mami!eros en 
proliLeraclón ~1 pro~cdio de 1~ r~Re s es de 6 a B horas, la !ase 
G2 de 2 a 6 horas y la tase H de una hora (Navarrete y col. 1978; 
Pardee y col. l97B}. 

Caracteristicas da las !asos del Ciclo Celular: 

Se ha obsorva:do que el periodo Gl es una etapa da 
preparación para la duplicaci~n del ADN en tanto que la c6lu1a 
crece y aumentan los componentes celulares como ribosoma•, 
centriolos, mitocondrias y donde se presenta una intensa sintesi• 
da enzimas tales como las polimerasas y cínasas necesarias para 
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la síntesis del ADN, ademas de la calmodu11na, proteína 

!=:t~~: J~~~ns4act;f!tes~~nitt/:eª c~:,ca::~::;:::c!~ ~~o~~!:!~tb5~~ 
la masa celular (Prescott, 1976, Pardee y col. 1978 y 
DarsynJc!evica, y col. 1981). Graves (1915), fusionando c•lulas 
que muestran diferente tiempo de Gl, determina que todas entran 
a la tase de síntesis al mismo tiempo y oste estimulo podría 
deberse a alguna mol6cula o a un cambio en el medio interno do la 
c•lula. 

se considera que el control de la proliteración celular se 
encuentra e:: el perlodo Gl del ciclo. Se ha observado que al 
bloquear la síntesis de acido ribonucleico (A.Ri.~;; al principio de 
esta tase hay un retraso en el inicio de la tase s, mientras que 
si el bloqueo es hacia el tina! no hay retraso, lo cual indica 
que la síntesis de ARN se lleva a cabo en el inicio de s. 

Para la sJntesis o duplicacion del AlJN cada ribra, est.t 
dividida en unidades de replicacion denominadas replicones. Cada 
replicon tiene un centro que es al origen a partir del cual la 
duplicacion so da en ambas direcciones. Se ha postulado que en 
las primeras etapas dol desarrollo embrionario todos los 
replicones tuncionan simul t4noe1mente y la tase S es muy corta. 
Sin embargo en las c6lulas de un ,~mima! adulto la síntesis se 
inicia en diveros lugares de los cromosomas a dlterentes tiempos, 
habiendo un orden temporal establecido (Pardee y col. 1978). 

Se propone que los replicones se encuentran agrupados en 
tamilias que inician su replicacion simultaneamente rospondiendo 
a una sena! comen. El mecanismo por el cual se mantiene el orden 
de iniciacit:in no se ha determinndo, sin elnba.rgo se postula que 
la metilac1on eoldl ini.•olucrada l'M el establecimionto de este 
orden. 

Existen evidencias que indican que la síntesis de proteínas 
puede ser requerida para el paso de s, siendo probable que el 
patrón de iniciaclOn dependa de una secuencia de síntesis y la 
acción de mol6cu1as iniciadoras que actt2an en replicones 
espec!ticos. Con base en estudios en c61ulas híbridas, se propone 
que la iniormaci~n gonet!ca para las mol6culas iniciadoras de la 
dupllcaciOn astan codificadas en el mismo cromosoma. Existe otra 



hipótesis acerca del control de la iniciación en la que ae 
propone que el control de la 1n1c1acion puode estar operado por 
medio de cambios ostructurales en ol cromosoma involucrando 
asociaciones con la membrana nuclear (Graves, 1975). 

En relación con el requerim1ento de diversas enzimas en la 
s!ntesia de ADN, Pardee y colaboradores (1978) JX>nen •nLasis en 
las ADN poli me rasas y las ligases, mientras que Baserga ( 1985) 
consideró importantes otras enzimas relacionadas con al 
metabolismo del ADN como la timidina cinasa y las ribonucle6tido 
reductasas. 

Reddy y Pardee (1980) consideran para la iniciación da la 
s!ntesis del ADN la integración de un complejo que contiene la 
mayoría de las proteínas que son requeridas para la síntesis del 
ADN as! como proteínas asociadas al material gen6tico. 

Otro aspecto importante durante la tase s es la síntesis de 
las histonas (H2A, H2B, H3 y H4), asi como la Losrorilacitm 
continua de la histona Hl en la tase s, este proceso se realiza 
en dos sitios tempor11les adicionales a los de Gl. Ademas, en la 
etapa s aparecen otros receptores de superticie para diferentes 
.factores de crecimiento. 

El paso de la c&lula a la división no es inmediato, sino 
que entra al parlado de preparaciOn G2. La inhibic10n 
eKperimental de la slntesis del Acido r1bonucl61co (ARN) al 
principio de G2 no impide la mitosis. Dur11nte G2 ocurre la 
s1ntesis de proto1nas involucradas en la divlsion celular, como 
ltt tubulin<"I r~7UP!"Ídi!t ['l'll"lt l~ cC1nstrucct6n y op:tr~cí6n del 
aparato mitótico asl como las proteínas necesarias para la 
condensacion de los cromosomas. 

Se han descrito prote!nas involucradas en la condensacitm 
de los cromosomas que se han denominado •tactores mitóticos• que 
son no histonas que tienen aLin1dad por la cromatina que se 
acumulan en 111 rase G2. En la telotase estos ractores son 
inactivddos por otros que se denomin~n •inhibidores de los 
mitóticos" que permanecen activos hasta la tase Gl (Rao y Adlkha, 
1985). La inhibición de la síntesis de proteínas y ARN detiene 
a las c6lulas en G2, por lo cual se sugiere que el paso de S a 
mitosis no es automatice. 
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Se ha observado en G2 una roorgan!zacion do los componentes 
del citoesqueleto como son los .tilamentos de act.tna y la 
presencia de ciertas proteínas asociadas a microtdbulos 
denominadas HAPl, HAP2 y mi totina como preparación para la 
div1s1on (Todorov y col. 1988) • 

El periodo H es distinguible al microscopio ya que rorleja 
cambios que han orurrido a nivol moloculnr (Padilla y Whitson, 
1980). En esta etapa se lleva a cabo la division nuclear 
(cariocinesis) y la división citopl.tsmica (citocinesis). El 
inicio do la mitosis puede depender del nivel de tactores 
citopl.tsmicos ínhibidoros, debido a que cuando se Lusionan 
c6lulas en mitosis con c:4!tlulas en ínter.tase, se promueve una 
condensa e ion cromosomica prematura de la cromatina íntertasica. 
Durante este lapso la s.!ntesis de proteínas y de ARN son 
practlcamente nulas (Pardee y col. 1978) 

Existen algunos casos en donde las celulas se detienen, en 
un estado provio L'I la iniciación de slntesis de ADN. Se ha 
establecido la existencia da un estadio de latencia denominado 
Go. Baserga (1985) identifica dencro de los genes que regulan la 
prolíter~cibn celular cuatro oncogenes celulares que estan 
involucrados en la transicion Go - Gl. 

Las células que es tan en Go presentan ciertas 
caractertsticas distintivas, estas sintetizan algunas variantes 
de histonas, las subunidados de los ribosomas, y la proteína p53 
que se requiere para la salida de Go, el grado de condensacion de 
la cromatina observado en esta tase es mayor. 

CULTIVO DE LINFOCITOS COMO HODEW DE EXPERIHENTACION: 

Los linfocitos cultivados tienen propiedades que sirven 
para estudiar las funciones especiales de las c1Uulas como la 
diterenciacion celular y funciones generales como son la 
transferencia de energJa, el flujo de intormacJon gen&tica: del 
ADH a trav6s de ARN a protelnas y la Lormacion de orga:nelos 
celulares. Debido a esto, los linfocitos son utilizados en 
estudios cjtogen&ticos y de diagnostico genetico clinico (Lerner 
y D1xon, 1973). 



21 

Se han estandarlaado metodolog1as pt1ra el cultivo da sangre 
completa en humanos que permiten detorminar la sensib111dad de 
los linfocitos de sangre periférica al da.no cltog6netico. Los 
cultivos obtenidos con dichos m6todos dan resultados 
reproducibles con indicas mitoticos altas y frecuencias b1111ale11 
de intercambios entre cromatidas hermanas estables (Kligerman y 
col. 1984). 

Adem~s de los lintocitos que entran al ciclo celular por la 
induccion de un ant1geno existen tres clases de c6lulas 
som~ticas. Las celulas clclicas, que se multiplican de una manera 
continua en el organismo como las de la médula osea y criptas de 
LiberjhUn del intestino. Las c~lulas no clcllcas, que no est~n 
destinadas a dividirse, qua nunca pasan de Gl a s, se detienen 
despues de su di.terenciacion y maduracion, entre 6stas se 
encuentran las células nerviosas y las cJ..clicas .facultativas 
que est&n en estado de Go porque tienen bloqueado el paso hacia S 
como las anteriores, pero a diferencia de ellas pueden 
reintegrarse al ciclo mediante el estimulo apropiado, ya sea 
natural o artificial, Tal es el caso de los hepatoci tos que 
después do una hopatoctom1a p<Jrcial reinician su ciclo, o bien 
algunas células que al ser cultivadas "in vitro• como los 
lintocitos, son estimuladas con alg~n mitogeno. Tamb16n los 
agentes cancerlgenos pueden provocar que las cltlulas entren al 
ciclo (Hazla, 1974 y Baserga, 1981) 

ACTIVACION DE LINFOCITOS T: 

El lin.tocito os la célula primordial de la respuesta inmune 
por medio de la cual, el organismo responde a los agentes 
ambientales (Lerner y Dixon, 1973). Los lintocitos T 
intervienen en la inmunidad mediada por celulas y los lintocitos 
B en la humoral, que se diferencian en células plasmaticas 
secretoras de anticuerpos (Hazla, 1974; Kllgerman y col. 1984). 

