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RELACION ENTRE DESNUTRICION E INFECCION 

INTRODUCCION 

La interacción entre desnutrición e infección 
es un hecho establecido y reconocido en la clí­
nica humana. 

Entre los muchos factores que integran el 
ambiente del niño, la nutrición ha sido acepta­
da casi como un prerrequisito para el creci­
miento y desarrollo óptimos. Actualmente no 
se puede negar que la ingestión de una dieta 
adecuada en cantidad y calidad, es factor im­
portante en la vida del hombre desde su con­
cepción hasta su muerte. La nutrición es quizá 
el factor más ubicuo que afecta la salud. 1 

A nivel individual la desnutrición proteíni­
co-calórica es el nombre de un síndrome que 
se presenta principalmente en lactantes y prees­
colares, como consecuencia de una ingesta o 
utilización deficiente de alimentos de origen 
animal, acompañada de ingestiones variables 
de alimentos ricos en hidratos de carbono. Los 
términos "marasmo" y kwashiorkor, correspon­
den a dos expresiones clínicas extremas de este 
síndrome. Su presencia está condicionada por 
una serie de factores que incluyen: edad del ni­
ño, momento del destete e introducción de ali­
mentación suplementaria, densidad calórica y 
concentración proteínica de los suplementos 
que ingiere el niño, así como la frecuencia de 
los episodios infecciosos. 

En la clíni~ de nutrición infantil, las infec­
ciones se han considerado como parte del cor­
tejo sintomático, por ello estos procesos están 
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habitualmente presentes en los niños crónica y 
gravemente desnutridos. 2 

Las infecciones respiratorias y gastrointesti­
nales son las más frecuentes en estos niños· su 
aparición es indicador de una desnutrición ~ve­
ra y, en la mayoría de los casos, se establece un 
círculo vicioso, pues la desnutrición agrava los 
efectos de las infecciones y viceversa,2 según 
se ilustra en el cuadro 1. 

A mayor abundamiento, no es raro que exis­
tan dificultades diagnósticas ya que, por muy 
diversas causas, la sintomatología de las infec­
ciones es marcadamente atípica y de escasa in­
tensidad Es frecuente encontrar bronconeumo­
patías agudas que evolucionan sin fiebre sin 
. ' signos estetoacústicos y con insuficiencia respi-

ratoria poco notable. Se observan peritonitis 
que cursan af ebriles, sin hiperestesia cutánea ni 
defensa muscular. La tuberculosis pulmonar 
es excepcionalmente difícil de diagnosticar 
porque no existe fiebre; los estudios radiográ­
ficos sori difíciles de interpretar y la tubercu­
linorreacción es negativa. 

En el contexto anterior se presentan altera­
ciones en la respuesta del niño con desnutri­
ción grave ante la agresión de los procesos in-. 
fecciosos que, desde hace tres décadas, obli­
garon a los expertos en inmunología, bacteriolo­
gía y nutrición, a investigar de manera sistemá­
tica este fenómeno y responder así lo mejor 
posible a las múltiples interrogantes que la clí­
nica plantea. 

Para entender mejor los efectos negativos de 
la desnutrición en las enfermedades infecciosas, 
es necesario hacer una revisión de los meca­
nismos inmunitarios conocidos. 
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INMUNOLOGIA Y DESNUTRICION 

Todo organismo vivo está en contacto con­
tinuo con microbios; en el caso del hombre, 
existe equilibrio cualitativo y cuantitativo con 
el medio que lo rodea, pero puede ser roto de 
diversas maneras. 

La piel y las membranas mucosas son las pri­
meras barreras del huésped, ya que cuando es­
tán intactas, normales, no son permeables a 
los microbios, incluidos los virus más pequeños. 

Algunas secreciones de la piel tienen acción 
bactericida y las de las mucosas tienen también 
propiedades bactericidas y virucidas definidas. 
La discontinuidad de estas barreras por heri­
das y distrofias de tegumentos y de membra­
nas mucosas hace posible que los agentes pa­
tógenos las crucen; cuando ello ocurre, el orga­
nismo se defiende por medio de mecanismos 
tisulares y humorales. 3 

Es necesario hacer notar que el fenómeno 
de defensa del organismo a través de factores 
inmunitarios contra agentes agresores (bacte­
rias, ricketsias, virus, hongos) ocurre de manera 
conjunta y armónica. Para fines didácticos, el 
cuadro 2, ilustra la forma como se abordará el 
desarrollo del tema. Los estudios que los exper­
tos han realizado en diversas partes del mundo 
se describirán para comprobar qué aspectos del 
engranaje de la inmunidad están alterados en 
el huésped que padece desnutrición grave. 

