INTRODUCCION

A pesar de los cambios que han ocu-
rrido en los Gltimos veinticinco afios;
hechos trascendentales para la historia de
la humanidad, el mundo sigue afrontando
un problema desalentador.

Hemos logrado poner en el espacio
sideral a un hombre; mas aln, que él
mismo pose sus plantas en un suelo des-
conocido: La Luna. Hoy buscamos, do-
minados por la fiebre de la curiosidad y
la gloria, en otros mundos, la vida que
tantos nifios pierden diariamente en nues-
tro planeta, a nuestro lado, por la falta
de nutrientes. Y es por esta razon que
hemos escogido como titulo de este tra-
2ajo, un tema inquietante, no sélo para
os que de una forma u otra queremos
conservar la vida humana, sino para todos
los que con un poco de consciencia ven
dfa a dfa la magnitud de ese problema:

“LA DESNUTRICION"

Es indiscutiblemente un tema inquie-
tante para todos los pueblos del mundo,
pero mas alin para nosotros, que como
pueblo subdesarrollado, arrastramos una
alta tasa de desnutricion.

Por otro lado, completando la base de
este estudio, tenemos un tema tan apa-
sionante como el anterior, por ser quizas
el futuro de la carrera que hemos decidi-
do seguir.

Hoy en dia, muchas enfermedades que
hace escasos afios fueron explicadas con
razones de mucho peso en su eticlogia y
que fueron aceptadas como ciertas y 10gi-
cas, se derrumban con los nuevos descu-
brimientos. Otras enfermedades, obsesio-
naron el cerebro humano por mucho
tiempo, sin poder darle éste ninguna ex-
plicacion, hasta que en el avance inexora-
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‘ble de los tiempos y el progreso indiscu-

tible de la ciencia, asomamos a la puerta
mas prometedora de la Medicina.

Respuesta quizds a tantas interrogan-
tes, destructora de tantas teorias: ‘LA
INMUNOCLOGIA".

Con el estudio exhaustivo de esta nue-
va promesa y el futuro conocimiento de
sus reconditos secretos, quizas logremos
llevar al ser humano, a satisfacer uno de
sus mas grandes anhelos:

“LA SALUD"

De manera pues, que en este trabajo
hemos tratado de reunir dos cosas impor-
tantes e inquietantes; por lo cual hemos
puesto todo nuestro empefio, para que la
realizacion del mismo sea lo mas exacta
y cientifica posible, dentro de las limita-
ciones de nuestro medio, ya que si bien
no es el primer estudio que se realiza al
respecto, si es el primero que se da a
conocer en nuestro pafs.

Estamos conscientes de que son mu-
chas las fallas que el mismo puede ence-
rrar, ya que en el campo investigatorio
no contamos con las facilidades necesarias
y son muchas las trabas a(n por salvar,
pero tenemos la esperanza de que alin asf
llene su cometido y la confianza en Dios
de que el mismo despierte en los ojos de
quien pueda leerlo la inquietud de llegar
més lejos. Que asi seal

GENERALIDADES SOBRE
DESNUTRICION

A)— Definicién:

Hemos de iniciar el desarrollo de este
punto, definiendo lo que es desnutricién.
Son muchas las definiciones que se han
elaborado tratando cada una de englobar
lo més posible todos los diversos puntos
que caracterizan esta condicion.

Hemos escogido en consecuencia de

todas ellas, las que a nuestro juicio po-
driamos considerar las mas completas.

“La desnutricion puede ser descrita
como un estado en el cual ambas: la in-
gestion es inadecuada en algin punto,
para satisfacer las necesidades corporales
o aquellas condiciones fisioldgicas son
tales, que el cuerpo es incapaz de utilizar
una cantidad suficiente de alimentos,para
proporcionar un adecuado crecimiento,
mantenimiento y reparacion”’.

De esta definicion se desprende, que
esta condicidbn ocurre mayormente y mas
seriamente en la nifiez, donde las deman-
das de calorfas por ser alto el meta-
bolismo basal, la actividad muscular, para
construir materiales y calorfas que cubran
las necesidades de crecimiento, son ma-
yores proporcionalmente que en la vida .
adulta.

As(, todo lo que tienda a interferir la
ingestion de ciertos elementos esenciales
o haga el monto total de la ingestion
inadecuada y todo lo que interfiera con el
proceso en el cual el alimento es utiliza-
do por el cuerpo, tiende a producir una
desnutricién.

Antes de proseguir en la definicion de
la desnutricion, serfa conveniente aclarar
dos términos que frecuentemente se uti-
lizan como sindénimos sin serlos, como
son “‘malnutricién” y “bajo peso’, los
cuales frecuentemente ocurren juntos.

Se entiende por “bajo peso”, el resul-
tado de una ingesta calorica insuficiente
para suplir las necesidades energéticas del
cuerpo y por “malnutricién”, un término
que implica, nutricibn deficiente debida
igualmente a una deficiencia, o exceso
de uno o més nutrientes inadecuados en
relacion con las necesidades tisulares.

Otra definiciébn de la “desnutriciéon”,
a nuestro juicio, una de las mas comple-
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tas, es aquella que indica, que la “desnu-
tricion” es un estado patologico inespeci-
fico, sistémico y potencialmente reversi-
ble; el cual se origina como resultado
de una deficiente ingesta y/o utilizacion
de los nutrientes necesarios, que se acom-
pafia de variadas manifestaciones clinicas,
de acuerdo a los factores etiolégicos y
que reviste diferentes grados de intensi-
dad"”.

En resumen, la desnutricion es un fe-
nomeno social con manifestaciones mé-
dicas. : L

Seglin estudios realizados, del 40 al
45% de, los ingresados por desnutricion
avanzada, mueren en el Hospital Infantil
Dr. Robert Reid Cabral.

Es importante conocer ciertos factores
que son determinantes en el estado nu-
tricional. Ellos son:

I.— Disponibilidad del alimento. Que
a su vez depende de:

a)— Produccién
b)— Transporte
c)— Almacenamiento.

Il.— Consumo del alimento. Que de-

pende de:
a)— Factores sociales
b)— Factores culturales
c)— Factores econémicos
d)— Factores psicologicos.

I1l.— Aprovechamiento del alimento,
gue dependerd del momento metabdlico
por el que pasa el sujeto.

B)— Clasificacion de la Desnutricion:

1.— Clinicamente puede clasificarse la
desnutricion, primero por su etiologia
en:

Primaria
Secundaria
Mixta

La primaria es aquella en la cual la
ingesta de nutrientes necesarios, es insu-
ficiente.

La secundaria es aquella en que la
ingesta de nutrientes es adecuada, sin
embargo, existe una deficiente utilizacion
de los mismos por el organismo, como
sucede en ciertos estados patolégicos
como la diabetes, cardiopatfas, etc.

La mixta que es la mas comin de
todas, en la que se suman ambos factores:
Déficit en la ingesta,y déficit en la utili-
zacion por el organismo.

2.— De acuerdo a su intensidad, se

clasifica como:

1er. Grado: Cuando existe una pérdida
de peso de un 15—25% del promedio
para su edad. Es la forma mas frecuente,
sobre todo en escolares, adolescentes,
adultos.

2do. Grado: Donde la pérdida alcanza
un 25—40%.

3er. Grado: Menos comun, donde la
pérdida es de més de un 40% promedio
para su edad, especialmente en la forma
edematosa.

Existen dos formas clinicas:

Forma edematosa: Frecuente en pre-
escolares.