Para estimular la divisitm de los linrocitos en cultivo se 
han empleado extractos vegetales que tienen propiedades 
mitogtinicas, ésto se debe a la presencia do ciertas proteínas 
llamadas lactinas como la concanavalina A (Con AJ y la 
fitohemaglutinina (PHA) (Crossen y Horgan 1977). Asf como otras 
sustancias como lipopolisacaridos derivadas de bacterias como 
estreptococos y estafilococos (Ling y Kay, 1975). 
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Hay una gran cant1d4Cf de factores que intervienen en ol 
Jnicio y la duración de la slntes1s del ADN en los linfocitos en 
cultivo, antro ellos se pueden citar el origen, concentracitm y 
metabol16mo del estimulante empleado (Jasinska y col. 1970), el 
origen da lAB c6lulas y las condiciones do cultivo (Ling y Kay 
1915). 

La activ~c16n do los linrocitos en esta'1o de reposo Go 
requiore de dos senales. la primera involucra la interacción del 
ont1geno con el receptor antigehico. Esta 1ntaracc1bn trae una 
serie de cambi~s tdoqu1micos; 4 nivel de membrana se lleva. a cabo 
la hidrolJ.sls del tos!atidll-i::osltol,, y en ol eítosol se 
incrementan los niveles do Ca ++, se estimula la. rosfcril8ci6n de 
ciertas proteínas membranales e intracelulares, sa ravorece la 
expresl6n de receptores para la interleucina 2 (IL-2RJ y la 
producclon de lintocinas incluyendo IL-2. El estado inlc1al de 
estimulación antlg6nica lleva a la transici~n del estado Go a la 
tase Gl en la cual hay un aumento en ARH y slntesis de proto1nas. 

Bajo ciertas condiciones se requiere de una segunda se/tal 
para una mayor activacion y la transición de Gl a S; esta se/tal 
es la interaccion de IL-2 con su receptor. Los linfocitos T que 
han sido est:imulados con ant1genos y no son capaces de prolirerar 
se encuentran en un eatado de transici6n da Gl-postmitotlca que 
se caracteriza por la presencia de receptoras para IL-2 y la 
capacidad para prolirerar en respuesta solo a IL-2. Hientras que 
la entrada en la .tase S del ciclo celular depende de las 
concentraciones tanto do IL-2 como de IL-2R, y loa eventos 
subsecuentes a la activacJon son dependientes da la expresión 
adecuada de estas dos molbculas (Edwards y Krabtrea, 2989)~ 

El quanos!n monotostato c1clico (GHPc) act~a como un 
mensajero intracelular que induce la división celular (Iladdcn y 
col. 1972). El adenos1n monotosfato c1cllco (AMPc), tiene tambibn 
un papel importante en la regulación del ciclo celular,. 
encontr.tndose en proporciones elevadas en los períodos Gl y G2 y 
disminuido en el perjodo H (Hillis y col. 1974). 

En los cultivos de linfocitos estimultidos con PHA la 
slntes1s del ADN comienza despué¡¡ de 24 horas a partir del 
momento de la estimulac1tm, encontrando el mAIH'iJ!IO de act.1.vJ..dad 
a las 72 horas y decreciendo postoriormente. Con otros 
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estlmulantes, como la Con A y el tiltrlldo de estatilococos •• 
genera la s1ntes1s m4xima desputts del quinto dia, mientras que 
con otros se producen 5 a 7 dias despu6s; estos son lo• 
responsables de que el periodo Gl se alargue durante el cultivo 
(Ling y Xay 1975) • 

Jasinska y colaboradores (1970), reportan que los lintocitos 
en cultivo no inician la síntesis del ADN al mismo tiempo, y que 
algunos entran al periodo S despu6s de 36 horas, mientra& que 
otros pueden permanecer entre Gl y S hasta despu6s de las 12 
horas, sugiriendo que la duracion del periodo Gl es muy varJable 
bajo las mismas condicion~s. 

El cultivo de linfocitos se ha utilizado como un sistema 
modolo para investigar la regulación de los estados iniciales de 
proliteracJon celular durante la Laso de transición da Go - Gl -
S (Xaczmare!c y col. 1987) • lll empleo de la PHA tiene la ventaja 
de ser un mitog6no no espec1tico, que puede activar mtJ:lt1ples 
clonas de linfocitos, sin embargo recientemente se propone que 
la población de linfocitos que preterencialmonte son activados 
por la titohemaglutinina son los citotóxlcos (Kloin y col. i982). 

TINCION DIFERENCIAL DE CROHA'l'IDAS HERMANAS 

Para el estudio del ADN se han utilizado a.nalogos de bases, 
ya :;ca jstltopo!lt m1trcados radioactivos como la t111i<lina trit1ada y 
adenina marcada con lt>sroro 32 o carbono 14 principalmente, y no 
radioactivos como 5-Bromodesoxiuridina (BrdU), s­
Fluorodesoxiur1dina entre otros, siendo analizados por tinc1ones 
especi.ticas (Latt, 1973 y 1974, Latt y col. 1975; Taylor y col. 
1957). 

La BrdU es un nuclet>sido halogenado an41ogo de la t1mina, 
que puede ser incorporado a las cadenas de ADN en tormacitm 
(Latt, 1981). 
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La 1ncorporacion de BrdU estit basada en tres postulados 
(segtm Tice y col. 1975): 

l. La teorJa un1n6mica de la cromatida 
2. La duplicacltm del tipo semiconservador 
3. La segregación al arar de los cromosomas durante 

la division celular. 

La incorporación de esto nucle6sido en el ADN es necesaria 
para la tincion diferencial do cromatidas hermanas e 
identiticacitm de c4lulas en meta.Caso que han pasado por uno, 
dos, tres o m.ts ciclos de duplicacion. Despu6s da un ciclo de 
duplicacit:m en presencia de la BrdU los cromosomas en metatase 
poseen el 100\ de sus cromatidas unifllarmento sustituidas, 
mostrAndose las cromatidas obscuras. cuando las c6lulas han 
pasado por dos ciclos de duplicacion los cromosomas presentan el 
SO\ de sus cromatldas unltilarmente sustituidas y el otro SO\ de 
las cromatldas bitilarmento sustituidas con BrdU, vi6ndose el 
SO\ te/fidas en forma clara y el otro SO\ te/fidas en forma 
obscura. Las celulas que han atravesado por tres ciclos 
presentan el 25\ de sus crom&tidas unitllarmente sustituidas y el 
75\ bitilarmonte sustituidas, observandose un 75\ de cromatidas 
tollida.s claras y el 25\ restante tal11das oscuras ('l'lca, y col. 
1976," Crossen y Horgtrn, 1976). 

El analisis alternativo de tinción diferencial de metatases 
y el porcentaje de nticlaos intertasicos determinado por 
citotluorometr1a de la reacción BrdU-Hoescht puede ser ñtil para 
la cuantificación de la duración de cada una de las tases del 
ciclo, as! como la tracción de celulas no cíclicas en linfocitos 
do sangre perit~rica estimulados por PHA (Kubbies y col. 1985). 

Pincu y colaboradores (1986) proponen que la historia 
replicadora de nt.lcleos intertaslcos puede ser analizada 
dependiendo del nt.imero de ciclos que han pasado las c&lulas en 
presencia do la BrdU, as1 como por la cantidad incorporada al ser 
revelada por la t•cnica de :fluorescencia mas Giemsa (FPG}. 
Mediante el ttnitlisis del porcentaje de metafases en distintos 
ciclos de duplicación y la tracción de ntJcleos inter.t~sicos puede 
ser determinado el indice do estimulación, que representa el 
porcentaje do c~lulas estimuladas para sintetizar ADN o 
proli:terar ~ 
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INTERCAMBIOS DE CROHATID/IS HERJIAN/IS 

Los ICHs representan intercambios rec.1.procos de ADH en 
cromatidas hermanas, qua se .forman dur411to la rase s del ciclo 
celular (Wolr.t, 1977), asi mismo hay evidencias que sugieren que 
os inmediatamente despu6s que se ha formado la horquilla de 
rep11caci6n durante la blos1ntesis del ADN, cuando se realiza el 
intercambio do doble banda entre las cadenas de ADH (Kato, 1980). 

El primer hallazgo al respecto .tueron los experimentos 
realizados por Taylor y col12boradores (J9S7) por medio de la 
incorporacit>n do la timidina tri tiada donde en metat'ase, 
observan que los cromosomas muestran una cromatida marcada y una 
sin marcar,sin ambargo,el hallazgo reportado tue el intercambio 
de segmentos de cromatidas hermanas. 

