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1. 	INTRODUCCION. 



Las enfermedades neoplásicas representan en nues 

tro país la quinta causa de mortalidad (4). Por lo tanto se --

considera que en México es necesario llevar a cabo un mayor-

número de trabajos de investigación en este campo, tendientes 

a conocer, entre otros, Los mecanismos inmunopatológicos que 

permiten la proliferación de las células neoplásicas en el orga-

nismo. 

(4) Anuario Estadístico de la Secretaría de Industria y Comer—
cio, (1969). México. 



II. 	ANTECEDENTES. 
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Las células malignas, además de los antígenos de 

histocompatibilidad normales, presentan en su superficie otros 

adicionales denominados "Antígenos Neoplaisicos Específicos" --

(ANE)  (I-8).  Por ello, las células malignas son consideradas - 

extrañas. al  organismo y contra ellas se genera una respuesta - 

inmune que puede erradicarlas del organismo por mecanismos - 

inmunolágicos semejantes a una reacción de rechazo (8-16).  

Sin embargo, los casos clínicos y experimentales - 

de neoplasias comprueban que la respuesta inmune puede resul-

tar ineficaz en este sentido y se ha demostrado que inclusive — 

puede llegar a favorecer el crecimiento tumoral por un meca—

nismo llamado de facilitación inmunotógica, mediado por anti- -- 

( cuerpos (17-23)  

Los estudios inmunológicos han demostrado seis gru-

pos principales de (ANE): 
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1. Antígenos relacionados con el virus de Epstein-

Bar (VEB). Se les ha encontrado en células lin-

foblásticas cultivadas del tumor de Burkitt, car-

cinoma naso-farrngeo, sarcoidiosis y en mono--

cleosis infecciosa. Se han encontrado anticuer-

pos contra los antrgenos de este grupo de neopla 

sias en personas con dichos tumores, en indivi-

duos sanos de regiones en donde el tumor de Bur 

kitt es endémico (Z4-29), o en casos no neoplá-

sicos de mononucleosis infecciosa (30)  

2. Antígenos relacionados con el grupo de los sarco 

mas, en los cuales se han identificado ANE en li-

neas celulares derivadas de estos tumores. Los 

anticuerpos anti-ANE se han encontrado en pa--- 

tientesportadores de la neoplasia, asr corno en - 

los parientes y las personas que conviven con el 

enfermo, por lo cual se ha sugerido una etiolo--

gra viral de este grupo de neoplasias ( 31-33). 

3. Antígenos relacionados con el grupo del rnelano--

ma, en el cual se han encontrado dos clases de - 
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ANE (34-36): a) Un antígeno intracelular, co—

mún a diferentes individuos que presentan la neo 

plasia y contra el cual se encuentran en ellos tí-

tulos elevados de anti-ANE. b) Otro superficial 

de la membrana celular, el cual es peculiar a ca 

da tumor y contra el cual los anticuerpos que ---

produce cada paciente son específicos para las — 

células tumorales autólogas. 

4. Antígenos onco-fetales (37-50), que se les en----

cuenta en hepatoma.s (37-39), adenocarcinoma -- 

(40-41),  embrionario 	 adenocarcinoma del colon - 

(42-46), (42-47) y 	 (48-50).  gástrico 	 otros tumores 

Los ANE se consideran el producto de la reactiva 

ción en adultos de genes embrionarios concomi—

tantemente a la transformación neopIásica (51-52). 

La reactivación ocurre por causa desconocida y - 

sus productos antiggnicos aparecen en la superfi-

cie de las células neoplásicas o son secretadas — 

por ellas a los líquidos extracelulares (52). Los 

anticuerpos anti-A.NE dan reactividad cruzada en-

tre los casos de neoplasias de este grupo. 
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5. Antígenos relacionados con el carcinoma cérvico 

-uterino: En las células de esta neoplasia se --

han encontrado antígenos del virus del Herpes-2 

humano. Las pacientes con carcinoma cérvico—

uterino, as( como las mujeres sin la neoplasia - 

presentan anticuerpos a estos antígenos (53-54)  

También en este grupo se ha sospechado una etio 

logia viral del carcinoma. 