Factor tisular especifico 

La respuesta tisular especifica está mediada 
por los litúocitos T (timodependientes), con im­
portante participación en la defensa del hués­
ped contra los virus, bacterias y hongos. 4.s 

La función de los linfocitos timodependien­
tes puede comprobarse con estudios de reaccio­
nes cutáneas de la denominada "l\ipersensibi­
lidad tardía"; son respuestas a diversos antíge­
nos (tuberculina, cándida, fitohemaglutinina, 
dinitrofluorobenceno y otros) que producen in­
flamación local de la piel debido a la liberación 
de linfocinas. 4 

En niños con desnutrición proteínico-calóri­
ca crónica, la dermorreacción a la tuberculina 
es una de las pruebas mejor conocidas. Es di­
ficil que exista un médico que no haya escu-

chado comentarios en el sentido de que "la drs­
nutrición es anergi.zante de la reacción de Man· 
toux". En forma más sistematizada se han es­
tudiado niños con diversos grados de condición 
nutricional y con diferentes antígenos.6,7.9, 10 La; 
resultados de una de estas investigaciones se 
ilustran en el cuadro 3. En el estudio reali7.ado 
en 1972, con réplica en 1973, se puede obser­
var que, de un año a otro, existen valores seme­
jantes para cada subgrupo en los milímetros de 
induración de la lesión dérmica. Los pacientes 
con desnutrición severa muestran diferencias 
significativas entre niños que presentaban des· 
nutrición moderada y los que estaban en buen 
estado nutricional. 6 Los otros investigadores 
relatan hallazgos semejantes. 

Otro modelo de estudio para medir el funcio­
namiento de este factor tisular específico es la 
estimulación de los linfocitos mediante la pre­
sencia de algún antígeno; en este caso se utili7.a 
fitohemaglutinina y por medio de ésta sobre­
viene proliferación de células T que adquieren 
forma blastoide (de ahi su denominación de 
''transformación blastoidej. El mecanismo de 
acción· es desconocido, pero la habilidad para 
responder a este mitógeno es una propiedad de 
los linfocitos T normales. Este fenómeno falta 
en la deficiencia timica congénita. 

Según lo anterior, en niños con desnutrición 
de tercer grado se ha llevado a cabo estimula­
ción in vitro de los linfocitos T, mediante fito­
hemaglutinina 6,7,a,12 y se ha observado dismi­
nución notable de la respuesta linfocitaria a di­
ferentes diluciones del mitógeno fitohemagluti­
nina, 6 según se ilustra en la figura 1. 

Los linfocitos T pueden ser identificados y 
cuantificados mediante pruebas de marcadores 
de superficie; la más comúnmente usada es la 
"formación de rosetas", asi llamada porque al 
utilizar eritrocitos de carnero que se unen a la 
pared de los linfocitos se originan figuras que 
semejan J'OSII$. ~ análisis aporta infonnación 
acerca del número de linfocitos T aunque no 
con respecto a su función. 4 

Se han llevado a cabo diversos estudios @! 
respecto 6,9,10,11 ~n varias panes del mundo, en 
todas ellas se reporta menor porcentaje de cé­
lulas en "roseta" en los niñ~ desnutridm, com­
parados con adultos normales, niños testigo 
bien nutridos y ellos mismos cuando se han 
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CUADRO 1 

INTERACCION ENTRE INFECCIONES GASTROINTESTINALES 

Y LA DESNUTRICION 

! 
INr CC~ - .. -----------=---~--DESNUTRICION -------­

FIEB~ DIARREA 

l / 
MAYORES VOMITOS 

RE~ERIMf f __ ~OS __ j MALA 

ABSORCION 

+ 

PERDIDA 

POR EXCRETAS 

FUENTE! RAMOS-GALVAN, R., MARISCAL, C., VINIEGRA,C.A. 
Y PEREZ-ORTIZ, .B. DESNUTRICION EN EL NIÑO. ED. MEO. 
HOSP. INF. DE MEX. MEXICO, O. F. 1969. PP. 289. 