El significado biologico y ol mecanismo de tormacion de los 
ICH no han sido complotamonte establecidos (Gentil y col., 1984), 
sin embargo, esta prueba ha sido ampliamente usada para la 
detección de agentes muta.geno-carcinógenos en cultivos de 
cttlulas de mamit'eros (Abe, 1984). su observación general•ente 
requiere que las c•lulas sean culeivadas por dos c1.c1o• de 
duplicac.ión en presenc.ia de BrdU, despu6s de la cual las 
preparaciones con las c61ulas en metarase son sometidas a l• 
t6cn1ca de fluorescencia mas Giemsa (FPG) (Perry y Wolff, 1974}. 



PLJINTEAHIENTO DEL ESTUDIO 

Como se ha descrlto la DCP en los ni/los causa alteraciones 
de diversos tipos por lo que 1111 sido y sigue siendo importante 
conocer los electos producidos por esta enrermedad. A nivel 
citog6netico en 1988 realizamos un trabajo en el que se observó 
una alteracion en la proliferación de linrocitos de ni/los con DCP 
.Ln. l!.i..tJ:Q. y considerando que ese dallo .tue signi.ticativo, se 
planteo la nocesidad de conocer si, a este mismo nivel persiste 
aon el dallo despui!s de un periodo de recuperaci~n. 

Este trabajo es parte del proyecto de investigacitm 
HE/actos a nivel celular de la DCP• que se realiza en el 
laboratorio de Biología Celular en la Universidad Autónoma 
HetropoH tana Unidad Iztapalapa (UAH-I) • 
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HIPO'l'ESIS: 

si la desnutrl cien es una enrermedad que puede 
afectar la cln6tlca celular y la trecuencla da IClt, 
entonces en los nllfos que pade%can DCP so encontrare 
alterados en relación a los ninos eutró.t1cos. Despu•• de 
un por1odo de recuperación nutric1onal1 si ésta es capas 
de revertir los da/los observados a nivel celular 
entonces los resultados obtenidos serAn similares que en 
los nilfos eutr6r1cos. 

OBJETIVO GENERAL: 

Annlizar la clni&tica celular y la .frecuencia de 
intercambios de cromAltidas hermanas (ICH) .Ln U,.tm en 
lin.tocitos de nilfos con desnutriclon calorico•prot•ica 
severa (DCPJ y en los mismos ni/fas despu•s de un 
per1odo de recuperación de 2-6 meses. 

OBJETIVOS PARTICULARES: 

i) Analizar la cin6tica de proli.tAraciDn celular 
on cultivo de linfocitos de nillos con DCP y en 
recuporacion da la DCP, mediante el porcentaje de 
me tarases en lo, 20. y Jer ciclo de duplicac1tm 
dependienta de la incorporación de la BrdU. 

11) Determinar la .frecuencia de intercambio de 
cromatidas hermanas a las 48 horas de cultivo en 
linrocitos de nlnos con DCP y recuperados de la DCP. 

iii) Determinar la fracción de c&lulas que respondan 
a la PHA a trav6s del 1nd1ce de estimulación, indica de 
repl1caci6n y el indice mlt6tico. 
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MATERIALES r ME'l'ODOS: 

El trabajo se reallsó con 33 muestras do sangra per1.t•r1ca 
de ninas y n.tnos cuyas edades oscilaron entre s y 33 meses de 
edad, las muestras rueron proporcionadas por el centro In.tant.11 
de Rehabilitación Nutricional (Cru• Blanca) y el Hospital 
Ped14tr1co ratacalco; lO nillos eutrót'icos, l.f desnutridos y SI 
en recuperación de la desnutrición. Ado~s se obtuvo la historia 
clínica de cada uno para conocer los antecedentes clínicos. 

Los criterios para evaluar la recuperación fueron los pesos 
(Kg) de los ni/los por semana, as! como su talla (cm) alcanzada 
cada mes en peso y en talla expresada en velocidades de 
'crecimiento. Así como las blometrias hem.tticas al ingreso y 
egreso de cada nino. 

Los ninos fueron agrupados en tres conjuntos para su 
an.tlisis: I (eutróficos), II (con DCP) y III (en recuperación 
nutricional) • 

TOMA DE LA MUESTRA: 

La sangre peri:t6rica tue obtenida por punción venosa con una 
jeringa heparinizada, se colectaron de tres a cinco mililitros 
por nitlo. 

CULTIVO DE LINFOCITOS 

El cultivo de lin:toc1tos :tua do acuerdo al m6todo dascrlto 
por Arakaki y Sparkes (1963). En frascos est6riles tipo 
antibiótico de 60 ml, se colocaron s ml de medio HcCoy Sa 
modi:ticado (Hicrolab, H6x.) a los cuales se les adicionó o.Ol ml 
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de una mezcla de antibiótico (penicilina lOO U/•l 
estreptomicina 100 ug/ml) (Hicro1ab, H•x.) y o .z 111 de 
titohemaglutinina (PHA) (Hicrolab, Hi>x.) Bromodesoxiuridina 
(BrdU) (Sigma E.U.A.) 2.s X io-• H ajustando el namero de c61ula• 
a 2 millones por ml. Los cultivos fueron incubados a 37• e 
durante 48, 72 r 96 horas. 

COSECHA 

Se ampleo la tecnlca propuesca por Hoorhead y colaboradores 
(1960), una hora antes del .final del cultivo se agregrtJ 0.2 •l de 
colcemida (Hicrolab, H6x.). El contenido de cada !rasco tue 
centrifugado a 1500 rpm durante 10 min, se elimino el 
sobrenadante y se resuspendiO el paquete celular an una solución 
hipotónica de KCl O. 075 H .manteniandolo a J "7" C durante lO llÍll/ 
se centrifugo nuevamente y el paquete obtenido se tijt:J con una 
solución de metanol - ~cido ac6tico (3:1) y se lavó varia• vec••· 

TINCIOH DIFERENCIAL DI'! CROHATIDAS Hl'!R!fAHAS: 

Se elaboraron las preparaciones /XJC el m•todo de secado a la 
flama. Se colocaron en una soluclon de Hoechst 33258 (0.5 pg/•lJ 
(Herck, ll6x.) durante 30 mln en obscuridad completa y •• 
expusieron a lUZ' negra a 2 cm de distancia por 3 hora•. 
Posteriormente se tineron por 3 mln con Giemsa (lferck, lf6x.J al 
st en amortiguador Sl!>rensen a pH 6. B de acuerdo con la t•cnica 
de .tluorescencla m~s Glemsa (Perry y wolf.t, 1974). 

AHALISIS DE LA CINETICA DE PROLIFERACION E ICH: 

Pro11teraci<m ~ 

Se realizl!) la observacion de loo meta.tases 
clasi.t1c4ndo1as en primero, segundo o tercer ciclo de duplic~citm 
de acuerdo con su tincion diferencial. Se determino el porcentaje 
de c6lulas en cada ciclo y se calculo el factor de prol1.teracitm 
(FP) mismo que rue utilizado para la obtención del Indice de 
Estimulación (IE). 
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Se analjzaron 1000 necleos transformados agrup&ndolos segan 
las siguientes caracter1st1cas: 

R • - HDcleos transformados por la actividad del mítogltno 
que no han sintetizado ADN en cultivo en presencia de 
BrdU, que muestra su cromatina condensada y se tina 
da color rojo. 

H Nacleos modificados por la acción del mitógeno, y qua 
han sintetizado ADH una sola ocasión con BrdU. Tienen 
una en vol tura nuclear irregular, y agregados de 
cromatina que en contraste de tases se observan de 
color azul, en tanto que en campo claro son rojizos y 
se evidencia el nucleolo. 

A • - Nñcleos trans:tormados como respuesta a la PHA, que han 
sintetizado A!JN mas de una vez en cultivo qua contiene 
BrdU. Generalmente su di4metro es mayor al de los 
nñcleos anteriores. Envoltura nuclear irregular, con 
frecuencia se notan agregados de cromatina muy 
dispersa en el nucleoplasma. El color es azuloso y se 
observa el nucleolo. 

~ s:hl. EstimylacJQn 

Se determino tomando en cuenta los nd;cloos y meta.:ta.ses de 
acuerdo con la ttcn.1.ca de Pincu y colaboradores (1986), 
mocliticando la concentracion de BrdU y fue detlnldo seglln la 
siguiente fórmula: 

de donde: 

Bo •A+ H / FP 

FP • l (lo.¡+ 2 (2o.) + 4 (3o.)/No.de mitosis 
contadas. 



donde : 

Bo son las c6lulas que proliteran en el cultivo. 
FP es el factor de prollteracion. 
IB indice de estimulaci~n que indica la 
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rraccie.m de c6lulas que responden al 11ft6geno y 
proliferan activamente. 

El indice de replicac16n .tue obtenido considerando la• 
mitosis de lo, 20 y 3o ciclo. 