6. Las células leucémicas presentan ANE demostra 

bles por las técnicas de inmunodifusión (55), elu 

ció/1 de anticuerpos (56), inmunoadherencia (57--

58), fijación de complemento (59), inmunofIuores-

cencia (60-66), citotoxicidad 
(67), 

 microscopia — 

electrónica 
(68) 

 y cultivo mixto de linfocitos con 

leucoblastos del mismo paciente o su gemelo (69-  

72). En el paciente leucemico no tratado o en re 

currencia, se han encontrado sistemáticamente - 

anticuerpos contra los leucoblastos que pueden --

considerarse anti-ANE, que ocasionalmente dan-

reacción cruzada contra los leucoblastos cultiva- 

(74) 
dos procedentes de otros pacientes 
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El encontrar anticuerpos específicos anti-ANE en — 

personas sanas, sin antecedentes transfusionales ni neoplásicos, - 

ya sea que convivan o no con pacientes oncológicos, implica la po-

sibilidad de que en ellas existe o existió una población de células - 

malignas que pudieron haber dado lugar a un proceso de inmuniza-

ción activa anti-neoplásica. 

Se sabe que cuando la transformación maligna es in-

ducida por un virus oncogénico, los ANE dan reacción cruzada en-

tre sí (75). 

Entre los familiares sanos del paciente oncológico se 

han encontrado anticuerpos antineoplásicos con una frecuencia mu-

cho mayor que entre los individuos sanos de la población general - 

{76). El hecho de que los anticuerpos específicos anti-ANE se pre 

senten con una frecuencia mucho mayor entre los familiares sanos 

del paciente oncológico que en la población general, puede impli--

car: 

a) Que las células malignas aparecen con mayor ---

frecuencia en los individuos de estas familias. 

Que Ios anticuerpos formados en ellos pertenecen 
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al tipo de rechazo hacia las células transforma-

das, 

c) Que los anticuerpos presentes en los enfermos - 

neoplásicos pertenecen a los del grupo de facili-

tación inmunológica. 

d) Que posiblemente existe en contacto con esas fa-

milias un agente oncogénico que causó en el pa—

ciente la aparición clínica de la neoplasia; pero 

que en los demás 1sta fue abortada, posiblemen-

te por un mecanismo de respuesta inmune ade--

cuada. 

Algunos informes hacen sospechar que algunos tipos-

de leucemia humana son producidos por un virus, entre los cuales 

están: 

a) La reaparición de células leucémicas de carioti-

po masculino en la sangre y en la médula ósea, - 

de una niña que fue trasplantada con células he--

matopoyéticas sanas de un donador del sexo mas-

culino y en la cual la transformación maligna -- 
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in vivo se ha sospechado fue de etiología viral — 

(77).  

b) La demostración de transcriptasa inversa en cé- 

lulas leucémicas humanas (73). 

En la leucemia humana, no se ha investigado la fre 

cuencia de presentación de anticuerpos antileucoblastos entre — 

los familiares sanos del paciente con esta enfermedad. 

Con el objeto de investigarlo se probaron las células-

leucémicas cultivadas in vitro, contra los sueros de las personas 

que conviven con los casos de la enfermedad, y los resultados ob-

tenidos se compararon con los de los individuos sanos de la pobla—

ción general. 



III. 	MATERIAL Y METODO. 



P A C I E N T E S: 

Se estudiaron 47 pacientes leucémicos de edades --

comprendidas entre 20 y 55 años, de los cuales Z6 correspon—

dieron al sexo masculino y 21 al sexo femenino. Todos ellos eran 

asistentes a la Consulta Externa o se encontraban encamados en el 

Servicio de Hematología del Hospital de Oncologia del Centro Médi 

co Nacional del Instituto Mexicano del Seguro Social, para lo cual. - 

se contó con la cooperación de los Doctores Enrique Arechavala --

Perichard y Antonio Limón Limón. 

Dentro de los pacientes estudiados, siete casos pre--

sentaban leucemia linfoblástica aguda, siete leucemia linfocitica — 

crónica, cuatro leucemia mieloblástica aguda y veintinueve leuce—

mia mielocítica crónica (Cuadro 1). 

Los casos se seleccionaron dentro de los que no se — 

encontraban controlados terapéuticamente de su padecimiento y te- 

12 



CUADR O 1 

DIAGNOSTICO DE LOS PACIENTES LEUCEMICOS DE QUIENES 

SE INTENTO CULTIVAR LE UC OBLAST OS LEUCEMICOS 

Diagnósticos Casos 

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA 

LEUCEMIA LINFOCITICA CRONICA 

LEUCEMIA MIELOBLASTIGA AGUDA 

LEUCEMIA MIELOCITICA CRONICA 

7 

7 

4 

29 

T 	O 	T 	AL 47 

13 
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nfan del 40% al. 90% de células blásticas en sangre periférica, la - 

cual se utilizó para eI cultivo de las células leucérnicas. 