CUADROZ 

ESPECIFICO 
F A C TO R TISULAR 
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CUADR03 

HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA EN NIÑOS CON DIVERSOS 
ESTADOSDECONDICION NUTRICIONAL 

(Realizado en 1972 y 19731 

Desnutrición Desnutrición 
Prueba cutánea severa moderada Bien nutridos 

F.H.A. 5.4 ± 0.8 7.6 ± 1.0 9.9 ± 0.9 
MONILIA 4.8 ±0,9 7.1 ± 0.9 10.6 ± 1.3 
STD-STQ 3.4 ±. 1.0 6.8 ± 1.4 12.7 ± 1.5 
K.L.H. 11.1±.1.0 12.3 ± 1.0 15.6 ± 0.9 

P.H.A. 5.0 ± 0.7 7.9 ± 0.9 10.8 ± 0.9 
MONILIA 3.5 ± 1.1 6.3 ± 1.4 8.5 ± 0.9 
STD-STQ 3.2 ± 1.5 8.7 ± 2.1 12.0 ± 2.2 
K.L.H. 9.9 ± 1.8 3.2 ± 1.3 9.8 ± 0.2 

FUENTE: Neumann, G. ec. ai. CMI Responses 111 PCM. Raven press. N.Y. 1977. 

rehabilitado nutricionalmente.6 Lo anterior 
puede observarse en la figura 2. 

Para abundar acerca de este factor tisular es­
pecífico en autopsias de niiios con desnutrición 
grave, es común observar atrofia tímica con 
reemplazo de los corpúsculos de Nassal y del te­
jido linfoide por tejido fibroso. 13,14 De manera 
semejante, en los nifios desnutridos se aprecia 
disminución del tamaiio de los nódulos linfá­
ticos, bazo y amígdalas. Esto último se repre­
senta gráficamente en la figura 3, que muestra 
las frecuencias acumuladas en función del ta­
mafio amigdalino. Los desnutridos se separan 
notablemente por tener amígdalas pequeiias. 6 

Factor tisular inespecífico 

Las funciones de este factor son realizadas 
por las células polimorf onucleares y los mono­
citos. Comprenden quimiotaxis y fagocitosis; 
quedan incluidas en la última los eventos post -
fagocitosis: 
1. formación de la vacuola fagocítica y degra­

nulación 
2. la destrucción intracelular de las bacterias y 

los cambios concomitantes. 4,5 

El desarrollo de técnicas poco agresivas para 
el estudio de la reacción inflamatoria ha per­
mitido conocer algunos aspectos de la partici­
pación de leucocitos . .Mediante el procedimien­
to de la "ventana de Rebuck" 15 se puede saber 

cuáles leucocitos y en qué proporción se encuen­
tran presentes durante las diferentes etapas del 
proceso inflamatorio. En pacientes con desnu­
trición tipo kwashiorkor se encontró que el 
número total de leucocitos que se movili1.aron 
hacia la abrasión no difiere de las condiciones 
normales. En cambio, la migración de los ma­
crófagos se veía retardada y disminuida, mien­
tras que la de los polimorfonucleares fue abun­
dante.16 

Estudios in v{tro de la quimiotaxis de neu­
trófilos en nifios desnutridos 19,20,22,23,24 no mue&­
tran diferencias signi!icativas con respecto a los 
bien nutridos; por otra parte, en presencia de 
infecciones en niiios desnutridos se manifiesta 
un claro incremento, 20 según se puede apreciar 
en la figura 4. 

El efecto bactericida ha sido estudiado por 
varios autores, 19.2°.21.22 de los cuales tres de cua­
tro están de acuerdo en que existe una alteración, 
representada en la figura 5, consistente en dis­
minución en la destrucción de bacterias en cul­
tivo durante 12 horas. La gráfica seiiala el por­
centaje de bacterias viables, es decir, que no 
fueron destruidas en el lapso de 12 horas. Entre 
bien nutridos y desnutridos existe notable dife­
rencia. 20 

En cuanto a los cambios metabólicos asocia­
dos a la función fagocítica de los polimorfonu­
cleares, la glucólisis y la vía hexamonofosfato 
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para la producción de ácido láctico y los radica­
les superóxido y peróxido de hidrógeno resul­
tan del consumo de oxígeno.4,5 Estudiada in vivo 
la glucólisis de los polimorfonucleares en pre­
sencia de glucosa marcada con 14 e hasta su for­
ma final de bióxido de carbono, se muestra muy 
deprimida en los niños desnutridos. 17 

Los leucocitos de nifios que padecen desnu­
trición crónica grave exhiben baja producción 
de lactato y baja actividad de la enzima piru­
vatokinasa. 23 

Factor humoral específico 

El estudio de la inmunidad humoral se ha reali­
zado por la competencia de los linfocitos B, a 
través de la medición de inmunoglobulinas sé­
ricas en sangre periférica, la identificación y 
cuantificación de anticuerpos específicos ante 
antígenos conocidos y el estudio de inmunoglo­
bulinas de secreción externa. 4 

El cuadro 4 muestra los valores de inmuno­
globulinas séricas en niños bien nutridos y des­
nutridos infectados. 26:i.7 Corno puede apreciarse, 
las cantidades anotadas son ligeramente me­
nores en los desnutridos, pero no de manera 
significativa. La elevación en presencia de in­
fecciones no presenta discordancia; en este 
aspecto hay un acuerdo entre los investigado­
res. 24;1.s;i.6;1.1 ;i.s;i.9 

U no de los primeros estudios sobre la res-· 
puesta específica a un antígeno conocido se rea­
lizó en México en 1956 al administrar toxoide 
diftérico;30 se demostr6.que los nifios con des-

nutrición severa sintetizaban menor cantidad 
de anticuerpos que los bien nutridos. 