Forma mardsmica: Frecuente en lac-
tantes.

En la desnutriciébn existe un balance
negativo de nutrientes que conlleva a una
pérdida de peso, que es lo primero que
se manifiesta en el nifio, deja de ganar
peso, se estanca, muy posteriormente,
hay una detencion del crecimiento.

El desnutrido pasa por una etapa de
acomodacion. Luego que se realiza esta

acomodacion a su desnutricion, aunque

la ingesta de nutrientes sea adecuada, el
crecimiento en estos nifios no se realiza
igual gue en aquellos nifios en buen estado
nutricional.

Existen en el cuadro clinico de la
desnutricion signos universales, signos cir-
cunstanciales y signos agregados. Entre
los universales, podemos incluir la deten-
cion del crecimiento y desarrollo.

En los signos circunstanciales, cambios
en la consistencia del pelo, que se torna
suave, pajoso, quebradizo, alteraciones en
su pigmentacién; detencion en el creci-
miento de las cejas, pestafias, piel seca,
aspera, que se ulcera. En los ojos, entre
otros, (lceras comeales, ceguera, quera-
titis.

Dentro de los signos agregados, inclui-
mos la susceptibilidad de adquirir infec-
ciones respiratorias y digestivas y del
tracto urinario, frecuente desequilibrio
en los electrolitos y susceptibilidad a ad-
quirir infestaciones parasitarias.

La desnutricion a nivel del S. N. C.
produce dafios intelectivo, neurolégico,
potencialmente reversible; sin embargo,
los nifios que se recuperan, tienen una
capacidad intelectual por debajo de los
nifios normales.

Seglin estudios realizados por algunos
autores, el desnutrido, en cuanto a su

inmunidad, posee niveles de inmuno—
globulina en limites normales bajos. Ase-
guran que los que se encuentran dismi-
nuidos son los anticuerpos celulares, es
decir, la inmunidad mediada por células,
y ha sido ésta, la inquieiud que ha
inspirado la realizacion de este trabajo.

{Cémo estd la inmunidad hormonal
en los nifios desnutridos dominicanos?

Para lo cual, hemos escogido como
centro del mismo, los desnutridos del
grado i1, en sus dos formas, Edematosa
y Marasmica que pasaremos a describir a
continuacion.

La desnutricion proteino-calérica, ocu-
rre por un continuado déficit de pro-
teinas, con adecuada cantidad de calo-
rias, constituyendo la forma edematosa
conocida por el nombre KWASHIORKOR,
y de una inadecuada cantidad de pro-
tefnas y calorfas constituyendo lo que se
conoce como estado marasmético.

El Kwashiorkor, nombre utilizado por
Williams, en el 1933 para describir un
sindrome nutricional en nifios, observado
por él en la Costa de Oro de Africa.
Este sindrome, ya habfa sido descrito
en 1908 con otros nombres diferentes.
“Los nifios rojos’’, “‘malnutricidén malig-
na’, “distrofia de Farineux”, ‘sindrome
pluricarencial” y “pelagra infantil”. Sin
embargo, a partir de 1933, ha seguido
siendo denominado por el nombre esco-
gido por Williams, Kwashiorkor..

Este sindrome usualmente ocurre en
infantes, entre 2—3 afios, pero puede

_ocurrir en nifios de cualquier edad. Es

atribufdo primariamente a una inadecua-
da ingesta de protefnas y quizds alin mas
de especificos amino-acidos esenciales con
adecuada cantidad de calorfas. El diag-
nostico especificamente denota nifios que
presentan el 60—80% del peso ideal para
su edad y que ademas presentan edema.
La frecuencia con que ocurre la desnutri-
cién calérica con deficiencia protéica ha
resultado en el término "““Marasmo
Kwashiorkor”, que se aplica a aquellos
nifios que tienen menos de un 60% del
peso ideal para su edad y ademés pre-
sentan edema. El Kwashiorkor puede
suceder por una pobre o negligente dieta,

- asfl como una restriccidbn impuesta como

parte del tratamiento por una alergia ali-
menticia, en los Estados Unidos, pero la
mayoria de los casos ocurren en los pafses
tropicales sub-desarrollados donde la ali-
mentacion es incompleta en proteinas
(arroz, maiz, casabe y otros).
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Factores Precipitantes: Son muchos e
incluyen entre otros, diarrea, infeccion
sistémica, deprivacién materna y cambios
de temperatura. De todos ellos la diarrea
es la causa mas importante.

Hallazgos Clinicos: La principal ma-
nifestacion del Kwashiorkor es el trastor-
no en el crecimiento; ademas la aparicion
de edema, que esusualmente periférica,
pero que puede envolver el resto del
cuerpo, asi como desgaste muscular, per-
sistencia de grasa subcutdnea, disminucion
o pérdida del interés en el ambiente, letar-
gia, anorexia, pelo escaso, fino con des-

- pigmentacion y desarrollo de un color
rojizo y luego gris. En Centro América se
reporta la presencia de una banda de
despigmentacion, que se ha denominado
“Signo de Bandera"". 0

Otros signos son la anemia normociti-

¢a o hipocrdmica. Su etiologia depende

de lugares y de la disponibilidad de los
factores, tales como hierro, 4cido folico,
B2 en ladieta.

Signos dermatolégicos que incluyen
hiper o hipo-pigmentacion, ulceraciones
o presencia de una erupcién que puede
envolver cualquier parte del cuerpo. Pue-
den aparecer evacuaciones jabonosas, dia-
rrea, hepatomegalia y una gran variedad
de alteraciones metabdlicas. Caracteristi-
camente, hay infiltracion grasa del higado
y el glucdégeno hepético no puede ser
transformado a glucosa, por la activacion
de la fosforilasa hepética y la hipoglice-
mia es frecuente.

Los niveles de aminoyécidos esenciales
y no esenciales en plasma estan dismi-
nuidos y puede existir una aminoaciduria
generalizada muy a menudo.

Biopsias musculares demuestran au-
mento de sodio y disminucion de potasio,
y magnesio normal, éste Gltimo sorpren-
dentemente.

Ademas, patrones de mala absorcion
ocurren frecuentemente con cambios en
la morfologfa del intestino delgado y/o
sin cambios, con deficiencia enzimatica
tal como las disacaridasas.

PRONOSTICO:

El indice de mortalidad del Kwashior-
kor es relativamente alto, alin en buenos
hospitales. Segln algunos, es de un
15—30% y mayor al(n en los casos seve-
ros.

La hipotermia y encefalopatia son
signos negativos en la recuperacion, fallo
cardiaco congestivo por miopatia y tras-

tornos de agua y electrolitos usualmente
son fatales, asi como la hipoglicemia.

El deterioro intelectual depende de la
severidad y duraciéon de la desnutricion.
El cerebro parece no afectarse severa-
mente después del afio de edad, con-
trariamente a como se afecta en el primer
afio cuando su crecimiento es muy rapido.

MARASMO

Es un sindrome de desnutricion gene-
ralizado, que aparece en la infancia, se-
cundario a una inadecuada ingesta y que
se caracteriza por un bajo peso extremo,
con atrofia de misculos y de grasa sub-
cutanea. J

El término debe aplicarse a aquellos
nifios con un peso menor de 60% de lo
ideal para la edad y sin edema. Las causas
son muchas e incluyen pobre lactancia, la
que puede ser debida y usualmente es,
a una pobre alimentacion materna, inges-
ta inadecuada de leche de vaca en areas
donde la lactancia materna prolongada
no es practicada. Ademas, citaremos co-
mo elementos para esta privacion, la
ignorancia y la pobreza.