1(10} + 2(20) + 3(30} 

IR • -----------------------100 

El Indice Hi totico corresponde al porcentaje de c61ulas en 
meta!ase del conteo de 1000 c6lulas en cada prepara.cion. 

Freqyenclo dil Intercomblos s;ht crom4ticfas ~ 

Para la obtención de la .trecuencia de ICH/c&Jula por ni.no, 
se analizaron 25 c6lulas en meta.tase de segundo ciclo (48 horas 
de cultivo), considerando las metatases que se observan 
claramente. 



4t1AlJ..U.a ostodlst:icq 

se rea1ia6 el anal1sis de signiticancia estadística empleando 
la prueba t da student para comparar las frecuencias de ICH, IB, 
IH entre los di/eren tes grupos. La prueba chi cuadrada se 
utiliz6 •n la comparación de los porcentajes de c61ulas en cada 
uno de los ciclos de duplicación y para la distribucitm de los 
ICH (Snedecor y Corhran, 1981}. 
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RESULTADOS 

Los n111os .tueron agrupados en tres conjuntos para su 
11n1Uisis: I (Eutro.ricos), II (Desnutridos) y III (Recuperados de 
la DCP) 

Caracteristlcas de los n111os (Edad, Peso y Sexo). 

El peso, la talla y el sexo de los grupos se muestran en los 
Tablas l, 2 y 3. F.n el grupo I las edades oscilt1ron entre 6 y 
33 meses de edad, sin presentar d6ticit de peso con respecto a su 
edad cronolt>gica (Remos GalvAn, 1979), respecto al sexo 5 fueron 
.temen1nos y 5 masculinos (Tabla 1). En relación al grupo II 
(Tabla 2) las edades comprendieron entre 5 meses como mínimo a 22 
meses como mAximo, ll de los 14 nil1os analizados la edad no 
sobrepasaba los 13 meses,- 3 de estos niflos fueron del sexo 
femenino y 11 del sexo opuesto. 

De acuerdo con su estado clJ.nico los nifios del grupo II 
tenían DCP ya que su peso corporal mostraba un d6t1cit mayor al 
40\ respecto a su edad (Tabla 2), la mayoría de ellos estaban 
enmarcados, por sus s1ntomas y signos cl1nicos, dentro del tipo 
marasmo (Figura 1) y solo 2 del tipo J<vashiorkor (Figura 2). 
Estos nilios ya hab1an sido tratados de infecciones y ten1an al 
menos 15 d1as sin presentar signos de ella, y ademas llevando una 
dietn h~Janceada. 

En la Tabla J aparecen las caracter1sticas del grupo III, 
integrado por los mismos ninos desnutridos pero ya en 
recuperacion de la DCP, Figura 3, con signos y s1ntomas normales 
(a excepcion de uno}; sus edades fueron desde 11 a 27 meses, con 
un d6ficit de peso de 2 a 32 \. Tres de ellos .fueron del sexo 
femenino y los restantes correspondieron al sexo masculino. 
También se evalu6 por las velocidades de cr3cimiento en la talla 
y el peso (Figuras 4 y 5) • 
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ProllLeración Celular 

aJ Hetatases en diferentes ciclos de duplicación e indice de 
replicacitm: 

se presenta en la Tabla 4 el porcentaje de cttlulas 
clasificadas de acuerdo a su tinción diferencial y se observa que 
en los ninos eutrotlcos y recuperados de la DCP, a las 48 horas, 
tienen un promedio mayor de metatases on primer ciclo (Figura 6), 
con respecto a los ni/Jos dcsnr.:tr!d::::s; an las meta.tases da 
segundo ciclo (Figura 7) encontramos unn mayor proporción en 
relación a los eutroticos y recuperados existiendo una diferencia 
significativa en los desnutridos con respecto al grupo testigo 
solamente. 

En la misma Tabla se presenta el indice de replicación (IR) 
y al igual que en las meta.tases a las 48 horas notamos una 
frecuencia mayor en los ni~os desnutridos en comparación con los 
eutroficos y recuperados de la DCP. 

A las 72 horas de incubación se observa que el porc&ntaje de 
primer ciclo, segundo y tercer ciclos de duplicación es similar 
en los tres grupos, aunque en los ninos rocuperados de la DCP el 
promedio en las celulas de tercero es menor (Figura 8), sin 
embargo no encontramos diferencia entre ambos grupos; as1 m1smo 
el IR tuvo un comportamiento similar a esta hora de cultivo y a 
las 96 horas de incubación, los datos promedio de las metarases 
es similar en los tres grupos de ninos, al igudl qua el IR. 

Indice de Estimulaci6n. 

b) Diferentes tipos de nticleos interf4sicos. 

Las frecuencias de nttcleos en in ter.fase de lintoci tos 
estimulados por la PHA para cada grupo de niffos se muestran en la 
Tabla 5, on donde no svidenciamos diLerencia signiLicativa a las 
48 horas en los necleos rojos y azules entre el grupo testigo con 
desnutridos (Figura 9). 
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Al compararse los resultados obtenidos a las 72 hora• de 
cultivo se observo un valor mayor en los rojos y menor en los 
azules entre los ni.nos eutror1cos y los nii'Jos desnutridos. 
Hientras que a las 96 horas, se mantuvo la diLerencia en nGcleos 
R y se presento direrencia en los nOcleos H. 

Para la determinl!lcion del Indice de estimulacion, se 
consideraron las c6lulas de acuerdo a su estado de prollrerac1ón 
en cultivo,• nacloos lnt.ar.t~sicos (Tabla 5) que han sintetiaado 
ADN en cultivo en presencia de BrdU y c61Ulas en meta.tase que ae 
clasificaron de acuerdo a su tinciOn dit'erencial (Pincu y col. 
1986) 

Los datos obtenidos de IE para cada una de las horas de 
cultivo analizadas (48, 72 y 96) se presentan en la Tabla 6 los 
valores individuales y, en la Tabla 7 promedios y estad.t•tica 
donde se observa qua los valores para IB a las 48 hora• da 
incubación en el caso de las c6lulas del Grupo I fueron desde 35 
hasta 79, par4 las c6lulas del grupo II el intervalo obtenido fue 
de 39 como valor m1nimo y como maximo de 78, en tanto que para el 
grupo III fue de 39 a 56 como valores extremos; al anal.tirar 
estad.tst.1camente los promedios no encontramos diferenc.ta 
signlf1c4f:1.va. 

A las 72 horas de cultivo las c&lulas del grupo I de ninos 
mostraron datos que fueron de 39 a 73, para el grupo II los 
valores fueron de 2J a 66, y por altimo en el caso de los nilfos 
del grupo III sus datos fueron de 24 como mlnimo y 69 coao 
m4ximo. Al analiaar los promedios notamos un porcentaje menor en 
los ninos desnutridos con respecto al grupo testigo (Tabla 6). 

Los datos obtenido!! e l~= 9& horc.t- Je cultivo para al grupo 
I son como mínimo 44 y 75 como m.txímo, para el grupo II •l 
mínimo rue de 21 y como maximo 65 y el grupo III, fue de 31 y 61. 
Los valores promedio mostraron una diferencia signif1cat1.va 
comparando el grupo testigo con denutridos y recuperados. El 
comportamiento durante las tres horas de cultivo analizadas rua 
di.rerente entre el grupo da los nilfos eutroricos con respecto a 
los nilfos desnutridos (Tabla 6). 
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Indice Hito ti co 

Los Vi!lores individuales que se obtuvieron para IH se 
muestran en la Tabla 8 y el promedio en la Tabla 9 a las 48 horas 
de cultivo en los nilfos eutroricos se presentaron valoras desde 
o.B a 2.2, los ni/Jos desnutridas mostraron valores de o.7 a 2.7 
y el Oltimo grupo da ninos vario do o.s a l.7. 

Para las 72 horas de cultivo. los nl!Jos c:.:tró.ticos tuvieron 
valo:es de a.o a 2.1, los nilfos desnutridos desde o.s hasta l.7 
y los nilfos en recuperacion de O .2 a 1.5. 

A 96 horas de cultivo los valores fueron para los ni/Jos 
eutroticos de D.6 a l.9 en cuanto a los ninos desnutridas Lue de 
0.2 a i.o y el grupo de los recuperados rue do o.s a 1.9. Se 
encontro diferencia altamente significativa en los nílfos 
desnutridos con respecto a los ni~os testigo. 

Frecuencia de ICH 

La .frecuencia de ICH por c6lula (Tabla 10) para los ni/los 
eutr6.ticos .tue desde 3 a 5 .l, como valores extremos de ICH por 
generacion, para los ni/los desnutridos tenemos que la .frecuencia 
obtenida .tu6 de 4.5 como m1nimo a 8.l como m4x1mo de ICH por 
c6lula, en relacion a los n1nos en recuperación de la 
desnutrición los valores obtenidos fueron desde 3.6 a 5.9. Al 
comparar las .frecuencias ob~c>!'V.!2das 011 las celulas de los t:res 
grupos de ni/los no encontramos di..terencia sJ.gniticat:iva entre 
eut:r6t1cos y desnutridos, aunque en loe nilfos recuperados de la 
DCP solo se pud~eron analizar 4 individuos. 