En lo.que respecta a la respuesta de síntesis 
de aglutinina O después de administrar Sa/mo­
nelia cyphi, 16,17 los niños con desnutrición clí­
nica grave no muestran diferencia con los bien 
nutridos, excepto en los infectados, donde hay 
baja síntesis. (Fig. 6) 

Recientemente se demostró escasa síntesis 
de inmunoglobulina A (lgA) secretoria especí­
fica. La figura 7 ilustra la determinación de lgA 
posterior a la administración de dosis única de 
poliovirus vivo atenuado trivalente a niños bien 
nutridos y desnutridos. Las diferencias que se 
observan en sentido longitudinal son muy evi­
dentes. 2s.21 

Factor humoral inespecífico 

La activación del sistema del complemento 
conduce a producción de fracciones proteínicas 
que participan en la neutralización viral, qui­
miotaxis de las células polimorfonucleares, la 
opsonización de los hongos, inactivación de en­
dotoxinas y la lisis de virus y bacterias. 4 

El sistema del complemento consiste en once 
fracciones de proteínas designadas: elg, e1r, e1s, 
e2, e3, e4, es, e6, e7, es y e9, tal como se 
ilustra en la figura 8. En esta gráfica compues­
ta se aprecia que las determinaciones de todas 
las fracciones del complemento están deprimi­
das en los sueros provenientes de niños desnu­
tridos en comparación con los nifios bien nu­
tridos. Sin embargo, durante la rehabilitación 
nutricional se adquieren valores normales.31 

CUADR04 

NIVELES DE INMUNOGLOBULINAS SERICAS EN NIÑOS BIEN NUTRIDOS 
Y DESNUTRIDOS CON Y SIN INFECCION 

GRUPO N IgG (mg'lb) lgA (mg. %1 lgM (mg 'lb) 

BIEN NUTRIDOS 

No infectados 150 1,080 192 110 29 88 21 
Infectados 20 2,895 256 220 38 159 33 

DESNUTRIDOS 

No infectados 12 625 207 87 23 81 25 
Infectados 50 2,563 511 196 51 167 39 

FU ENTE: Chandra, R.K. lmmunoglobulins, A ncibody Response in PCM. Ra ven Press. N. Y. 1977. 
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GHANA 

RESPUESTA LINFOCITARIA A LA ESTIMULACION CON FITOHEMA· 

GLUTININA "IN VITRO" DE MUESTRAS DE NIÑOS DESNUTRIDOS 
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FUENTE: Neumarin, C.G. et al., Am. J. 
Clin. Nutr. 28: 89, 1975. 

GHANA 

FGRMACION DE ROSETAS POR LINFOCITOS CON ERITROCITOS DE 
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FUENTE: Neumann, C.G. et al., Am. J. 
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GHANA 

FRECUENCIA 10/ol EN RELACION AL TAMAAO DE LAS 
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FUENTE: Chandra, R.K. et. al., Arch. Dis. Child. 48: 864, 1973. 
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INDIA 
CINETICA INTRACELULAR DE LA MUERTE BACTE-

RIANA EN POLIMONUCLEARES DE NIROS SA­

NOS (o> V DESNUTRIDOS<•>. 
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FUENTE: Chandra, R.K. Arch. Dis. Child. 48: 864, 1973. 
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IITULOS DE ANTICUERPOS lgA SECRETORIA va POLIOVIRUS TIPO 1 

POSTERIOR A DOSIS UNICA DE VIRUS VIVO ATENUADO TRIVALENTE 

EN NllilOS DESNUTRIDOS Y TESTIGOS SANOS, 
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FUENTE: Chandra, R.K., Brit. Med. J. 2: 583, 1975. 