Otras causas precipitantes, son la pre-
maturidad con alimentacion dificultosa,
infecciones, enfermedades obstructivas de
la orofaringe, del tracto gastro-intestinal
superior, enfermedades de la boca, malab-
sorcion, errores innatos del metabolismo

* y cualquier otra enfermedad seria orgé-

nica, ademas de ansiedad e inseguridad
materna. En los U.S.A., més de la mitad
de los nifios hospitalizados por esta cau-
sa son victimas de una alimentacién ina-
decuada.

Hallazgos Clinicos: El cuadro clfnico
depende de la causa, severidad y duracion
de la desnutricion. La pérdida de la grasa
subcutanea marcada, puede confundir con
una deshidratacion, particularmente, si la
diarrea complica el cuadro. Existe cansan-
cio y pérdida muscular particularmente
evidente en las extremidades. Hay pérdida
del interés y apariencia de letargia. El
abdomen puede estar algo distendido,
usualmente por el aumento del higado,
gue contiene grandes acumulaciones de
grasa.

Caracteristicamente, el marasmo no
presenta edema, cambios en el pelo ni
dermatosis.

PRONOSTICO:

El prqnéstico es pobre para aquellos

infantes con afeccion severa, ya que
cominmente adquieren infecciones se-
cundarias y responden de manera lenta
a la terapia nutricional.

El peso, estatura y didmetro cefélico,
estaran en relacion directa con su severi-
dad y duracion. Circunferencias cefalicas
bajas se relacionan con pobre desarrollo
cerebral y esto es importante en la apre-
ciacion de su futura capacidad intelectual.

Innumerables enfermedades pueden
dar un cuadro de marasmo, como son la
tuberculosis, sifilis congénita, disenteria,
enfermedad renal cronica, falcemia y pa-
rasitismo, siendo todas estas condiciones
comunes en los grupos donde es preva-
lente el marasmo. En condiciones socio-~
econdmicas favorables, el marasmo puro
es raro. La investigaciéon clinica, debe
considerar la posibilidad de algin desor-
den metabdlico raro, como enfermedad
fibroquistica del pancreas, diabetes, ami-
noaciduria e hipoglucemia.

C)— Incidencia en Santo Domingo

En encuesta realizada por la Secretarfa
de Estado de Salud Puablica en colabora-
cion con la Fundacion, Research Cor-
poration, de New York, y el instituto
de Ciencias de la Nutricion de la Univer-
sidad de Columbia y con asesoramiento
de la Oficina Sanitaria Panamericana, en
el afio 1969, se encontrd que sblo el 2%
de los 5,500 individuos de ambos sexos
estudiados, por medio de exédmenes clini-
cos y antropométricos, alcanzaba las re-
glas reconocidas de normalidad nutricio-
nal y que el 60%estaba por debajo de los
valores aceptados para uno o mas elemen-
tos nutricionales.

Se demostré ademds que los alimentos
ingeridos mostraban un déficit calorico
en el 21% con existencia de una amplia

. deficiencia de proteinas.

CONCEPTOS
GENERALES SOBRE RESPUESTA
INMUNOLOGICA

A)— Naturaleza de la respuesta inmune:

En el mecanismo efector de las funcio-
nes de la Inmunidad, se han envuelto
un sistema de células que ha sido deno-
minado con el nombre de sistema
reticulo-endotelial. Esta coleccion de ele-
mentos celulares esta distribuida estraté-
gicamente por todas las células del cuerpo,
asi como lo estdn los linfaticos y vasos
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sanguineos. Sus células se encuentran ubi-
cadas en el timo, nodulos linfaticos y
‘bazo (sistema secretorio interno) y se
exponen al ambiente externo en los siste-
mas respiratorio, gastro-intestinal y
génito-urinario (sistema secretorio exter-
no).

Estos tejidos contienen una variedad
de tipos celulares, cada uno, realizando
funciones separadas, ya sea directamente
o a través de la elaboraciéon de productos
celulares. Este sistema puede ser activado
por una variedad de influencias, cada una
con la caracteristica de ser reconocida
como extrafia.

Si el estimulo lleva a la elaboracion de
productos celulares llamamos anticuerpos,
el elemento extrafio se considerard inmu-
nbgeno o antigeno. Este estimulo extrafio
puede presentarse de forma exdgena (mi-
croorganismo) o enddgena (célula neo-
plasica) y el cuerpo tiene un mecanismo
innato para reconocer lo que es propio y
lo que no lo es. Esta capacidad para re-
conocer lo propio y rechazar lo no propio,
se desarrolla en un estadio temprano
durante la vida fetal. Se sabe, que algu-
nos embriones de mamiferos pueden
desarrolla la propiedad| de rechazar homo-
injertos, y de producir anticuerpos cir-
culantes antes del parto.

La mayoria de los inmundlogos, estin
de acuerdo de que para que una substan-
cia sea antigénica, debe tener un peso
molecular relativamente alto. Sin embar-
go, el tamafio que la molécula necesita
tener para resultar antigénica varia con su
naturaleza quimica. Asi, los |{pidos por
si mismos no son antigénicos, pero las
proteinas y algunos polisacaridos si lo
son. Se puede encontrar que algunas
proteinas con un peso molecular tan bajo
como 5,000, sean antigénicas, como
sucede con la insulina.

‘Algunas moléculas guimicas pequefias,
que se unen a portadores protéicos, pue-
den convertir a las proteinas del propio
cuerpo en antigenos. Estas substancias de
bajo peso molecular son llamadas Hapte-
nos. Una substancia quimica de poco pe-
so, solamente puede ser Hapteno si se
une a las proteinas espontaneamente.

La capacidad del organismo para dis-
tinguir entre diferentes antigenos es ex-
traordinariamente especifica y puede de
hecho reconocer diferentes configuracio-
nes espaciales de la' misma estructura
quimica.

Antes de proseguir en la descripcion

de la Respuesta Inmune, es de provecho
detallar algunas caracteristicas del siste-
ma de células responsables de la funcion
inmunitaria.

Un nGmero de sistemas efectores en-
volviendo factores solubles en el suero,
asi como diferentes tipos de células y
productos son llamados a participar a se-
guidas del encuentro y reconocimiento
de una configuracion extrafa. Los cons-
tituyentes celulares incluyen macréfagos,
granulocitos, plasmocitos y linfocitos.

Los macréfagos son células mononu-
cleares que se encuentran en varios sitios,
incluyendo la sangre en donde son llama-
dos monocitos. Los macrofagos tienen
la caracteristica de poseer capacidad para
dividirse en el tejido. Los macrofagos son
altamente especializados para
cabo su funcion de ingerir y destruir
particulas por el proceso de fagocitosis.
Estas células remueven y destruyen entre
otros, ciertas bacterias, células dafiadas o
neoplasicas. Este proceso de fagocitosis
algunas veces puede ser facilitado o am-
plificado por el complemento.

En adici6n a ésto se cree que el sistema
de macrofagos es importante en el reco-
nocimiento inicial y procesamiento de
los antigenos, pasos que pueden ser ne-
cesarios para la induccién de la Respuesta
Inmune especifica.

Linfocitos y Células Plasmaéticas: Las
células linfoides del sistema inmunitario
difieren de los anteriores por su habilidad
de reaccionar especificamente con los an-
tigenos y de elaborar productos celulares
especificos. Las células linfoides incluyen
las células plasmaticas y linfocitos. Estas
células, una vez sensibilizadas son recono-
cidas como inmunocitos.