Distribucion de ICH 

Al realizar el an411sis de dú;tribuci6n, el porcentaje de 
mitosis con ICH .tu• de 0-3 que corresponde al 41.4\ en los 
testigos 15.4\ en los desnutridos y 23.l.\ en los nilfos en 
recuperacion; con mas de 8 ICH por mi t:osis, los porcentajes 
ruaron 8.9\, 24.7\ y 13.2\ respectivamente. sin embargo tampoco 
obtuvimos diferencia estad1sticament:e slgnl.ticativa (Figura lO y 
ll; Tabla llJ . 
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DISCIJSION 

DESNU'I'RICION CALORICO PROTEICO SEVERA 

Vn buen indicador mor.tolOgico da la DCP en los ni.nos 
menores a dos a.nos es el d6Licit de peso mayor al 40\ y la talla 
de acuerdo a su edad segtJn el criterio de Ramos-GalvAn ( 1979). 
Sin embargo, nó s~lo se les considera como desnutridos de tercer 
grado por el poso y talla, sino también por otras 
caracter.1st1cas clínicas como atro.tia muscular, edema, apat.1a, 
baja actividad .t!sica y valores anormales en una biometrie 
hematica como lo han sugerido Hern&ndoz (1967). De los 14 ni.nos 
desnutridos y analizados, l2 fueron evaluados clinicamente como 
marasmo, por los síntomas que presentaron lo cual esta de a 
acuerdo con la literatura pues se reporta una mayor incidencia 
en las zonas urbanas. 

Antes del tratamiento de recuperación nutricionaI, los ninos 
estuv1eron intern.!:dos en hospitales dondo .tueron tratados por 
algtm tipo de inteccitm. A su llagada al Centro de Recuperación 
Nutricional se mantuvieron en una sala en observación por J5 
días, a Lin de realizar nuevamente estudios para asegurar que no 
presentaran 1nLeccitm, la muestra ru• tomada el pri•er dJa de 
ingreso y el anAlisis de proliteraci6n solo se llevó a cabo en 
aquellos que posteriormente ruaron trasladados a otra sala para 
iniciar su recuperacion nutricional, ya que los n111o• que 
presentan alqi2n tipo de inteccitm son llevados nuevamente a 
hospitales de zona por lo que se considerb que los zwaultado• 
obtenido= en el pr~~e~te estudio son atribuibles a la DCP .rx>r •! 
misma. 

RECIJPERACION NUTRICIONAL 

Podemos considerar a la desnutr1ción en su estado crónico 
como un cuadro equilibrado cuya principal caracter.1stica as la 
reduccU>n proporcional en casi todos los tejidos y erganos del 
cuerpo, por tanto el s.indrome de recuperacion nutricional. puede 
ser considerado como la ruptura de este equilibrio con un 
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consecuente aumento en la velocidad de crecimiento. casi todos 
los estucUos de rehabílitacitm de n1/fos desnutridos, han sjdo 
reali•ados en hospitales (Krishnaswamy, 1989), ya que existen 
condiciones controladas tanto de un rllgimen alimenticio como de 
est..tmulos durante el periodo que cada nilfo requiera. 

En la recuperacion del peso y talla despulls de un periodo de 
DCP, los nil'Jos .fueron dados de alta con d&.(icit del 2\ al 32\; 
tomando en cuenta que ingresaron con un d1Jricit del 44t al 68\, 
la recuperaclem de los nil'Ios de este estudio .fue del 70\ al 90' 
durante su estancia en el hospital, este porcentaje de 
recuperac16n se obtifmEI en cinco !!!eses o :::.!:: on donde les nJ..ffo¡¡ 
astan expuestos a diversas infecciones. 

Se ha sugerido que en talla y peso atln pueden alcanzar una 
respuesta mayor en su recuperacion en condiciones .favorables 
dentro de su hogar (Landman y col. 1981). Nuestros datos 
mostraron que durante un rbglmon alimenticio adecuado los n11Jos 
desnutridos llegan a alcanzar del 85 - 90\ del peso y talla 
esperados para su edad, este porcentaje puede ser alcanzado 
dependiendo de la persistoncla de la desnutrlclon con respecto a 
la durac1on de la rehabilltacion. 

Waterloo y Alleinge (1971) consideraron que una dieta 
energatlca con valores superiores a los requerimientos normales 
puede permitir alcanzar la recuperacion nutricional 
satis.tactoria, debido a que son elevados los costos anarg6t1cos 
para la síntesis de nuevos tejidos y procesos sintbticos 
oxida ti vos. 

PROLIFERACION CELULAR 

La tttcnlca de tincion diferencial de cromatidas dependiente 
de la incorporacion de BrdU, permltio analizar la cin•tica del 
ciclo calulAr, mediante las proporciones de celulas en .metatase 
de primero, segundo y tercer ciclos de duplicaciOn tal como lo 
indican Kaczmarek y colaboradores 198 7. Da nuestras 
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observaciones, se determinó que los ninos eutrbticos y 
recuperados de la DCP en relación con los desnutridos, 
presentaron un porcentaje signiticativamente menor de Juetatases 
en segundo ciclo de duplicaci6n y una mayor proporción de 
metatasas en primer ciclo a las 48 horas do incubación (Tabla 4) • 

El alto porcentaje de c6lulas en segundo ciclo a 48 horas en 
los nitlos desnutridos parece indicar que existe una alta 
variabilidad en las ~asos prerreplicadoras (Go-GlJ del ciclo 
celular, o bien que los lintocitos vengan preestimulados por lo 
que se podría proponer que ln. duraci6n de dichas tases es 11.tis 
corta en nitlos desnutridos. Probablemente las c6lulas al provenir 
de un organismo en el cual no cuontan con los nutrientes 
necesarios para llevar a cabo sus funciones metabólicas normales 
y encontrarse en un medio rico, los linfocitos de los desnutridos 
comienzan a proliferar mas tempranamente que los eutroticos. 

La respuesta de los lintoci tos de los ni/los recuperado• al 
mitogono !ue similar a la de los eutrOticos, esto parece indicar 
que despu6s de un par.todo de recuporaciOn eX'isten otro• 
lin.tocitos generados durante estos meses en los cuales se 
rest4blece respuesta al mitOgeno, esto es considerando el tiempo 
de vida da cada lintocito. 

INDICE DE REPLICACION 

La historia replicadora da las cttlulas a las .es horas da 
cultivo parece indicar que es mayor la velocidad de proli!eracicn 
en los ninos desnutridos que en los testigos, esto se apoya •n el 
alto porcentaje da mata!asas en segundo ciclo de duplicación. 
Ademas el IR es similar a las 72 y !16 horas de cultivo, apoyando 
la idea de una población da proli!aracion temprana y adc114s esto 
indicaria que el tiempo da generacion sea mas largo (Tabla 4) • 
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INDICE DE ESTIHtJLACION. 

Para la realizacion del presente estudio, so roquiri6 de una 
concentracitm de BrdU que no inhibiera la proliteracitm y que 
ademas permitiera una tinc16n d1terenc1al de buena calidad, para 
esto se probaron concentraciones encontrAndose que 2.5 X 1o-5H 
tue la mAs 4~ecu~da, ya quo se logró obtener una tincion 
diterencial tanto de nt.icleos como de metatases sin ír.hibír la 
proliteracitm celular. Sin embargo, se han empleado otras 
concentraciones como t. 62 X 10-' H (Roldan y Altamirano, 1990), 
40 X 10-~H (Pincu y col. 1986). 

El an&lisis combinado de nticleos intertAsicos y metatases 
nos permi tío en un mismo ensayo comparar diferentes parAmotros de 
proliteracion celular, ya que existen t6cnicas en las cuales solo 
se examinan los nticleos trano!ormados o mstatases en distinto 
ciclo de divis.ión. En este estudio la observaciOn de nticleos es 
complementaria al anñlisls de motatases, por lo que nuestros 
datos indican ademAs de la cin~tica el porcentaje de c61ulas que 
astan proliferando en respuesta a la PHA. 

Tomando como base que la inmunidad celular puede ser medida 
por la respuesta da las c~lulas al ant!geno durante el cultivo 
celular los valores que se obtienen de .indico de estimulación asj 
como de indice mitótico aon mAs bajos al final del cultivo en los 
nit1os que sufren DCP, con respecto al grupo testigo mientras que 
en los nit1os en recupact1.cion nut'ricion81 los valores son 
constantes durante todo el cultivo, comparando los IB de los 
ninos eutrt>.!icos con ambos grupos los ni.nos recuperados presentan 
valores constantes durante el cultivo celular1 aunque mas bajos. 

A las 48 horas de cultivo los valores para IE son similares 
en los tres grupos, aunque los ni.nos desnutridos tienen un inicio 
mas rapido considerando los ciclos de división. sin embargo, a 
las 72 hrs los valor~s son m~s bajos y a las 96 horas de cultivo 
existió diterencia significativa entre los ni.nos eutreificos y 
recuperados en relacion con los ninos con DCP. Hoore y 
colaboradores ( 1974) han sugerido que posiblemente el suero de 
los ni.nos desnutridos carezca de un componente proteico de bajo 



peso molecular que juega un papel importante en la transtormaclon 
de los 11ntocitos, tambien se ha observado qua en al suero de 
ni/'ios con DCP e intecciOn contiene varios compononto& que inhiben 
la respuesta inmunitaria J..n. ~ por lo que se propone que los 
11ntocitos de ostos ninos no mantienen la prollteracion celular. 