Fig,8 

TAILANDIA 

cONCENTRACION DE LAS PROTEINAS DEL COMPLEMENTO 

EN SUERO DE 20 NllilOS CON DESNUTRICION PROTEICO 

CALO RICA EN COMPARACION CON 11 NIÑOS NORMALES, 
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&te estudio complementa lo ya investigado 32 

en México en 1964. En 118 niños con diversos 
gradds de condición nutricional, se demostró 
que había asociación significativa entre los ba­
jos niveles de complemento hemolítico con gran­
des deficiencias ponderales. Parece que la es­
casa actividad del complemento en estos niños 
no sólo está relacionada con disminución de 
nutrimentos disponibles sino con incremento en 
la actividad del sistema. En este sentido se re­
porta que aproximadamente el 50% de los ni­
ños con desnutrición proteínico-calórica poseen 
endotoxinas circulantes que desaparecen en la 
etapa de recuperación. 33 

DISCUSION 

Analizar bibliografm de investigadores de 
diferentes partes del mundo que han contribui­
do con sus estudios a contestar preguntas.que 
la clínica del niño desnutrido plantea, tal vez 
no daría lugar a nuevos planteamientos e in­
terrogantes. 

Cuando un fenómeno se presenta invariable­
mente, si están reunidas todas las premisas, 
el investigador concluye que se trata de un fe­
nómeno deterministico; si sólo se presenta en 
ocasiones, aunque existan las condiciones nece­
sarias, sabe que el fenómeno en estudio es de ti­
po probabilístico. 

Al estudiar un fenómeno se plantean hipó­
tesis acerca de las posibles causas que lo gene­
ran y este planteamiento se basa en las seme­
janzas y diferencias con los fenómenos conoci­
dos . 

La desnutrición y la infección no son un fenó-
meno, sino un conjunto de fenómenos comple­
jos. La desnutrición proteínico-calórica, obser­
vada ¡mjadamente, es consecuencia. Para poder 
ser entendida requiere de una trama ecológica 
de referencia en donde lo social, psicológico 
y cultural de la conducta humana, se relacione 
apropiadamente con el ambiente físico en que 
vive el hombre; así la alta frecuencia de proce­
sos infecciosos en las poblaciones de niños con 
desnutrición, conduce con frecuencia a un la­
berinto de disertaciones filosóficas que no per­
miten dar un modelo de tratamiento adecuado 
en esta clase de pacientes. 

La alta morbilidad de los procesos inf eccio­
sos en niños desnutridos puede visualizarse de 
entrada bajo la triada clásica de la ecologfa de 
los procesos infecciosos: ambiente, agente in· 
feccioso y huésped. 

El ambiente que rodea al niño con desnutri· 
ción crónica, es decir, el sitio donde realmente 
se genera esta condición clínica, se caracteriz.a 
por saneamiento ambiental deficiente y del bo­
gar, baja higiene personal, conceptos prepas· 
teurianos de la enfermedad y otros factores 
que evidencian la alta contaminación del am· 
biente fJSico, la defectuosa manera de proo,der 
ante la enfermedad y el inadecuado tratamien· 
to de una infección. Es evidente que la parti· 
cipación del medio interviene en forma impor­
tante en la prevalencia de infecciones. Sin em­
bargo, cuando estos niños desnutridos crónica 
y gravemente requieren internamiento en una 
institución hospitalaria donde las condiciones 
sanitarias se encuentran controladas, continúan 
infectándose de igual forma. Es decir, que in­
dependientemente del ambiente, la posibilidad 
de infección prevalece. 

A nivel institucional, los niños con desnutri· 
ción grave desarrollan procesos infecciosos sis­
témicos, como septicemia. Por lo general estos 
procesos se aprecian en las etapas extremas de 
la vida, o sea, en el recién nacido y el anciano. 
Los pacientes desnutridos, independientemente 
de su edad (lactante, preescolar y escolar) son 
presa fácil de tales infecciones. La etiología 
prácticamente es la observada en el neónato. 
Esta condición sólamente es captada cuando 
existen enfermedades que alteran el sistema in· 
munitario (problemas hereditarios, oncol~ 
con inmunosupresión natural o adquirida, pro­
cesos metabólicos y otros). 

Los niños en buen estado nutricional que vi­
ven bajo las mismas condiciones de pobreza 
cultural, sanitaria y de higiene no desarrollan 
infecciones de tipo septicémico. 

Lo anterior significa .que el ambiente y el 
agente infeccioso tienen participación obligada, 
mas no explica la alta prevalencia y mortali­
dad en estos niños debido a las infecciones. Es 
indudable que el factor huésped juega un papel 
trascendente. Las investigaciones descritas ha· 
cen ver que en niños con desnutrición clinica 
grave existe alteración de los mecanismos de 
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defensa; sin embargo, doce grupos de investi­
gación que han estudiado el fenómeno desnu­
trición-infección no concuerdan sobre si existe 
respuesta adecuada o inadecuada de los meca­
nismos inmunitarios en la desm;trición. 