Por definicién, un inmunocito es una
célula de la serie linfoide que puede
reaccionar con un antigeno, con la pro-
duccién de productos celulares especifi-
cos llamados anticuerpos o la respuesta
mediada por células o hipersensibilidad
tardfia.

Los linfocitos han sido tradicional-
mente clasificados morfolégicamente co-
mo pequefios, medianos y grandes. Sin
embargo las diferencias en tamafio no han
podido correlacionarse con funciones es-
pecificas.

Es importante considerar las dos fun-
ciones de los linfocitos, produccién de
anticuerpos e interaccion mediada por
células directamente con influencias inde-
pendientes del timo, y dependiente del

llevar a .

timo, respectivamente. Esta division es
considerada en las bases embriogénicas.
Se cree que el timo es responsable de una
de estas influencias que lleva a la produc-
cion de células equipadas para reacciones
en que median células.

Estos linfocitos se encuentran en sangre
circulante, en vasos y nodulos linfaticos,
en las dreas dependientes del timo. Estos
linfocitos, son los llamados linfocitos “T"
por su relacion timica, los cuales viajan
de la sangre a los linfaticos y de nuevo
retornan a la sangre. Esta re-circulacién
ocurre a través de las vénulas post-capilares
del nédulo linfatico, el cual se encuentra
en la corteza del nodulo y se distingue
por su endotelio elongado. Allf el linfoci-
to pasa por un proceso en el cual la célu-
la endotelial lo invagina y pasando direc-
tamente a través de estas células.

Los linfocitos considerados indepen-
dientes del timo y cuya funcién conocida
es la concerniente a la sintesis de anti-
cuerpos, es decir, responsables de la in-
munidad humoral. Desafortunadamente,
el tejido de origen y lugar de diferencia-
cibn de estos linfocitos, permanece des-
conocido en el hombre. Sin embargo, en
ciertas especies como las aves, se ha visto
que el sitio de origen de estas células es
la Bolsa de Fabricio, por lo que estos
linfocitos han sido denominados linfoci-
tos ““‘B"’, debido a su relacién con la Bolsa
de Fabricio y se encuentran localizados
en las 4reas independientes del timo,
como son los folfculos primarios y cen-
tros germinales de los nodulos linfaticos
y bazo.

Una vez se efectia la interaccibn con
el antfgeno, las células “B" proliferan y
se diferencian en células formadoras de
anticuerpos o células plasméticas; en esta
produccion ayudan los linfocitos T,
mediante un mecanismo ain no conocido.
Estas células plasméticas se caracterizan
por su citoplasma rico en RNA, y por
tener un nicleo excéntrico.

Ultraestructuralmente, el citoplasma
contiene un extenso sistema de reticu-
lo endoplasmético con ribosomas que es
caracteristico de la actividad celular en
la sfntesis de protelnas.

Los linfocitos “T' poseen una varie-
dad de factores que incluyen el factor
inhibidor de la migracién de los macré-
fagos o MIF, factor citotoxico, interferon
y factor responsable del fenédmeno de
rechazo.
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EL TIMO:

El timo parece ser el 6rgano maestro
en la inmuno-génesis. También conside-
rado como o6rgano linfatico, se encuentra
situado estratégicamente para contacto
con configuraciones extrafias. Por otro
lado, el timo tiene un poder de actividad
.mitética mayor que el que se observa en
cualquier otro tejido linfatico. Asi el
niimero de células vivientes es menor que
el nimero que se cuenta por su elevado
grado de mitosis.

Lo que se asume de este hallazgo es
que un gran nimero de linfocitos son
producidos fuera del timo. De acuerdo
con Burnet, este grado elevado de activi-
dad mitotica es un reflejo de la funcién
censora del timo, que ha sido relacionada
como la responsable de que el organismo
tenga la habilidad de reconocer lo propio
de lo no propio, asi como de la tolerancia
inmunologica por la cual un antigeno
puede ser incluido en un embrién duran-
te una etapa temprana y serd reconocido
como propio, de forma que, seré incapaz
de estimular - la formaciéon de anticuer-
pos.

Después del nacimiento, el timo con-
tinGa cambiando de tamafio segiin la
edad. En relacion con el tamafio corporal,
es mas grande durante la vida fetal y al
nacimiento, pesando de 10—15 gramos,
continGa aumentando de tamafio hasta
la pubertad, con un maximo de 30—40
gramos, después de lo cual comienza a
involucionar.

Al mismo tiempo, el tejido linfatico y
las inmunoglobulinas disminuyen con la
edad, en adicion a esto, el desarrolio de
enfermedades autoinmunes y enfermeda-
des malignas aumenta con la edad y hay
una gran susceptibilidad a las infecciones
de la nifiez.

En conclusion, el timo juega un papel
dinamico en la temprana embriogénesis y
a través de toda la vida del individuo.

B)— Clasificacion de la Respuesta
Inmune:

De todos los datos mencionados con
anterioridad, podemos clasificar la res-
puesta inmune en dos grandes grupos:

1.— Inmunidad no especifica: Son la
respuesta inflamatoria y la fagocitosis
responsables del primer encuentro del
organismo con una configuracion extrafia
conllevando a una respuesta estereotipada,
la que consiste en la movilizacion de fa-

gocitos a las dreas donde se ha introduci-
do el antigeno y que van a destruir por
medio de la fagocitosis el material extra-
fio. Esta funcién consiste en una serie de
actos multifasicos que requieren ciertos
pasos como son, reconocimiento del ma-
terial, movimiento hacia el mismo o qui-
miotaxis, ingestibn y subsecuente diges-
tion intracelular por los lisosomas.

La respuesta inflamatoria estd consti-
tuida por un espectro de eventos sistémi-
cos que envuelven fiebre y una serie de
fendmenos hematologicos. La fiebre es
debida a la actividad metabdlica a segui-
das de la injuria y de los productos pir6-
genos de los leucocitos.

Un aumento en sangre del fibrinégeno,
factor de activacion del Hageman, au-
mento de la actividad fibrinolitica y for-
macion de Rouleaux de los eritrocitos,
cada uno asociado con uno de los para-
metros mas Gtiles en el reconocimiento
de la respuesta en la fase aguda, la eritro-
sedimentacion. Otros cambios ocurren
en las globulinas séricas, como aumento
de Alfa y Beta globulinas.

2.— Respuesta Inmunolégica especifi-
ca: Que resulta de reacciones subsecuen-
tes entre el cuerpo y la particula extrafa
y que depende de ciertas propiedades de
dicha substancia, como son tamaFio; es-

_tructura, cantidad y a su vez, de ciertas

propiedades del cuerpo como son edad y
constitucion genética.

Esta subsecuente reaccion entre el or-
ganismo y el antigeno, conlleva a una
serie de interacciones expresadas por la
elaboracion de productos celulares espe-
cificos. Hay tres (3) caracteristicas gene-
rales de la respuesta inmune especifica
que la distinguen de la respuesta no espe-
cifica: Especificidad, heterogenicidad vy
memoria.

La especificidad, es una seleccion dis-
criminatoria con la cual, el producto de la
respuesta inmune reacciona exclusivamen-
te con la configuracién idéntica o similar
a la que inicio la respuesta. Es decir,que la
especificidad, es la propiedad de distin-
guir un antigeno de otro. Este reconoci-
miento puede diferenciar una especie de
otra, especificidad de especies; un indivi-
duo de otro, especificidad individual y
un organo de otro, especificidad organi-
ca.