Se ha reportado que la velocidad proliterat.tva de los 
linfocitos T es directamente proporcional a la concentracion de 
Interleucina 2 (IL-2) disponible en cultivo para las c•lulas, se 
puede considerar que la disminuci6n en IE e IH pueda ser debida a 
una baja produccion de lL-2 o a 11:1 ausencia o datici.oncill. do 
receptores especiticos para esta (Cantrcll y Smith, 1983, Alcover 
y col. 1986, Edwards y crabtree, 1989). Por tlltimo, se ha 
determinado en ninos con DCP que una evaluacion morfolOgica de la 
transtormaciOn blastoide despu6s de tres d!as de incubacion 
puede ser deprimida por la presencia de ciertos !actores 
1nhib1dores en cultivo (Moore y col. 1974). 

Se han determinado diversos valores de IE a las 72 horas de 
cultivo en linfocitos de sangre periférica empleando la t4!tcnica 
propuesta por Pincu y colaboradores (1986), los que lograron un 
30\, mientras que Ort1z y colaboradores ( 1987) un 40\, ambos 

estudios realizados en lintocitos de adultos sanos, en el 
presente trabajo se obtuvo un 60\ en los ninos eutrOficos como 
promedio durante la duracion del cultivo, esto parece indicar que 
la respuesta de los linfocitos al mitógeno en ni/tos es mayor. 

En este estudio el IE fu& de 60\ en los nilfos testigos, 
pó.ra los do.7nutrido!: de 35\ y perl'I. lo!': rpcuperados de 43t. Las 
dlterencias respecto a los trabajos con 1 inroci tos de adul toa 
pueden ser debidas, a que se ha propuesto que el ciclo celular en 
los linfocitos de los ninos es m~s r~pido que en los adultos, o 
bien que hay una respuesta mayor a la PHA en las c•lulas da los 
nitlos eutroricos. 

En los ninos recuperados de la DCP la respuesta al mitógeno 
a lo largo de cultivo fu~ menor pero constante en relación a los 
nlnos eutroricos, comportamiento que difiere en los nil'ios con 
DCP, ya que en estos el IE disminuyo en las tlltimas horas de 
incubación (Tabla 7). 
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El IE no astA en relacion con el d6ticlt de peso tanto en 
ni/Sos con DCP como recuperados, ya que la respuesta 1ndiv.1dua.l 
del ni~o puede ser debida a: Lactares genbticos, duración de la 
DCP, severidad y tipo de intecclOn y el tipo de medicamentos 
que se le han administrado. En este tUti1ro punto es considerado 
de inter6s, ya que la mayoría de los ninos desnutridos presontan 
infecciones asociadas. 

INDICE HITOTICO 

El IM refleja la tracclon de una población celular que se 
encuentra en la etapa de división. A las 48 horas de incubación 
hay un promedio mayor de mitosis en las c6lulas de los ni/Jos 
desnutridos que en eutro.tlcos y recuperados y esta tendencia se 
mantiene hasta las 72 horas, estos valores est~n relacionados con 
los porcentajes do c~lulas en segundo ciclo de duplicaciOn lo que 
parece sugerir la estimulac1on temprana de una poblacion celular. 
Esto se asocia con la disminucion en el IM a las 96 horas, as1 
como una disminución en el porcontaje de cdlulas que se 
transrormaron de segundo a tercer ciclo de duplicación entre las 
72 y 96 horas da cultivo (Tabla 9). 

Por otro lado, el indice mitotico observado estA asociado 
con los datos obtenidos para el 1ndica de replicación, donde 
encontramos un porcentaje mayor en los ni/tos desnutridos y 
esperar1amos que el IR fuera m.!s al to. 

FRECUENCIA DE ICH 

El mecanismo de formación de los ICHs atln no se conoce, sin 
embargo es un buen indicador de da/to cromos~mico, En nuestro 
trabajo no encontramos dlterencias, no obstante en algunos de los 
ni/tos con desnutrici~n existe un nómaro alto de ~stos, los cuales 
pueden ser debidos al tiempo que le .fueron administrados 
medicamentos as1 como al lapso de desnutrición. 



Los datos parecen controvertibles, ya que no concuerdan con 
los estudios realizados por Hurthy y colaboradores (1980) quienes 
determinaron en 25 nillos con DCP tipo kwashiorkor una mayor 
frecuoncia de ICH respecto a los nillos testigos. En tanto que 
coinciden con los estudios realizados por Hutchinick y 
colaboradores (1979) quienes reportaron en linfocitos de 2 ninos 
con DCP tipo marasmo una frecuencia igual que la de los 
eutroticos, on nuestro caso fueron ocho nil'ios, esta diferencia 
puede deberse al ncmero de individuos analizados. 

Existe una alta variabilidad en la respuesta de los nillos en 
recuperl!cion, }·a que presentan Vlllores similares a la de los 
nil'ios eutrOticos, hasta aquellos en los que el promDdío es mayor 
a lo observado en los ninos desnutridos, esto indica que en la 
DCP se tiene una respuesta individual variable y no todos lo• 
individuos responden de la misma manera, en este caso seria 
importante considerar la historia clinica de cada individuo, ya 
que algunos factores puedan estar influenciando como la edad, y 
el tiempo de la desnutrición. Casi la mayor parte de los niftos 
con DPC muestran infeccionas asociadas, y considerando esto se 
realjzO un estudio previo (Campos 1988) en el cual se analizó la 
frecuencia de ICH en nilios con DCP e infecciones y nillos con 
DCP despu~s de un periodo de tratamiento a astas, se encontró 
una frecuencia ligeramente mayor en los ninos que presentaban DCP 
e infecciones on relaciOn a los que ten.tan infecciones sin 
embargo la frecuencia es similar al grupo testigo. 

El anAlisis de ICH se realizo a las 48 horas tiempo en el 
cual tal vez no sean eficientes los mecanismos enzimAticos da 
reparación postrreplicadora, en nillos con DCP. Sin embargo, 
Hurthy y Bhaskaram (1981) demuestran que los linfocitos de niftos 
con DCP presentaron un mecanismo de raparacion eficiente. 

DISTRIBOCIOH DE ICH 

Otra manera en que se analizo el dallo en el ADN fu• por la 
presencia de ICHs mediante la distribucion. Como se puede 
observar en las Figuras 10 y 11, los ninos desnutridos mostraron 
un mayor ncmero de c6lulas con 4 a 5 ICH, en tanto los nillos 
eutre~icos presentaron una mayor nomero do cblulas con 2-3 ICH y 



en los nil\os recuperados los ICH tueron mas !recuentes (4 a S 
lCH/cttlula), esto parecerla indicar que no habr.f.a diferencia 
entre desnutridos y recuporados desdo el punto de vista de la 
distribucion de ICH. Sin embargo 1 los ninos recuperados mostraron 
un mayor ncmero de c~lulas con menos ICll (O a 3 ICH/c&lula) 1 as! 
como un menor nt:imero de c6lulas que presentaron mas de 10 
ICH/c61ulas, sin embargo la muestra de los ninos recuperados es 
muy pequell11 (T•blll 11). 

tadas00!~~tetu0;cf;:~;s':ue~~~°¡c;f::!ªci~~r;~~a~:no;inre~~t~~ngoªª~! 
desnutricion tiene par~iculAr i=port!!ncia en los primeros anos de 
vida porque entre mas larga y severa sea la desnutriclon ;::!.s 
severo es ol etecto 1 a todos los nivolos. 

Los paramotros de la cin6tica de proliteracion celular como 
son el IR, IE nos permitieron evaluar globalmente la respuesta 
inmune mediada por c61ulas en ninos que sufrieron DCP, ya que 
cuando se realizaron los ~"Ultivos de los lintocitos 1 so encontrO 
que algunos de estos nitlos no respondían a la PHA teniendo 
valores en los .indices de cero. En tanto que en los valores 
observados en loa ni~os despu&s de un periodo de rehdbilitacion 
nutricional los valores mostrados en los indices retleja.n 
proliteracicn celular, estos tueron mayores y mostraron valores 
constantes en la duracilln del cultivo. 

Sin eznbargo al encontrar que los niftos recuperados de la DCP 
atm no alcanzan los valores de los ninos normales, son todavía 
suceptibles a las intecciones 1 que a largo plazo esto trae como 
consecuencia procesos intecciosos donde los ninos pudieran recaer 
y llegar a do nuevo ~ la DCP severa. 

Por tanto los parámetros analizados son sensibles a 
determinar entre un nino que sufre desnutricion severa y aquellos 
que se es tan recuperando de ésta. 