El resultado de algunas investigaciones de­
muestra alteración en función de la línea basal 
oonsiderada en el niño bien nutrido; otros estu­
dios señalan lo contrario, es decir, caen en el 
área de los fenómenos probabilísticos. Esto se 
ilustra mejor en los cuadros ), 6 y 7. En ellos 
se aprecian los diferentes grupos de investiga­
ron y en qué país se realizó el estudio. Las con-

clusiones de los trabajos se describen como dife­
rencias y no diferencias, dando a entender que 
lo primero corresponde a hallazgos semejantes 
a los descritos en párrafos anteriores, y lo segun­
do indica respuesta igual a la de los niños tes­
tigo bien nutridos. 

En esos cuadros se ve la diferencia entre fac­
tor tisular específico (cuadro 5) y factores tisu­
lar inespecífico y humoral específico. En el pri­
mero, de 12 estudios para medir la función y el 
número de linfocitos T dependientes, 11 están 
de acuerdo en alteraciones a este nivel; en cam­
bio, en los otros dos factores inmunitarios, se 
capta incertidumbre. 

CUADROS 

FACTOR TISULAR ESPECIFICO 

SINOPSIS BIBLIOGRAFICA EN LA DESNUTRICION PROTEINICO-CALORICA INFANTIL 

CITA BIBLIOGRAF. PAIS R.CUTANEAS EST. IN VITRO DE LINF. 
TRANS. BL. FORM. ROSETA 

Ncumann, C.G. 
et a1; 1975. GHANA SI SI SI 
Am. J. Clm. Nutr. DIFERENCIAS DIFERENCIAS DIFERENCIAS 
28:89. 

Schlesinger, L 
et. al., 1978 CHILE SI NO 
Am. J. Chn. Nutr. DIFERENCIAS DIFERENCIAS 
27:615. 

Kulapongs, P. 
Suskmd, R.M., 1977. TAILANDIA SI 
Raven Press, N.Y. DIFERENCIAS 
pp.99 

Smnh, N.J. 
et a1. 1977. Tl.lNEZ SI SI 
Raven Press, N. Y. DIFERENCIAS DIFERENCIAS 
pp. 105 

Chandra, R.K. 
1977. INDIA SI SI 
Ra ven Press, N. Y. DIFERENCIAS DIFERENCIAS 
pp.111. 

Keusch, G.T. 
Urrutia, J.J., 1977. GUATEMALA SI 
Raven Press.-N. Y. DIFERENCIAS 
pp. 117. 

Gorodelky, C. 
et al, 1977. MEXICO SI 
KLV Reu._Reg. AIP DIFERENCIAS 
pp.165. 
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Una visión panorámica de todo el fenómeno 
inumunológico en la nutrición proteínico-caló­
rica infantil muestra que de todos los procedi­
mientos que miden la actividad inmunitaria 
de lós cuatro factores mencionados en esta re­
visión, existe un total de 34 {no considerados 
en los cuadros las referencias 23, 31 y 32) que 
demuestran cambios enzimáticos en los fagoci­
tos y alteración en las fracciones del -factor 
humoral inespecifico; 22 estudios muestran que 
los cuatro factores inmunitarios están alterados 
en el niño desnutrido. 

Cabe preguntar bajo qué probabilidad de 
error se puede aceptar la hipótesis de que en el 

niño con desnutrición clínica grave exista real­
mente defecto de la inmunidad, si 22 de 34 es­
tudios demuestran defecto en los mecanismos 
de defensa contra las infecciones y 12 señalan 
lo contrario. 

Lo anterior puede plantearse bajo una· dis· 
tribución binomial, como cuando lanzamos 
una moneda al aire y puede resultar una u otra 
cara; es decir, si el número de lanzamientos 
de la moneda es igual a 34, puede esperarse 
que el 50% corresponda a cada lado de la mo­
neda; si r~ulta que el número de veces que cae 
de una cara está muy por arriba de dicho 50%, 
puede proponerse la hipótesis de que la mone-

CUADR06 

FACTOR TISULAR INESPECIFICO 
SINOPSIS BIBLIOGRAFICA EN LA DE6NUTRICION PROTEINICO-CALORICA INFANTIL 

BIBLIOGRAFIA PAIS E. BIOQUIMICOS QUIMIOTAXIS-FAG. EFECTO BACTERICIDA 

Kumatc, J. ec ai, 
1971. MEXICO NO DIFERENCIA LEVE DIFERENCIA 
Research Forum 
pp. 346-350. 

Chandra, R.K. SI DIFERENCIA ec ai, 1976: INDIA ENDESN. SI DIFERENCIA J. Clin. Pathol INFECTADOS 29:224. 

Keusch, G.T. 
U rrutia, J., 1977. GUATEMALA I4c-GLU 14co2 NO DIFERENCIA 
Raven Press, N. Y. SI DIFERENCIA 
pp. 245. 