FAMILIARES DE LOS PACIENTES; 

Se obtuvo la colaboración voluntaria de 62 familiares, 

contactos habituales de los casos. De ellos se obtuvieron 5 ml. de 

sangre por punción venosa, la cual fue centrifugada inmediatamen-

te a 2 000 g. (*) por diez minutos, para la separación del suero. --

Este se congeló inmediatamente a -700C hasta la preparación de 

las placas excavadas para efectuar las pruebas de microcitotoxi 

cidad. 

TESTIGOS: 

Se estudiaron 240 testigos adultos normales, donado-

res, ya sea del Banco Central de Sangre del Centro Médico Nacio-

nal del. Instituto Mexicano del Seguro Social o del Banco de Sangre- 

(e) 
4X (3.1416)2  x R x n.2  

g - 	32.2 x 9. 8 1 

r = radio expresado en pies 

revoluciones x minuto 
n 	número de revoluciones /seg 	  

60 
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del Hospital Central Militar con la colaboración de los Doctores --

HIctor Rodríguez Moyado y Aarón Hernández Méndez. 

Las condiciones socioeconómicas del grupo pacientes 

y testigos fueron semejantes. Las muestras de sangre se obtuvie-

ron y procesaron de igual manera que en el caso de los familiares 

de los pacientes, 

SUEROS LEUCEMICOS: 

Se estudiaron 39 pacientes leucómicos, obteniéndose 

en algunas ocasiones sueros del mismo caso en distintas fechas, --

por lo cual se estudiaron 69 sueros en total. De estos pacientes --

donadores de suero, 14 se encontraban en remisión terapéutica de 

su leucemia y no estaban controlados según criterio clínico y he—

matológico. 

Se obtuvieron 5 ml. de sangre de los pacientes, sien-

do éstos diferentes a los empleados para el cultivo de células leueó.  

micas. De aquellos doce correspondieron a leucemia linfoblástica 

aguda, cinco a leucemia-linfocftica cr6nica, diecisiete a leucemia 

mieloblástica_ aguda y treinta y cinco a leucemia mielocftica cróni-

ca (Cuadro 2). Las muestras obtenidas se procesaron como se -- 



CUADR O 

DIAGNOSTICOS DE LOS PACIENTES LEUCEMICOS DONADORES 

DE SUEROS PARA INVESTIGACION DE ANTICUERPOS 

ANTILE UC OB LAS T OS LE UC E MIC OS ALOGENIC OS 

Diagnósticas Casos 

LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA 

LEUCEMIA   L INF OC ITIC A CRONICA 

LEUCEMIA MIELOBLASTICA AGUDA 

LEUCEMIA MIELOCITICA CRONICA 

12 

5 

17 

35 

TOTAL 69 

16 
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indicó antes. 

Dado que en un trabajo previo (74), se encontró que - 

los leucoblastos leucémicos se encuentran forrados in vivo por — 

anticuerpos anti-ANE, y que éstos desaparecen de la superficie --

celular a los cuatro días de cultivo in vitro, fue necesario obte-- 

ner estas células después de un cultivo por ese Lapso, antes de ser 

probadas por la técnica de rnicrocitotoxicidad. 

CULTIVO DE CELULAS LEUCEMICAS: 

Se intentó cultivar los leucoblastos de los 47 pacientes 

mencionados, de preferencia cuando no estaban recibiendo medica-

mentos quirnioterápicos contra la leucemia, por lo cual se efectua-

ron de uno a tres cultivos del mismo caso en diferentes fechas, --

por lo que en total se hicieron 98 cultivos. Todos se encontraban - 

en fase de recurrencia de su leucemia por lo que presentaban de --

40% a 90% de células blásticas o inmaduras en la sangre periféri--

ca. 

La mezcla de los leucocitos y leucoblastos de la --

sangre de los pacientes fueron separadas bajo condiciones de --

asepcia por el método de Bbyurn (79); 
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MATERIA.L: 

Tubos de plástico de 12 x 75 mm. (Falcon), tapados 

herméticamente, esterilizados en envase individual.. 

Tubos de vidrio de 12 x 75 mm. con tapón de rosca, - 

esterilizados. 