La segunda caracgeristica es heteroge-
nicidad, en la cual una vasta gama de ti-
pos celulares y/o productos celulares son
inducidos a interaccionar con una diver-

sidad de respuestas con las variedades de
tipos celulares, contrario a la respuesta no
especifica en la cual es limitado el nime-
ro de células pre-existentes. Aqui la res-
puesta se caracteriza por la induccion e
intervencién de una variedad de células
nuevas especificas para el antigeno. Esta
heterogenicidad de los anticuerpos con-
Tibuye a un grado de control homeostati-
co con el cual el organismo puede res-
ponder de manera variable, especifica con
las estructuras extrafas.

La tercera caracteristica de la respues-
ta inmune especifica, es la memoria o
propiedad que resulta en el aumento de
la respuesta a través de la proliferacion
y diferenciacién de células debido a la
subsecuente exposicion a un inmunégeno
y que conlleva a la elaboracion de pro-
ductos celulares.

La respuesta inmune especifica se pue-
de dividir a su vez en otros tipos o meca-
nismos efectores. Fig. No.(1) . ~

a)— Aquella mediada por productos
celulares de los tejidos linfoides conocidos
como anticuerpos o inmunidad humoral;
Y

b)— Aquella mediada por sensibilidad
de los linfocitos por ellos mismos o in-
munidad mediada por células o hipersen-
sibilidad tardfa, cuyo mecanismo efector
parece estar monitorizado por el timo y
en el que intervienen los linfocitos “T".

La inmunidad humoral: Como hemos
mencionado a lo largo de este trabajo, se
debe a los linfocitos *‘B", también cono-
cidos como células plasmaticas o produc-
tores de anticuerpos. Un anticuerpo no es
mds que una proteina sérica cuyo patrén
electroforético es principalmente el de -
las gammaglobulinas. Estos factores hu-
morales generalmente pueden reaccionar
directamente con los antigenos, si se en-

cuentran en concentraciones suficientes
y si tienen un poder de unién suficien-
temente fuerte, pueden precipitar especi-
ficamente una solucién de los antigenos
macromoleculares. Los anticuerpos perte-
necen a la clase de proteinas séricas aho-
ra conocidas como inmunoglobulinas, ya
que se piensa que en esta clase de protei-
nas, todas tienen funciones inmunolégi-
cas.

C)— Inmunoglobulinas:

Estas inmunoglobulinas son fracciones
protéicas cuya unidad basica consiste en
4 (cuatro) cadenas de polipéptidos unidos
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por puentes disulflricos.

Poseen dos cadenas pesadas idénticas,
de peso molecular de 53,000 a 75,000 y
dos cadenas ligeras idénticas de peso mo-
lecular de 23,000. Ambas cadenas poseen
una porcion terminal constante o porcion
“C", constituida por una secuencia cons-
tante de aminodcidos y una porciéon ‘‘N’*
terminal variable o region “V". La regidon
“V" de ambas cadenas (Fig. 2) constituye
el punto de combinacién del anticuerpo
responsable de la interaccion especifica
con el antigeno.

El tipo de cadena pesada, se determina
por la secuencia de aminoacidos en la
region constante; y en ambas regiones,
tanto constante como variable en el caso
de las cadenas ligeras.

Asi se han determinado 5 (cinco) cla-
ses de cadenas pesadas denominadas con
las letras griegas:

Vi i e

Dos tipos de cadenas ligeras, denomi-
nadas con las letras griegas:
Lambda }

Kappa A

Estas dos Gltimas pueden asociarse a
cualquiera de los tipos de cadena pesada.
Sin embargo, en una misma inmunoglo-
bulina, no se pueden mezclar, es decir, o
tienen dos cadenas Kappa X 6 dos ca-
denss Lambda )_. Aproximadamente, el
70% de las inmunoglobulinas portan la
cadena ligera tipo Kappa /X vy solo un
30% la cadena tipo Lambda A,

Las inmunoglobulinas pueden fragmen-
tarse con el uso de enzimas proteoliticas
tales como papaina, tripsina y pepsina.

Con la pepsina obtenemos el fragmen-
to FC. (Fig. 3) o factor cristalizable
que contiene estrictamente las cadenas
pesadas, las que incluyen a su vez las de-
terminaciones antigénicas de las gamma-
globulinas y fijadoras del complemento.

Se dice que la capacidad antigénica de
una inmunoglobulina radica en el grupo
carboxilo, 0 sea los Gltimos 110 amino-
acidos y la capacidad de ser anticuerpo
en el grupo amino 6 los 110 primeros ami-
noacidos.

Con la papaina se obtiene el fragmen-
to FAB, separando la fraccion FC. Este
fragmento FAB o factor anticuerpo es el
que contiene los extremos donde se ha-
cen los contactos con los antigenos.
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Con la jtripsina se obtiene el fragmen-
to FD, constituido por la cadena pesada
del fragmento FAB.

Se ha demostrado con microcospio
electronico que cuando los anticuerpos
reaccionan con los antigenos, el angulo
entre los fragmentos FAB se amplia de tal
manera que la molécula puede reaccionar
con dos antigenos y al mismo tiempo el
fragmento FC se contrae (Fig. No.4).

Hasta la fecha, las inmunoglobulinas
humanas han sido divididas en 5 grupos
conocidos como: IgG, lgA, IgM, IgE,
IgD.

La estructura de la molécula IgG ha
sido estudiada extensamente, es un mo-
nomero cuya unidad bésica posee dos
cadenas pesadas del tipo Gamma Y
que constituye cerca del 85% de las in-
munoglobulinas totales en suero, con una

concentracion sérica de 711-1536 mgs.%.

y una vida media de 23 dias.

Esta IgG, tiene un peso molecular de
150,000 aproximadamente y un coefi-
ciente de sedimentaciéon de unas 7S. Esta
distribuido en el liquido extracelular,
cruza la placenta, por lo que el nifio nace
con concentraciones de |gG, ademés es
ella la segunda en formarse, lo que sucede
a partir del sequndo mes de vida. Alcan-
za concentraciones méaximas a los 5 afios.
Fija el complemento por medio de recep-
tor presente en la region constante de las
cadenas pesadas Gamma.

Se piensa que esta inmunoglobulina
provee inmunidad contra la mayoria de
los agentes infecciosos que tienen dise-
minacion sanguinea, incluyendo bacte-
rias, virus, parésitos y hongos.

La inmunoglobulina IgA es la segunda
en concentracion en el suero. Es un
dimero, es decir que posee dos unidades
bésicas.

Su funcién mas importante sucede en
secreciones externas como son saliva,
calostro, secreciéon bronquial, urinaria y
gastro-intestinal, donde alcanza altas con-
centraciones. La IgA encontrada en suero
es una unidad bésica de inmunoglobulina
con una cadena pesada tipo Alfa & . La
IgA exocrina o secretoria se constituye

por la unién de 2 unidades béasicas conec-
tadas una a otra por la llamada cadena J.
Ella se une a una molécula de peso mo-
lecular de 60,000 llamada pieza de trans-
porte o pieza T que se une a la porcién
FC y que es necesaria para transportar la
IgA al lumen de las glandulas exocrinas.
Esta IgA, tiene un peso molecular de

170,000 vy juega un papel importante en
el mecanismo de defensa, tanto en la
infeccion viral como bacteriana. Posee
una concentracion en sangre de 59—
489mgs.% , no atraviesa la placenta y es
la Gltima que se forma en el nifio a partir
del segundo mes de vida, alcanzando una
concentracion maxima a los 10 afios.