Leitzman, C. 
Suskind, R.M. 1977. TAILANDIA NO DIFERENCIAS SI DIFERENCIAS Raven Presi;. N.Y. 
pp.255 

Edclman, R. 
Susk1ml, R.M., 1977 TAILANDIA LEVE RETARDO 
Ravcn Prcss, N.Y. DE MIGRAqON 
pp. 265. 

R1ch, K.C. ec al, 
1977. GHANA NO Dlf ERENCIA 
Raven Press, N.Y. 
pp. 271. . 



DESNUTRICION E INFECCION 33 

<.:tJADR07 

t-ACIUR HLMURAL ESPECIFICO 
SINOPSIS BIBLIOGRAHCA EN LA OESNL IRICION PROTEINICO-CALORICA INFANTIL 

INM(.)(jlOBLLINAS PRODUCCION DE ANTICUERPOS ESPECI~. 

BIBLIOGRAflA PAIS SERICAS 

lgA (g(j lgM lüA SECRETORIA RESP. A Aü. BACT. 

Ma1:hado,ü. 
Kumate, J., 1969. MEXICO NU Olt-ERENCIA NO DIFERENCIA Tesis Hosp. In!'. 
Je Méx. 

Smsmha,S., 
Suskmd, R.M., 1975. TAILANDIA SI DIFERENCIA 
Pedia1. 55:166-70 

Chandra, R.K. 
1977. 
Ra ven Prcss, N. Y. INDIA NO Dlt-ERENCIA SI DIFERENCIA 

pp. 155. 

Suskmd, R.M. 
t!/Q/., 1977. TAILANOIA MAS ALTAS O 
Ravcn Prcss, N.Y. luLAL A CON I ROL 
pp. 185. 

Neumann, C.ü. 
t!I at, 1977. üHANA MASALTASO 
Ra ven Prcss, N. Y. lüLALACONTROL 
pp. 191. 

<.:UADR08 da tiene uu factor o variable no aleatoria, llá­
mese desnivel, "carga" u otra que da lugar a 
resultados fuera del azar. FRECLENCIA DE 

POSITIVIDAD DE 

SI DIFERENCIA 
EN DESNLT. 

INFECT. 

SI Dlt- ERENCIA 

El cuadro 8, ilustra la probabilidad de error 
en casos de positividad y negatividad de alte­
ración de la condición inmunitaria en el niño 
con desnutrición; esto con base en los estudios 
de 12 grupos de investigación en diversas par­
tes del mundo. En este cuadro se puede apre­
ciar que la probabilidad para aceptar que en la 
desnutrición proteínico-calórica la variable del 
huésped que le permite defenderse contra los 
agentes infecciosos es de 32 por mil ( p = 0.032); 
es decit, se puede predecir con un margen de 
error muy pequeño que un niño en condiciones 
de hipoalimentación crónica podrá fallecer si 
no se toma en cuenta su condición inmunita­
ria. 

ALT!oRACION EN EL l'ROPORCIUN PRUBABILIDAI) 

Considerado individualmente cada factor, el 
del único que puede aceptarse la hipótesis ba­
jo probabilidad de error igual o menor a lo es­
perado en la variabilidad biológica (p = 0.05), 

FACTOR INMLNULU-
üll"U. 

uENERAL 
22134 

t-AC IUR l lSLLAR 
ESPEl'lt-lCU 

11/12 

t-ACTOR l"ISLLAR 
lNESPECIHCO 

5/11 

t-ACTOR HLMORAL 
ESPECll· ICO 

4/\1 

t-ACTOR Hl.JMORAL 
INESPEClt-lCO 

212 

0.65 0.032 

0.\12 0.002\1 

0.45 0.22 

0.44 0.25 

1.0 0.25 
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corresponde al factor tisular específico, pues 
se encuentra a un nivel de conf ianz.a de 0.0029 
(29 por 10 000 intentos para equivocarse). En 
cambio, en los otros tres factores existe una 
igualdad de error de 25%, aun cuando en el 
factor hu·moral inespecífico, 2 de 2 estudios 
muestran alteración evidente en la distribución 
binomial; en una muestra tan pequeña, no pue­
de darse baja probabilidad de error. 

Bajo el análisis previo, se cree que las res­
puestas a las preguntas planteadas por la clíni­
ca las puede contestar la experimentación en 
animales de laboratorio. En este sentido, los 
autores que han elaborado diseí)os experimen­
tales, 34,35,36 comentan que aun cuando en los 
modelos animales se alcanzan déficit de peso 
muy considerables con dietas muy deficientes 
en proteínas, los resultados son diferentes o con­
tradic~orios a los encontrados en humanos. 