Perlas de vidrio de 4rnm., esterilizadas. 

Pipetas serológicas de 5 y 10 ml. , esterilizadas. 

Pipetas Pasteur esterilizadas. 

Cámara cuentaglóbuIos tipo Neubawer. 

Cubreohjetos. 

Aparatos: 

Centrifuga Sorvall GLC - 1. 

Estufa precisión Thelco Mod. 16 a 370C, temperatu--

ra + 0. 2. 

Microscopio invertido de contraste de fases (U. P. I.- 

Zeiss). 
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Reactivos: 

Ficoll (Pharmacia) de peso molecular alrededor de - 

400 000. 

Hypaque (Winthrop) solución al 50% en agua destilada 

y esterilizado. 

Mezcla de Ficoll-Hypaque, esterilizado en autoclave 

después de prepararlo. 

Medio F-10 (Grand Island Biol. Lab. ) esterilizado --

por filtración Millipore. 

Albúmina humana (Cutter) esterilizada por filtración 

en Millipore. 

Penicilina (Squibb). 

Estreptomicina (Hoechst). 

Medio F-10 con albúmina. 

Preparación de Reactivos: 

Ficoll: Se disolvieron 9 g. de Ficoll en 100 ml. de -- 
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agua destilada, para preparar la solución al 9%. 

Hypaque: 68 mI. de Hypaque al 50% se aforaron a --

100 rnl, con agua destilada, para obtener la solución. al  34%. 

Mezcla de Ficoil - Hypaque: A 24 partes de la solu--

ción de Ficoll al 9% se le agregaron 10 partes de la solución de Hy-

pague al 34%, para dar una solución de densidad I. 076. 

Medio F-10 con albúmina: A 100 ml. de medio F-10 - 

se añadieron 5 g. de albúmina humana (Cutter), para dar una con—

centración de 5 g. en 100 ml, , más 0,1 rnI. de penicilina cristaliza 

da de una solución conteniendo 125 000 unidades /ml. para obtener - 

una concentración de 125 unidades/ml, y 0.1 rnl, de una dilución de 

estreptomicina con 12.5 000 rnicrogran-los/ml. para dar una solución 

de 125 microgramos 

T E C N I G A: 

En un tubo de ensaye se colocaron 3 ml. de la mezcla 

de Ficoll-Hypaque y sobre ella se colocó resbalando por la pared — 

de/ tubo 1.5 ml, de sangre leucémica desfibrinada por agitación ---

con perlas de vidrio, teniendo cuidado de conservar la interfase 
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que se forma entre la solución de Ficoll-flypaque y la sangre. Los 

tubos se centrifugaron a 1000 g. por 30 minutos, al cabo de los cua 

les los eritrocitos se depositaron en el fondo del tubo; el suero --

queda en el sobrenadante y entre éste y la solución de Ficoll-Hypa-

que se recuperaron los leucoblastos leucámicos y leucocitos nor—

males del paciente. Estos se recogieron de la interfase por aspi—

ración con pipeta Pasteur y se lavaron en 180 volúmenes de medio 

de cultivo F-10 por centrifugación a 1 000 g. durante 15 minutos. ---

Enseguida se resuspenden en 3 ml. de medio de cultivo F-10 con al 

búmina en. tubos esterilizados de plástico, tapadas herméticamen-

te, ajustando la suspensión celular a un millón de leucocitos/ml. — 

en cámara cuentagl6buLos y microscopio invertido de contraste de - 

fases a 500 X. Con los leucoblastos se obtienen también los leuco-

citos normales del paciente, en la misma proporción en que apare-

cen en los frotis sanguíneos. 

Los tubos se dejaron tapados herméticamente en culti 

yo de cuatro a seis días a 37°C, al cabo de los cuales se lavaron --

en 180 volúmenes de medio de cultivo fresco y luego se comprobó - 

la, viabilidad celular al microscopio invertido de contraste de fases 

a 125 y 500 diámetros de amplificación. Las células viables se ob-

servaron móviles y refringentes, mientras que las células muertas 



22 

se vueron inmóviles y obscuras. 

PRUEBA DE MICROCITOTOXICID.AD (MCT): 

Se empleó el procedimiento de la técnica de microci-

totoxicidad de Terasaki (80 ); 

MATERIAL: 

Microjeringas Hamilton 705-N, 710-N y 725-N. 

Placas excavadas Falcon No. Gat. 3034. 