La IgM estd constituida por 5 unida-
des bdsicas de inmunoglobulinas. Cada
una posee una cadena pesada tipo/((
conectadas por puentes disulflricos y un
pequefio polipéptido o cadena J. Tiene
un peso molecular de 900,000 y su coe-
ficiente de sedimentacion, es de una 19 S.
Debido a su gran tamafio se encuentra ex-
clusivamente en el compartimiento in-
travascular, en concentracion de 37-212
mgs.%. No atraviesa la placenta y es la
primera en producirse después del segun-
do mes de vida, obteniendo su concen-
tracion total al afio de edad. Esta macro-
molécula es una eficiente aglutinadora
de antigenos, tales como bacterias y célu-
las rojas y fija el complemento.

La cuarta clase de inmunoglobulina es
la IgD, presente en suero en niveles bajos,
como un mondémero con cadenas pesadas
tipo Delta y con una concentracion séri-
ca de 3 mgs.%. El papel de esta inmuno-
globulina aln se desconoce, sin embargo
se cree que tiene un radical parecido a la
IgE y se ha asociado a reacciones de hiper-
sensibilidad a la penicilina.

La quinta inmunoglobulina 0 IgE, se
encuentra presente en suero en bajas
concentraciones, como un monomero
con cadenas pesadas tipo Epsilon, en
~eoncentracion sérica de 0.3 mge. Inter- -
viene en la reaccion anafilactica o de hi-
persensibilidad y tiene el poder de fijarse
a los tejidos como la piel, por lo que se
ha llamado anticuerpo homocitoétropo.
Se adhiere a las células blancas y produ-
ce destruccion de los mastocitos (células
cebadas) cuando se une a ellas en la re-
gion presente en la porcidén constante de
la cadena pesada. Esta interaccion con
los mastocitos resulta en la liberacién de
productos inflamatorios que contiene el
mastocito, como son histamina, serotoni-
na y substancias de liberaciéon lenta res-
ponsable del asma. De ahi que aproxima-
damente el 50% de las personas alérgicas
tengan niveles altos de IgE.

Como la IgE se produce predominan-
temente en el tracto respiratorio e intesti-
nal, se incluye en el sistema de anti-
cuerpos secretorios. Todas estas inmuno-
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globulinas, como dijimos anteriormente,
son_fabricadas por las células plasmaticas
y se cree que una célula fabrica soélo un
tipo de inmunoglobulinas.

Estas células plasmaticas en circuns-
tancias normales, se encuentran en la mé-
dula de los ganglios linfaticos y en la pul-

pa roja esplénica y creemos que se

desarrollan a partir de linfocitos, deriva-
dos de la médula osea originalmente in-
fluenciados en alguna forma por el tejido
linfoide que rodea el intestino.

Los anticuerpos circulantes usualmen-
te se producen como respuesta a un anti-
geno soluble, contrario a la inmunidad
celular que se desarrolla como respuesta
a un antigeno fijo a los tejidos. El anti-
geno soluble pasa a la médula del ganglio
linfdtico o alapulpa roja esplénica en
donde es tomado inicialmente por los
macrofagos. Estas células parecen trans-
mitir un mensaje a los precursores de las
células plasmaticas. AGn no se sabe si esto
es en la forma de fragmentos antigénicos
resultantes de la digestion del antigeno
por el macréfago o 4cido ribonuclfico
soluble, formado dentro de estos macroé-
fagos. Los precursores de las células plas-
maticas son estimulados para proliferar
hacia células productoras de anticuerpos
por el mensaje transmitido por los ma-
crofagos.

Del primer contacto se produce lo que
se conoce CoOmo respuesta primaria que es
una respuesta limitada, de baja intensidad
y corta duracion. '

Aqui se producen simultineamente ni-
veles de I1gM e 1gG.

D)— Teorias sobre la naturaleza de la
Respuesta Inmune:

Dos grandes teorfas han sido invocadas
para explicar el fendmeno de la respuesta
inmune. La primera de ellas asume que el
antigeno entra a la célula inmunologica-
mente activa y act@ia como una plantilla
sobre la cual se pueden modelar los anti-
cuerpos con una configuracion opuesta.
Esta hipo6tesis supone que siempre existen
determinantes antigénicas presentes den-
tro de la célula inmunolbgicamente activa.

MATERIALES Y METODOS

En este punto pasaremos a describir el
tipo de instrumental empleado, comen-
zando por detallar en orden, los analisis
practicados a los nifios seleccionados para
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este estudio, los que consistieron en 29 ni-
fios desnutridos del Hospital Reid Cabral
en edades de 2 a 10 afios, clasificados co-
mo desnutridos grado III en susambas for-

mas clinicas:Edematosa o Kwashiorkory -

Maréasmica; y 2 grupos controles de nifios
sanos entre 2 a 10 afios, diferenciandose
estos Gltimos por su status socio-econo-
mico. Se les realizaron las pruebas de:
Proteinas totales, electroforesis de pro-

teinas y dosificacion de inmunoglobulinas.

Las proteinas representan el grupo de
sustancias quimicas de mayor importan-
cia en la estructura y fisiologia celular.
Desde el punto de vista quimico, las pro-
teinas se definen como substancias cua-
ternarias complejas, de alto peso molecu-
lar, formadas principalmente por Alfa
aminoacidos unidos por lazos peptidicos.
Las proteinas estdn compuestas por car-
bono, oxigeno, e hidrégeno, ademas hie-
rro y azufre. Desde el punto de vista de
la composicion estructural, lo mas im-
portante es que las proteinas estan forma-
das por la unién de Alfa aminoacidos.

Moléculas que tienen el mismo carbo-
no, el primero de su cadena, un grupo
amino, (NH2) y otro carboxilo (COOH).

En' general, las proteinas tienen entre
50—55% de carbono, 6—7% de hidrégeno,
20-23% de 09 y 12—20% de nitrégeno.
Las proteinas han sido clasificadas en

proteinas simples, conjugadas y derivadas.

De ellas, son de nuestro interés las pro-
teinas simples que solo contienen Alfa
aminoécidos o sus derivados y existen de
esta manera en la naturaleza y tienen im-
portancia en
activamente en  numerosas funcio-
nes del organismo, destacdndose entre
ellas la albimina y las globulinas que
constituyen las proteinas plasmaticas que
pueden ser estudiadas por un burdo frac-
cionamiento con sales neutras hasta con
técnicas mas refinadas de separacion con
ultra-centrifuga, electroforesis, inmuno-
electroforesis, otras...

Aparte de su propia proteina celular,
el higado forma albGmina y las Alfa y
Beta globulinas, el fibrinégeno y la pro-
trombina.

Las Gamma globulinas del plasma se
forman en las células plasmaéticas en teji-
do linfoide y parte del sistema reticulo-
endotelial.

El papel de estas globulinas en la fisio-
le-j7a es importante, ya que intervienen
en la presidbn osmética del plasma (pri-

Medicina por participar.

mordialmente la albGmina), eni la viscosi-
dad sanguinea, en la sedimentacién de los
eritrocitos, un cierto papel en el equili-
brio &cido-bédsico y un papel cumbre en
la respuesta inmunitaria.