De los resultados mostrados en este estudio hay puntos 
sobresalientes que se deben explicar con bases experimentales1 

entre ellos se encuentran la intansc'l pral i feracion de los 

!~nt~:::::ac~°onlo: ~~llo:e:;::~;:1~~~t~a~:s :a~ h~f~~s d~0~~~~=~~:~' 
Esto puede ser analizado, desde varios puntos de vista 1 si 
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consideramos que el primor paso de la respuesta inmune es el 
reconocimiento del ant!geno por los receptores de los 11ntoc1toa, 
esto provoca que mensajeros secundarios lleven la información al 
n~cleo y activar la expresión de varios genes. 

La expresión de estos genes pareco ser necesaria para la 
posterior activación da genes en el proceso de di!erenciacibn. Lll 
apropiada expresiOn de los genes regulados en esta compleja via, 
os critica para una adecuada respuesta inmune, porque el proceso 
no solo media la prolíforaci6n de poblaciones celulares T y 
etcctores celulares aspeciticos (11ntocínas), sino tambi•n la 
regulación funcional de otras c¿Ji;las involucradas en la 
respuesta inmune celular. Otro punto de vista seria el analizar 
cual es el papel en que participan los .factores de crecimiento 
(IL-2) en la respuesta de los lintocitos de los ninos con DCP y 
recuperados, y por e.ltimo la duración dol estado de reposo o 
tases prorreplicadoras Go-Gl. 



CONCLUSIONES 

EJdsten algunos indicadores que pueden sor empleados para 
evaluar Ja recuperac10n de la desnutrición severa, ademas del 

:~~~1;,tºc:;a~~~ l~ ;:~::1 ;r:r~:~s ;n cii n~''c/aºsª1~~~od8l~r~l1o•;:~:'1~ 
hematica son indicadoras confiables de la rocuporacion do la 
desnutricion severa. En este estudio se determino qua despu6s de 
2 a 6 meses el porcentaje de recuperación fu6 do 75-80 \: en 
cuanto a paso y talla. 

La cin&tica de prollterlt.clón a las 48 horas de cultivo 
mostro que la respuesta de las c&lulas do los ninos desnutridos 
tus mas raplda que en los ninos outroricos y en recuperaclon de 
la desnutriclon. 

Encontramos en los linfocitos de los niffos desnutridos unai 
respuesta a la PHA menor en las eltimas horas de cultivo (72 y 96 
horas), mientras que en los nillos eutrótlcos la respuesta es 
constante a lo largo del cultivo. Esto indica que los linfocitos 
do los primeros aunque empiezan a proliferar tempranamente, no 
mantienen la proliferación en cultivo. 

En relación a lo anterior se puede proponer que al provenir 
de un organismo en el cual las c6lulas no cuentan con los 
nutrientes esenciales para llevar a cabo sus Lunclones 
metabólicas normales, y al encontrarse en un medio rico los 
lintoci tos de los desnutridos comienzan a praliLerar •as 
tempranamente que los eutre>ricos. 

Los bajos Indices de IE observados en los ninos con DCP, se 
pueden relacionar con una 1nmunosupresi6n y tener signiticado 
clinico y blolt>gica, particularmente en la trecuencla, severidad 
y duración de la DCP e inrecciones. 

En los ni.nos recuperados de la DCP la respuesta (IE) es 
constante a la largo del cultivo, aunque permanece disminuida con 
respecto a las testigos. 



47 

DespulJs de un per!odo de tratamiento de la desnutr!c!tm 
puede ser reestableclda aunque solo sea parcialmente, lo que 
~~d!~ªsl~~e!~s1~!~~:.estan recuperando el runcionamiento adecuado 

La respuesta inmune celular avaluada en runc1ón de les 
c$lulas que responden (IE e IHJ de los organls110s desnutridos Lue 
disminuyendo conforme al tiempo de cultivo, lo cual parece estar 
influenciado por diversos factores. 

Los efectos de la recuperaciOn de la DCP ta.mbien fueron 
evaluados por la lrecuoncla de ICHs donde se encontró similar en 
los tres grupos de ninos. 

El estudio do la proliteraciOn celular mediante l• 
incorporación de BrdU a una concontracion de 250 mH y el an~l1•i• 
de clJlulas en interfase y división permitieron un mejor estudio 
de la historia duplicadora de las c~lulas en condiciones de 
cultivo. 

Por dltlmo habr1a que considerar un estudio posterior a 
nivel bloqu1mico como los receptores a nivel de 11eabrana que 
podr1a indicarnos el retraso de la respuesta durdn~e el cultivo, 
as1 como el probable factor carente en el suero. 
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TABLA 1. CARAC'l'BRISTICAS DB LOS Ninos 
EUTROFICOS. 

Nl/'Jo Sexo 

l H 
2 F 
3 F 
4 H 
s F 
6 H 
7 H 
8 H 
ll F 

10 F 

F • Femenino 
H • llasculino 

Bdad 
(meses) 

6 
ll 
lS 
18 
19 
24 
32 
33 
33 
33 

Poso 
(Kg) 

6,9 
lo.o 
9.4 

12.0 
12.0 
ll.O 
16.3 
16.B 
lS.1 
lS.S 

Huestras de sangre donadas por el 
Hospital Infantil (Iztacalco). 

58 



TABLA 2. CAJUIC'l'BRIS'l'ICAS DB LOS llil!OS 
DBSllU'l'RIDOS. 

llil!o sexo Bdad '1'111111 Peso Dé!icit Dia9nt>stico 
(meses) (cm) (IC9) ,,, 

--------------------------------------------------------------1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 

H 5 
H 6 
H 7 
H 7 
F 8 
H 8 
F 9 
H 18 
H .11 
H .12 
H .13 
H 17 
H 21 
F 22 

F • femenino 
H • mascullr10 

62 
so 
63 
60 
62 
6S 
59 
59 
66 
65 
65 
69 
6Z 
22 

4.6 Sl Marasmo 
3.5 SS Marasmo 
4.0 49 Marasmo 
3.9 S2 Marasmo 
4.4 46 Marasmo 
6 .a 21 10.'ashiorlcor 
3.5 62 Marasmo 
3.5 62 Haras:io 
5.4 H Ha.ras.a 
6.7 34 xwash!orkor 
6.7 34 Marasmo 
s.5 47 HarasJDO 
3.9 68 Marasmo 
5.2 60 Marasmo 

Muestras de sangre donadas por el Centro Infantil de 
Recuperacit>n llutricional Cruz Blanca A.c. (Coyoacan¡. 

SlJ 



TABLA 3. CAJIAC'l'ERISTICJIS DE LOS NillOS 
EN RECUPERACION NU'l'RICIONAL. 

Ni/lo Edad 'l'alla 
(meses¡ (cm) 

l 11 68 
2 11 67 
3 11 73 
4 13 71 
5 16 67 
6 17 66 
7 17 69 
8 18 69 
9 27 75 

Peso 
C/Cg} 

7 .5 
8.2 
7 .6 
8 .4 
8 .l 
6.8 
8,3 
8.6 
s. 6 

D6ticit 
(\) 

11 
2 
10 
25 
32 
32 
20 
14 
23 

lfuestras de sangre donadas por el Centro In.tant11 de 
Recuperaci~n Nutricional cruz Blanca A. e. (CoyoacM) • 

60 



TABLA 4. PORCKNT.VE DE HI!TAFASES EN PRIHERO, SBGUNDO, 
TERCER CICLO DE DUPLICACION E INDICE DB 
REPLICACION EN CULTIVO DE LINFOCITOS DE 
Ninos EUTROFICOS, DESNUTRIDOS y RECUPBRADOS. 

Ciclos de dupllcacitm 

Priaero Segundo Tercero IR 

48 ,,. X± E.S. 

Eutroticos 67 ± 7 28 ± 2 4 ± l .1.3 ± 0.1 
Desnutrldos 32 ±. 3 60 ± 5 . 8 ± 2 .1.6 ± 0.22 

. Recuperados 66 ± 6 H ± 6 l ± l .1.3 ± 0.2 

72 hs 

EUtrot1cos 4 ± 2 16 ±,] 80 ± .. 2.1 ± 0.3 
Desnutridos 3 ± l 22 ± 2 75 ± 5 2.1±0.s 
Rt1cuperado• 10 ± 2 38 ± 7 52 ± 8 2.4 ± 0.3 

96 hs 

EUtrot1cos 0.3 ± 0.2 13 ± 0.3 87 ± 3 2.9 ± o.os 
Desnutridos o.a ± 0.3 ll ± 2 89 ± 3 2.8 ± O.J. 
flecuperados 2.0 ± l 21 ± 2 17 ± 3 2.1 ±o.is 

2 
• X • 40.8 gl • 2 p < 0.001 (Hetalases) 
•• t • 4 gl • 11 p < 0.01 (Indice de Replicacion} 
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TABLA 5 .PROHEDIO DE NUCLEOS INTERFASICOS EN CULTIVO DE 
LINFOCITOS DE Nil!OS EUTROFICOS, DESNUTRIDOS Y EN 
RECUPERACION NUTRICIONAL. 