Portaobjetos de vidrio de 75 x 50 n-irn. 

Aparatos: 

Congelador Forma-.Scientific a —70°C. 

Microscopio invertido de contraste de fases (U.P.I 

Zeiss). 

R e a c t i v o s: 

Suero fresco de conejo. 
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Eosina (211.1lied Chemicals). 

Formol (Arl.eco) al 30%. 

Aceite Mineral Uo S,P c, (1"Iujol). 

Preparación de Reactivos: 

Eosina: Se disolvieron 5 g. de Eosina amarilla en --

100 ml. de agua destilada. 

Formol; Al formol al 30%, se añadieron cuantas go--

tas fueron necesarias de una diLusión 0, IN de hidróxido de sodio, 

hasta obtener un pH de 7. 

TECNICA: 

Las pruebas se hicieron en placas de 60 excavaciones 

para micropruebas, las cuales contienen 10 hileras con 6 pozos 

cada una, los que se cubren con 5 microlitros de aceite mine—

ral para evitar la evaporación de los reactivos que se usan a — 

continuación. 

Los sueros, ya sean de Ios pacientes, de los pa-- 
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rientes o de los donadores sanos se colocaron en volúmenes de 

1 microlitro en cada pozo de una serie de placas excavadas, si 

guiendo un orden anotado en una hoja patrón. Enseguida las --

placas excavadas conteniendo los sueros se conservaron a ----

-700 C, hasta el momento de su empleo para la prueba de ----

MC T. 

La prueba de MG T se realiza en dos etapas de — 

incubacian de las células Ieucamicas, para lo cual se prepara - 

una suspensión celular conteniendo 2 000 leucoblastos viables --

por microlitro y se repartieron en cada pozo en volúmenes de - 

un microlitro, incubándose a 220 0 durante 30 minutos con los - 

sueros problema como fuente potencial de anticuerpos, y ense—

guida 30 minutos a la misma temperatura con 5 microlitros de 

suero fresco de conejo como fuente de complemento. Las célu-

las se tiñeron agregando a los pozos 2 microlitros de una solu-

ción de eosina durante 2 minutos y enseguida se fijaron con la - 

solución de formol. Las excavaciones de la placa se cubren --

con un portaobjetos de vidrio. 

Los resultados se observaron en el microscopio in-

vertido, con iluminación de contraste de fases. Las lecturas -- 
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de viabilidad celular en todas las excavaciones se compararon-

con los testigos negativos incluidos en cada prueba. Estas fue-

ron excavaciones sin suero problema o sin complemento. 

Se consideran células muertas por la técnica de — 

tinción o exclusión de la eosina, aquellas en las cuales el colo 

rante penetra al interior de las células y las tiñe intracelular—

mente, como consecuencia de la lesión de la membrana que --

produce por la acción del anticuerpo y del complemento. Estas 

células se ven de color rojo obscuro y de mayor tamaño que --

las células vivas que no fueron afectadas por la reacción 

geno-anticuerpo-complemento. Las células vivas se ven de me-

nor tamaño y rodeadas de un halo de refringencia brillante y — 

amarillo a su alrededor, porque el colorante no las penetra. En 

cada pozo el resultado se consideró negativo cuando aparecen --

no más del 10% de leucoblastos muertos y positivo cuando hubo 

más dei 80% de ellos muertos. 



IV. R ES U L T ADOS. 
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El número total de cultivos intentados fue de 98, — 

de los cuales 53 correspondieron a enfermos leucémicos que — 

se encontraban en tratamiento y 45 a pacientes que se encontra 

han sin recibir medicamentos antiIeucémicos desde diez días --

antes a la torna de sangre para el cultivo (Cuadro 3). 

De los 26 cultivos de células leucémicas que se — 

obtuvieron, cuatro fueron de enfermos de leucemia linfocItica — 

crónica, dos de linfoblástica aguda, uno de mieloblástica aguda 

y diecinueve de mieIocítica crónica (Cuadro 4). 

En 72 casos adicionales, no fue posible obtener --

cultivos de leucoblastos con un porcentaje de viabilidad celular 

adecuado para efectuar la prueba de microcitotoxicidad. 