La cifra normal de proteinas totales en
el suero, es por término medio de 7.1 gms.
por 100 c.c. Las cifras limites todavia
normales, se estiman corrientemente co-
mo 6 y 8 gms. por 100 cc., de esto las
fracciones correspondientes a la albami-
na son 4.1 gms. promedio. Siendo sus
fracciones las siguientes:

0.31 Alfa 1
0.48 Alfa 2
0.81 Beta

0.90 Gamma

En este estudio medimos las proteinas
totales por medio de densidad optica
colocando una gota del suero del pacien-
te en la camara del refractometro. Se
med(a el nivel alcanzado en una escala del
aparato. Utilizamos un refractémetro
National No.13272 japonés.

El otro anélisis, la electroforesis de
proteinas se fundamenta en el hecho de
que cuando una substancia en solucion,
tiene carga eléctrica y se coloca en un
sistema que tiene dos electrodos, la subs-
tancia migra hacia el electrodo de carga
opuesta a la que ella tiene. Por ésto, la
electroforesis de proteinas no es mas que
la velocidad con la cual dicha substancia
se desplaza hacia uno de los polos en un
campo eléctrico. Esta velocidad depende-

" ra del nimero de particulas.

De todos los métodos que existen para
la medicion de las proteinas plasmdticas,
utilizamos la electroforesis simple, em:
pleando una placa de acetado de celu-
losa TITAN III, de 1’3" de los Laborato-
rios Helena, para la colocacion de las
muestras de plasma, las que luego se lle-
varon a un campo eléctrico, del tipo
TITAN Gémini, de la misma casa. Luego.
de obtener la migracion eléctrica, dichas
placas se colocaron en un aparato para
electroforesis de la misma casa comercial
del tipo Quick Scan Jr.

En este tipo de procedimiento se ob-
tienen las 5 fracciones basicas que son,
segin el orden de velocidad (Fig. No.5),
albiimina, Alfa 1, 81> 2, Reta v Gamma
globulinas. ©iiv embargo, cuti inetodos
més sofisticados podemos obtener frac-
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ciones de estas 5 unidades basicas por
ejemplo, Alfa 1 estd compuesta de:

Alfa anti-tripsina y Alfa-acido gluco-
proteinico.

La Alfa 2 a su vez en:

Alfa 2 Macroglobulina y Haptoglobu-
lina.

La Beta por:

Hemopexina, transferina, Betalipo-
proteinas y complemento.

Las Gammas globulinas en sus frac-
ciones ya mencionadas.

Sin embargo, como nuestro estudio
esta enfocado hacia las inmunoglobulinas,
nos limitamos a obtener las 5 fracciones
bésicas y medimos aparte las inmunoglo-
bulinas por el método de radio-inmuno-
difusion para el que utilizamos planchas
de Agar gel, con un nimero X de hoyos
en el gel, impregnados de anti-sueros
especificos de humanos. Cuando se colo-
can en el circulo, los sueros humanos
gque se quieren medir, se produce una
reacciébn antigeno anticuerpo en dicho
circulo y se produce un anillo opaco de
precipitado que difunde en el gel.

El radio o el diametro del anillo de
precipitacion es proporcional a la con-
centracion de la inmunoglobulina en sue-
ro, determinadndose sus niveles precisos
al comparar el didmetro del anillo que se
estd midiendo con otro con concentra-
ciones standard conocidas que trae cada
set de placas. ’

Segln las indicaciones de los Labo-
ratorios Helena, para los sets de IgG de-
bian colocarse en cada circulo 2 UL
(Unidades Lambda) con una micropipeta
de la misma casa, del suero a medir, lue-
go, se dejaba incubar a una temperatura
de 20 a 25°C con humedad vy se procedia
a leer el resultado a las 18 (dieciocho)
horas.

Para la IgA era el mismo procedimien-
to, sélo que aqui utilizamos 2 6 4 UL
leyéndose el resultado a las dieciocho
horas o a las cuarenta y dos horas, respec-
tivamente. Esto era igual que para la
IgM. Luego de obtenido el crecimiento
radial, las placas se colocaban en el apa-
rato Quick Scan Jr. para electroforesis
obteniendo un trazado en forma de cube-
ta, en el cual se miden los 2 (dos) extre-
mos mas externos.

En resumen, hemos utilizado el méto-
do de refraccion Optica para la medicion
de proteinas totales, el método de elec-

troforesis simple nara evaluar las fraccio-
nes basicas plasmaticas y el método de ra-
dio inmunodifusion para la medicion de
los niveles de inmunoglobuliras.

Empleamos en los dos altimos, los
equipos de la Casa Helena Laboratories
Corp. para la medicion de inmunoglobu-
linas.

Hemos utilizado también el patron
que ofrece esta casa comercial, consis-
tente en:

Proteinas .

totales 6 a8 gms.% Prom.7.0gms.
Albamina 3.0a 35 " A ) SR
Alfa 1 0.2a 04 ” g 1
Alfa 2 06a 1.0 " 08 "
Beta D6a 12 " 09 "
Gamma 0.7a 13 " o e

Y para la electroforesis de proteinas y
los niveles de 1gG, IgA, IgM segin las
edades que iremos dando en el desarrollo
de los resultados.

Para nuestro estudio fueron escogidos
veintinueve (29) pacientes desnutridos,
todos entre las edades de 2 (dos) a 10
(diez) afios, los que dividimos en tres
grupos:

Un primer grupo con infeccién y reci-
biendo tratamiento.

Un segundo, sin infeccién aparente y
no tratados, que fueron escogidos en la
consulta de emergencia.

Y un tercero, proveniente también de
la emergencia, con infeccibn aparente
pero sin haberse iniciado ninguna tera-
pia.

Escogimos como grupos controles 10
(diez) nifios sanos del mismo nivel econé-
mico que los anteriores, que asistian a la
consulta de puericultura. Otro grupo con-
trol de nifios sanos fue escogido también,
con edades de 2 (dos) a 10 (diez) afios,

pero de un nivel socio-econémico superior.

Los nifios desnutridos se clasificaron
en Marasmo y Kwashiorkor, segin los
hallazgos clinicos propios de cada estado.
Fueron seleccionados 15 (quince) nifios

Marasmaticos y 14 (catorce) nifios
Kwashiorkoricos.

En nuestro estudio se midieron los
niveles de IgG, IgA e IgM.

También tratamos de medir la IgD e
IgE, pero por razones desconocidas, la
mayoria de las plantillas utilizadas expe-
rimentaron un deterioro. AlUn asi, pode-
mos hacer notar que obtuvimos creci-

miento de IgD, en todas las pruebas que
no sufrieron deterioro. Todas en cifras
normales bajas con excepcion de algunos
crecimientos dentro de ciiras normales
altas. Mientras que no obtuvimos ningan
crecimiento de IgE en ninguna de las
placas utilizadas. Por estas razones, no
incluimos estas inmunoglobulinas en el
Reporte de este Estudio, aungue las mis-
mas formaban parte del trabajo original.

RESULTADOS:

La medicion de las protefnas totales en
estos nifios, fue la siguiente:

Paciente No. 1 6.2 gms.%
" No. 2 50
i No. 3 66 "
s No. 4 hgs
wf No. 5 y s 2
& No. 6 B8 ~
" No. 7 .-~
& No. 8 49 "
=" No. 9 b L+ T
o No. 10 6b
= No. 11 52 =
£ No. 12 8. o4
- No.13 b2e "
i No. 14 5. £t
i No. 16 8. i
i No. 16 6. i
et No. 17 65 "
£ No. 18 34 <
- No. 19 42
i No. 20 45 "
! No. 21 . i
i No. 22 4, 2
i No. 23 b
i No. 24 84 ”
t No. 25 6. =
£ No. 26 88 "
g No. 27 6. e
2 No. 28 54 -
(s No. 29 3. 4

Es conveniente hacer notar que las
muestras de sangre que fueron tomadas,
no se obtuvieron todas a una misma hora
por lo que pueden existir ciertas altera-
ciones que no se relacionen a los casos,
particularmente en cuanto a las proteinas
totales, debido ala ingestion de alimentos.