Eutr6t1cos (n•9) 
Horas de cultivo 

48 
72 
96 

Desnutridos (n•H) 

48 
72 
96 

Recuparacitm de la 
desnutr1c16n (n•8) 

48 
72 
96 

R- Rojo 
H• Hateado 
A• Alrul 

• t- 4.4 .. t• l.8 ... t• 2.9 

gl - 21 
gl - 21 
gl - 21 

< 
< 
< 

+ t• 3.4 gl - 20 < 
++ t- 3.7 gl - 20 < 

TIPOS DE NUCLEOS 

R 

X :± ES 

305 ± 26 
234 ± 26 
211 ± 23 

392 + 45 
332 :; 32*• 
388 ± 29+ 

421 ± 45 
364 ± 45 
319 ± 29 

0.001 
o.os 
0.005 
0.005 
0.001 

H 

610 ± 23 
697 ± 31 
757 ± 19 

578 ± 42 
620 ± 31 
601 ± JO++ 

544 ± 45 
614 ± 43 
657 ± 34 

A 

BS ± 13 
69 ± 9 
32 ± 8 

JO ± 7* 
48 ± 1*** 
ll ± 3 

35 ± 9 
22 ± ll 
24 ± 10 



TABLA 6. INDICB DB BSTIHULACION l'J BN CULTIVO DB 
LillFOCI'l'OS DB NillOS EUTROFICOS, DESNU2'RIDOS Y BH 
RBCUPBRACIOH DB LA DESHUTRICIOH. 

EUTROFICOS DESNUTRIDOS RECUPBRACIOH DB 
LA DBSHUTRICIOH. 

--------------------------------------------------------------HORAS DB CULTIVO 
48 72 96 48 72 96 48 72 96 

-------------------------------------------------------------47 7S 48 44 37 69 4S 
61. 45 S8 78 66 46 48 .f.f 
JS 39 .f4 JS 32 22 39 32 31. 
52 73 75 50 40 42 
77 56 42 36 21. 
SI. 42 46 35 31. 38 43 24 
62 65 60 53 21. 23 
68 66 63 46 34 .fJ. 44 61. 
41. 44 61. 51. 43 32 
79 45 68 59 65 

65 48 29 56 SI. 59 
37 31. 37 
36 24 25 .fJ. 37 34 
48 44 33 

S4 37 JO 

--------------------------------------------------------------



TABLA 1. INDICE OB BS'I'IHULACION PROHBDIO EN LINFOCITOS 
DE NillOS J!U2'ROFICOS Y DESNUTRIDOS EN RECUPERACION 
DE LA DBSNUTRICION. 

ZU'I'ROFICOS 

cultivo i E.S. 

48 hrs 
72 brs 
96 brs 

58 ± s.o 
sz ± J.s 
60 ± 3.9 

llTl'lOS 
DESNUTRIDOS RECUPEFl.ACION 

f4 ± 3 .6 
41 ± 3.3• 
32 ± 3.3•• 

DE LA DESNUTRIC10N 

46 ± 3.0 
43 ± 5.9 
43 ± 5 .3••• 

t • 2.32 gl•ZZ p< 0.025 
** t • 5.1 gl•ZO p< 0,001 

*** t • 2.1 gl•X~ p< 0.01 



TABLA 8.INDICE HITOTICO l'J EN CULTIVO DE LINFOCITOS 

48 

Nil'lOS EUTROFICOS Y DESNUTRIDOS Y EN RECUPERACION 
DE LA DESNUTRICION. 

EUTROFICOS DESNUTRIDOS 

HORAS DE CULTIVO 
72 96 48 72 96 

RECUPERACION DE 
LA DESHUTRICION. 

48 72 96 

-------------------------------------------------------------l.6 l.6 i.o l.O 0.7 l.l 0.9 
l.O 2.l l.l l.6 l.4 0.8 0.8 0.2 o.s 
0.8 l.4 l.5 2.0 l.7 O.J l.O l.O l.9 
l.l 1.0 0,6 1.6 1.5 0.8 l.5 l.5 l.8 
l.2 l.6 o.8 o.s o.o l.7 l.l l.l 
0.9 0.8 0.9 l.4 1.l 1.0 l.l 0.8 l.4 
0.8 1.4 l.4 0.7 0.6 0.6 0,8 0.4 l.4 
2.2 1.8 l.8 1.4 0.6 0.8 1.4 l.4 
l.O 1.0 l.9 0.1 0.9 O.J 
o.a 0.8 o.9 0.9 1.0 

l.8 0.6 0.2 
i.o 0.9 0.6 
2.1 o.s 0.4 
2.3 1.0 0.4 --------------------------------------------------------------
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TABLA 9. INDICE HITOTICO PROMEDIO EH LINFOCITOS DE 

cultivo 

48 hrs 
72 hrs 
96 hrs 

Ninos EUTROFICOS, DESNUTRIDOS y NiftOS !IN 
RECUPERACIOH DE LA DESNUTRICIOH. 

EUTROFICOS 

X ES 

1.1 ± 0.14 
1.4 ± 0.13 
1.4 ± 0.19 

Nit!OS 
DESNUTRIDOS 

1.4 ± 0.2 
1.0 ± 0.8 
o.6 ± o.os• 

RECUPERACIOll 
DE LA DESNUTRICION 

i.1 ± o.is 
0.9 ± 0.10 
1.2 ± o.s 

t • S.03 gl • 13 p < 0.001 

66 



TABLA 10. FRECUENCIA DE INTERCAMBIOS ENTRE CROHATIDAS 
HERHANAS (ICH} A LAS 48 HORAS DE CULTIVO EN 
LINFOCITOS DE NillOS E!JTROFICOS, DESNUTRIDOS 
Y EN RECUPERACION DE LA DESNUTRICION. 

Eutr6tlcos 

x ± E.S. 

NI 11 OS 
Desnutridos 

x ± E.S. 

En recuperación 

x ± E.S. 

---------------------------------------------------------------
J.O ± 0.3 4.5 ± O.J J.6 ± O.J 
3.5 ± 0.4 4.8 ± O.J 5.0 ± 0.4 
4.l ± 0.4 4.9 ± o.4 5.6 ± 0.5 
4.5 ± 0.5 5.9 ± o.5 5.9 ± 0.5 
4.7 ± 0.6 6.7 ± o.5 
4.9 ± 0.4 6.7 ± o.5 
4.9 ± 0.6 6.9 ± 0.6 
5.l ± 0.5 8.l ± 0.7 
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---------------------------------------------------------------X - 4.J ± n.6 6.o ± o.s s.o ± º·" 



No. 

TABLA 11. DIS'l'RIBUCION DE ICH/CEWLA EN LINFOCITOS DE 
NiftOS EU'l'ROFICOS, DESNUTRIDOS Y EN 
RECUPERACION DE LA DE5HUTRICION. 

N I ti O S 

Eutrt>ticos Desnutridos Recuperados 

da 
ICH/cal. No. No. No. 

---------------------------------------------------------------o - l 17 10.8 2 l.2 4 4.4 
2 - 3 48 30.6 23 H.2 l7 18.7 
4 - 5 45 28.7 57 35.2 36 39.5 
6 - 7 33 21.0 40 ;14 .7 22 24.2 
8 - 9 8 5.1 23 14.2 10 11.0 

10 - ll 5 3.2 9 5.6 o 
12 - 13 l o.6 6 3.7 2 2.2 
H - 15 o o 2 1.2 o 
--------------------------------------------------------------



ESTA 
SfüR 

~·igura 1. Niño con caracter1sticas cllnicas 
del s1ndrome de DCP tipo Marasmo. 

NO ~ílif 
IJf¡JUliTE CI 
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Figura 2. Niño con características clínicas 
del síndrome de DCP tipo Kwashiorkor. 



Figura 3. Niño de tipo marasmo y el mismo niño 
recuperado de la DCP. 
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Figura -1 r de nin~s ~~n·n de crccim. ninao;; en rcc:u1~:1lo ~n peso 
la DCP. 1 roc1on de 

1 
",!• 

.L o ---.-L-. ---'---· 
T (me.) 

_ _.._. ~11111 

Figura 5, Curvo de ninos de crecimi y n1nes en rccu en lo ~n talla 
la DCP. perac10n de 

iO TnllH !('mi 

GO l 
66 

aoj¡--
T(mn) 

Ni na --+- Ntno 



Figura 6. Mi tos is de 
primer ciclo 

Figura s. Mitosis de 
tercer ciclo. 

·~ti·· 
.1~· . 
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Figura 7. Mitosis de 
segundo ciclo. 

"al. 

--·~ • 

Figura 9. Nucleos interfasicos 



Figura 10. Dislribucion de ICll/celula 
en linfocitos de ninoa cutroticos y 

ninos con DCP. 

Eutroflcoa 

-+- DHnulrido• 

--+-

----

1 
e 

" / 
n okL.___.___,_,_,_;_:~~=-

0 1 2 3 • fi 6 7 8 g 10 11 1213 .. 15 1817 

Numero de ICH por mellt.ra.e 

Figura 11. Frecuencia acumulativa de 
Intercambios de cromatldaa hermanas en 

llnfoclloa de nlnoa con DCP. 
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