El medio F-1.0 adicionado de 5% de albúmina hurra 

na se encontró adecuado para conservar la viabilidad de los --

leucoblastos in vitro, sin necesidad de cambiarlo. La mayor - 

viabilidad celular de los cultivos correspondió a la leucemia --

mielocitica crónica, posiblemente debido a una mayor supervi— 



CUADRO 	3 

GRUPOS DE CULTIVOS DE PACIENTES LEUCEMICOS 

EN-  LOS QUE SE INTENTO EL CULTIVO DE LEUCOBLASTOS 

CON ANOTACIÓN DE DIAGNÓSTICOS Y SI ESTABAN O NO 

.RECIBIENDO MEDICAMENTOS ANT ILE UCE MIC OS 

Tipos de Leucemia Con 
Tratamiento 

Sin  
Tratamiento 

LINFOBLASTICA AGUDA 

LINFOCITICA CRONICA 

MIELOBLASTICA AGUDA 

MIE LOC ITIC A. CRONICA 

17 

7 

5 

22 

6 

5 

1 

35 

TOTALES 53 45 

Z8 



CUADRO 4 

GRUPOS DE CULTIVOS OBTENIDOS DE PACIENTES 

LEUCEMICOS, CON ANOTACION DE DIAGNOSTICOS 

Y SI ESTABAN O NO RECIBIENDO 

MEDICAMENTOS ANTILEUCEMIC OS 

Tipos de leucemias Con 
Tratamiento 

Sin  
Tratamiento 

LINFOBLASTICA AGUDA 

LINE OCITIC A CRONICA 

Iv1IELOBLAST TC A AGUDA 

MIELOCITICA CRONICA 

0 

1 

0 

7 

2 

3 

1 

12 

TOTALES 8 18 

29 
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vencía de este tipo de leucoblastos in vitro bajo las condicio— 

nos del presente trabajo. 

Con las cautas que se obtuvieron de los cultivos - 

leucétnicos se efectuaron las pruebas de MC T. De ellos, se 

hicieron 1359 pruebas con los sueros de los testigos normales, 

resultando quince de ellas positivas (1.1%). Se hicieron 901 --

pruebas con Ios sueros de los otros pacientes leucémicos, re—

sultando positivas noventa y seis (10.6%). Se efectuaron 855 --

pruebas con el suero de los parientes que convivían con los pa 

cientes leucámicos, resultando positivas sesenta y cuatro de --

ellas (7.5%) (Cuadro 5). 



CUADRO 	5 

RESULTADOS DE LAS PRUEBAS DE MICROCITOTOXICIDAD 

CON SUEROS NORMALES, DE PACIENTES LEUCEMICOS Y DE 

LOS PARIENTES DE PACIENTES LEUCEMICOS, PROBADOS 

CONTRA LOS LEUCOBLASTOS CULTIVADOS DE ESTOS 

Cultivos leueéynicos 
con sueros de: 

Total. 
de 

Pruebas 

Pruebas  

Positivas 

Porcentaje 
de pruebas 
positivas 

P con 
relaci¿n 

a I 

Individuos 
normales 

Pacientes 
leueémicos 

Parientes 
de Ieucámicos 

1359 

901 

855 

15 

96 

64 

1, 	1 

10.6 

7.5 

-- 

0. 01 

0.01 

31 
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Existen varios grupos de padecimientos neoplásicos - 

en los que se han encontrado anticuerpos en las personas sanas 

de la población general, en los individuos que habitan en zonas 

en donde algunos tumores son endémicos o entre los parientes - 

o individuos sanos que conviven con el caso de la enfermedad - 

neoplásica (24-76). 

Estos resultados han hecho sospechar la presencia - 

de un agente infeccioso, posiblemente viral. Este es capaz de-

inducir la infermedad o una respuesta inmune en determinadas - 

personas, las cuales desarrollan el tumor o bien lo rechazan — 

por una respuesta inmune adecuada. Si el paciente desarrolla - 

la neoplasia, o bien si queda sano, en ambos casos ocurriría - 

una respuesta inmune contra la neoplasia que se haya producido 

o abortado. El encontrar anticuerpos en sujetos sanos, despier 

ta la duda de si en ellos ya han aparecido células malignas en - 

su organismo, si persisten en estado latente o si han sido re-- 
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chazadas por mecanismo inmunologicos (1-14)  

En los casos clínicos de algunas neoplasias, frecuente 

mente se encuentran anticuerpos que pueden corresponder a los -- 

llamados de facilitación inmunológica o bloqueadores (15-22, 81)  

Estos son capaces de inhibir la respuesta inmune celular de re 

chazo hacia las células malignas y favorecer el crecimiento ---

neoplásico. De hecho, la respuesta celular ha sido considerada 

el principal mecanismo de vigilancia inmunológica contra el ---

desarrollo de células neoplásicas en el organismo (11-1a)  y la --

respuesta inmune humoral como de facilitación inmunológica ---

(15-22, 81),  favorecedora de la permanencia y proliferación. de - 

las células malignas en el organismo. 