Nifios sanos de status socio-econdmico
igual al de los nifios desnutridos, o grupo
Control No.1:

No. 1 :
2 7.4 "
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1.8
74 "
2 -
7.6 ¥
74 "
LB =
74 "
68 "

Cowm~NOO &W

-

Nifios sanos, de status socio-econémi-
co mas alto que el grupo Control No.1,
6 grupo Control No.2:

No. 1 7.0 gms.%
2 1.5 o
] 7.4 "
4 6.6 o
5 7.2 +
6 7.2 el
7 1.0 i
8 7.4 L

En los nifios desnutridos, obtuvimos
una media de 5.79 grn;.% en las proteinas
totales, con una desviacion standard de
1.49, mientras que en el grupo Control
No.1 la media fue de 7.42 gms.% con una
desviacion standard de 0.29; en el gru-
po Control No.2 la media fue de
7.18 gms%con desviacién standard de
0.31.

En la medicion de las inmunoglobuli-
nas, los resultados obtenidos fueron:

PACIENTES DESNUTRIDOS
IgG IgA IgM
No.1 925 Mg/dl. 108 185
2. 1180 ™ 115 235
3 1650 ” 115 225
4 1640 " 120 198
5. ‘1200 * 130 134
6 900 “ 330 310
7 800 ” 240 >350
g 190 " 530 250
0 12% ¥ 170 3%
10 1,500 “ 160 >350
11 1140 * 260 275
12 810 160 225
13 725 " 225 175
14 925 . 120 >350
15 1655 ” 145 235
16 1,300 “ 108 168
i I - 305 185
18 1,600 305 185
19 1,050 "~ 253 94
20 1,000 ” 130 158
21 1,100 “ 253 94
22 800 300 134
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23 825 ™ 325 233
24 925 ..% 225 332
25 1,100~ 485 275
26 1,790  * 310 318
27 1;200. ** 300 318
28 700 130 168
29 180 180 225

Obtuvimos en las concentraciones de
1gG unamedia de 1,135.2 mgs. % con una
desviacion standard de 299.5; en la IgA
una media de 226.4 mgs.% con una
desviacién standard de 109.8 en la IgM
una media de 217.7 mgs. % con desvia-
cion standard de 68.9.

Grupo Control No.1

No. IgG IgA IgM
1 1,100 190 151 mgs. %
2 1,200 220 203
3 1,400 170 LR A
4 1,200 145 185
B 1125 100 74D
6 925 190 66
7 12713 225 203 ”
8 1325 120 142 -
89 1,575 130 1492

10 1,250 120 70

1gG — Media — 1231.3 mgs. % Desvia-
cion standard 176.8.

IgA — Media — 151. mgs. % Desvia-
cion standard 48.1.

IgM — Media — 138.3 mgs. % Desvia-
cion standard 53.2.

Grupo Control No.2

No. IgG IgA IgM
1 750 138 66 mgs. %
2 1,100 155 3%0
3 1,150 180 126 "
4 925 75 102 ”
5 1,300 138 134 "
6 1,100 145 54
7 925 115 08
8 1,600 110 700

L]
1gG — Media — 1,106.2 mgs. % Desvia-
cion Standard 260.7.
IgA — Media — 132.6 mgs. % Desvia-
cion Standard 30.6.
IgM — Media — 126.1 mgs. % Desvia-
cion Standard 94.9.

Segln la casa suplidora de los materia-
les de laboratorio, los valores adultos nor-
males son: : i

lgG —942 * 331 mgs. %_}
IgA — 176 + 88 mgs. %
IgM — 118 + 48 mgs. %

De todos los pacientes desnutridos, 7
(siete) presentaron niveles de IgG supe-
riores a las concentraciones medias adul-
tas, es decir un 24.1%. Sin embargo nin-
gln paciente presentd niveles por debajo
de las concentraciones normales adultas.

En la IgA, 9 (nueve) pacientes, 31%
presentaron niveles superiores a los adul-
tos normales, manteniéndose los 20
(veinte) restantes dentro de limites nor-
males.

En la IgM, sélo 7 (siete) pacientes
mantuvieron niveles comparables a los
adultos, es decir un 24.2% y los 22
(veintidos) restantes presentaron niveles
superiores (75.8%).

En los grupos Controles, el resultado
obtenido fue: Grupo Control No.1-3
(tres) nifios tuvieron niveles de 1gG supe-
riores; 3 (tres) nifios IgM en niveles supe-
riores; a la vez que 3 (tres) nifios tuvie-
ron concentraciones bajas de IgM
(16.6%), y todos tuvieron niveles iguales
a los adultos normales de IgA.

Grupo Control No.2

1gG: 2 nifios tuvieron niveles superiores.

IgM: Soélo 1 nifio super6 los niveles adul-
tos.

IgA: El total tuvo niveles iguales a los
adultos normales.

En resumen, de 18 nifios Controles, 5
pacientes (27.7%) obtuvieron niveles su-
periores a los adultos en la IgG; 4 pa-
cientes (22.2%) tuvieron niveles superio-
res para la IgM; 3 pacientes tuvieron ni-
veles inferiores para la IgM (16.6%).

Mientras que la IgA se mantuvo en el
100% dentro de los niveles normales adul-
tos.

Segin un estudio realizado por S.
Gunnar; O. Johansson y Torsten Berg,
en nifios sanos escandin'gvos, el average
de concentraciones los b afios fue:

840 + 218 mgs. %
69.5 + 35.5 mgs. %
66.1 + 22.8 mgs. %

A pesar de que nuestros grupos con-
troles consistian en una muestra poco
numerosa, vale la pena mencionar que el



grupo control de mejor status socio-eco-
nomico tuvo el nivel de IgG maés parecido
a los del estudio escandinavo y en el
grupo de menor status, los niveles de
1gG eran superiores.

El valor promedio de IgA en nuestros
grupos Controles, es muy superior, alre-
dedor de dos veces el reportado en el
estudio escandinavo. Sucediendo lo mis-
mo con la IgM.

Las alteraciones de las inmunoglobuli-

nas en el desnutrido de este estudio con-
sistieron principalmente, en aumento de:
la inmunoglobulina M, 75.8%; y en mu-

cho menor proporcion, aumento de IgA
31%; y aumento de 19G, 24%.

Nuestras cifras difieren de las encon-
tradas por Mendoza y colaboradores en
un estudio realizado en el afio 1968, com-
prendiendo 10 (diez) desnutridos de éste
mismo hospital. Asi pues, ellos no encon-
traron aumento de la inmunoglobulina
M, pero si un mayor aumento de la G.

CONCLUSIONES

En este estudio, podemos sugerir
como patrén de inmunoglobulinas, fre-
cuente en el nifio desnutrido dominica-
no, el siguiente:

Aumento de inmunoglobulina M con
valores normales de A y de G.

El estudio de los grupos controles
arrojo valores normales siempre para la
A, y en porcentajes muy elevados para
laGylaM.
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