Resulta dificil resumir los numerosos estudios 
realizados al respecto, pero parece haber consen­
so general en los siguientes puntos:36 

a) La dieta más apropiada para el crecimiento 
y reproducción en roedores no es necesaria­
mente la más favorable para resistir una in­
fección. La inducción de infección por Sa/­
monel/a typhymurium en ratas, adopta cur­
so evolutivo diferente según el contenido pro­
teínico de la dieta. La comparación de una 
ingesta de O, 12 y 18 % de caseína durante 
12 días, mostró que los animales con O y 18% 
de proteínas, tuvieron lesiones hepáticas más 
extensas y avanzadas que el grupo que dis­
puso del 12 % de caseína de la leche. 

b) La; aminoácidos y algunas vitaminas que son 
indispensables en el humano, no necesaria­
mente lo son para animales de experimenta­
ción. 

e) Los roedores desnutridos presentan bajas 
respuestas de anticuerpos ante antígenos co­
nocidos; aproximadamente 40 a 100 veces 
menor que en los testigos eutróficos. 

d) Estudios experimentales en ratas, inducien­
do desnutrición severa, han mostrado au­
mento en el número de linfocitos T, me­
diante el procedimiento de formación de "ro­
setas''. 34 

Estos comentarios y otros similares, no per­
miten dilucidar el problema del niño con des­
nutrición clínica grave. Es cierto que gracias a 

la investigación sistematizada de·este grupo de 
pacientes la mortalidad de 50% ha descendido 
al 10 o 15, pero quizá esto también se ha debi­
do a una sistematización clínica para identificar 
la presencia de una infección bajo una signolo­
gía diferente a la observada en niños eutrófioos 
bien nutridos. 

En base a los estudios presentados y el aná­
lisis elaborado en esta revisión, se puede tener 
la certeza (bajo un nivel de confianza de proba­
bilidad de error de p = 0.0029) de que el niño 
con desnutrición clínica grave presenta altera­
ción en la función y número de linfocitos T 
dependientes. Se desprenden además algunas in­
·terrogantes que indudablemente van dirigidas 
a los expertos: 

¿Qué beneficios podrían esperarse al conferir 
inmunidad celular mediante la administración 
de factor de transferencia descrito por A. H. 
Lawrence,j7 que de acuerdo a comentarios al 
respecto, tiene efectos rápidos y de larga dura­
ción en individuos con deficiencias en los linfo­
citos T'! 

¿Qué mecanismos se podrían proponer en el 
caso del niño con desnutrición grave que se in­
fecta muy frecuentemente (en el que desde el 
punto de vista de probabilidad el factor involu­
crado es el tisular específico) que pudieran 
compensar la alteración y, en algunas circuns­
tancias, la subsecuente deficiencia de los otros 
factores inmunitarios? 

¿Qué modelo experimental se propone para 
estudiar los eslabones de concatenación de 
los cuatro factores más importantes en inmu­
nología que pueda ser aplicable en la clínica de 
pediatría? 

El presente trabajo se ha enfocado a un mo­
delo de revisión y análisis con el propósito de 
que las nuevas generaciones de médicos acep­
ten que los fenómenos que observan son de ca­
rácter probabilístico y que el auxilio de las ma· 
temáticas -cosa que en ocasiones los médicos 
no vemos con buenos ojos- nos permiten ob­
tener un razonamiento en base a un diferente 
marco referencial. 

RESUMEN 

Existe asociación estrecha entre los f enóme­
nos inmunitarios y la desnutrición proteini~ 
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calórica, la que es capaz de generar en lactan­
tes y preescolares un síndrome que obedece a 
deficiencia en el aporte o aprovechamiento de 
alimentos de origen animal, acompañada de in­
gestión variable de carbohidratos. K washirokor 
o "marasmo" constituyen denominaciones co­
nocidas. 

La importancia y gravedad de síntomas y 
signos en las infecciones se debe al grado varia­
ble de deficiencia inmunitaria. Por lo demás, 
se trata de cuadros que inciden con mayor fre­
cuencia en la población infantil de países no 
desarrollados. 

SUMMARY 

There is a very close association between 
1mmu111tary proccsses and protc1111c-calonc 
undernutrition which is capable to generate 
in breastf ed and preschool age children a syn­
drome due to a deficient intake or inadequate 
absorption of animal origin food, along with 
variable ingestion of carbohydrates. Kwashior­
kor or "marasmus" are known dcnom111at1ons. 

Toe importance and seriousness of symptoms 
and signs during inf ections is due to the variable 
degreee of immunitary deficiency. Furthermore, 
it ref ers to pictures that aff ect with greater 
frequency children of underdeveloped coun­
tries. 
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