Se ha encontrado (74), que Ios pacientes leucémicos 

no tratados o con leucemias resistentes a los agentes quirniote-

rapguticos presentan en su suero y sobre las células malignas - 

anticuerpos anti-leucoblasto demostrables por las técnicas de --

MC T. Dichos anticuerpos no fijan complemento autól_ogo, por - 

Io cual fueron considerados del tipo de facilitación imnunológi--

ea. En el presente trabajo no se intentó investigar la capaci—

dad para fijar complemento autólogo de los anticuerpos del sue- 
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ro de los pacientes Ieucémicos, de los parientes o de los dona 

dores sanos, dado que el período de almacenamiento de los --

sueros, mientras se obtenían los cultivos de las células leucl—

micas de todos Ios casos, podría afectar la actividad del siste-

ma del complemento y se empleó corno fuente de complemento - 

el suero fresco de conejo. 

El hecho de haber encontrado anticuerpos antileuco—

blastos con una frecuencia mayor entre los parientes de los pa-

cientes leucérnicos que en la población general sugiere la posi—

bilidad de que en contacto con las familias exista un agente on-

cogénico, posiblemente viras. Sin embargo, llama la atención - 

que los sueros de los familiares de un paciente leucémico rara 

mente dieron reacciones positivas contra las células leucérnicas 

de éste, y que habitualmente fueran contra los leucoblastos de - 

pacientes de otras familias. 

Existe información en la literatura respecto a la --

etiología víral de leucemias y otros tipos de neoplasias de ani—

males(89-90) de experimentación. De ellos ha sido posible ob—

tener Ios virus oncogénicos e inducir la transformación maligna 

in vivo e in vitro de células normales. En esta forma ha si— 
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do posible la demostración de la etiologra viral de muchas neo-

plasias experimentales, cumpliendo los postulados de Xoch. Es 

ta evidencia no es posible obtenerla en seres humanos, dada la 

imposibilidad de transmitir deliberadamente un padecimiento --

maligno de un ser humano a otro, ni se tienen noticias de que 

esto haya ocurrido accidentalmente, En favor de una etiologra-

viral en la leucemia humana se ha observado la transformación 

maligna de las células precursoras de la médula ósea de un ni 

fío cuando éstas fueron trasplantadas a una hermana Ieucérnica - 

( 77) y el hallazgo de transcriptasa inversa en los leucoblastos - 

leucémicos (78). 

Otro dato que podría hablar en favor de una posible 

etiología viral de la leucemia, podría ser el encontrar antige--

nos que dan reactividad cruzada entre el suero de diferentes --

pacientes leucémicos o la existencia de anticuerpos antileuco---

blastos en las personas sanas que conviven con el casa de la — 

enfermedad, o en individuos de la población general, como se - 

ha encontrado en el presente trabajo. 
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Se investigó la presencia de anticuerpos cito-tóxicos- 

anti-IeucobIastos Ieucémicos en individuos sanos, parientes y - 

pacientes con esta enfermedad. Se encontró un 1, 1% de positivi 

dad en los individuos sanos, 7. 5% entre los parientes y 14.6% - 

en los pacientes, por la prueba de MC T. 

El hecho de haber encontrado un porcentaje no muy-

elevado de positividad entre los familiares de los pacientes leu-

ce'rrricos o entre los donadores sanos, podría hablar en favor — 

de una transmisibilidad limitada del posible agente oncogénico — 

en humanos o de una reducida frecuencia de transformación leu 

ce-mica por mutaciones espontáneas entre los grupos estudiados. 

El paciente leucémico puede beneficiarse con la ad—

ministración pasiva de anticuerpos de rechazo contra las células 

lencérnias que se obtienen de sus familiares o de otros donado 

res (82). La inzormación adicional que se obtenga en este sen- 
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tido puede ser de utilidad para comprender mejor las relaciones 

inmunol6gicas existentes entre las células malignas y el orga--

nismo portador de la neoplasia, asi corno sentar mejores bases 

para el tratamiento inmunoterápico de la leucemia y otras neo—

plasias. 
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