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En el afioc 70 dé‘ nuestra ‘era, el 'médico griego Areteo, uti

llza el nombre de "DIABETEV p a descm. 1r una ‘enfermedad que

vacia el organismo como -un slfon y sus caracterxstlcas son igua
les a las descritas en el paplro de Ebers (la palabra diabetes

en griego significa sifén). "En 1679, el médico inglés Thomas -
Willis determind que la orina'de algunos enfermos con diabetes

contenia azlicar y denomind a la enfermedad como Diabetes Melli-
tus (en latin mellitus significa miel), para diferenciarla de -
la Diabetes Insipida, donde hay gran emisidn de orina sin pre--

sencia de azficar. (25)

En- 18868, Langerhans descubre los islotes del péncreas y ea

' 1870, el -francés Claude Bernard descubre la funcidn glucogénica

del higado § la,h;pergluoemlavdel‘diabet;co. (2u)

| Enm ‘1889, los fisidlogos Von Mering y Minkowsky extirparon
el péncreas a un perro produciéndole una diabetes experimental.
Se dedujo entonces que el pancreas producia una substancia in-~

dispensable para el aprovechamiento de los aziicares. Basados ~



en:estos
a’‘perros’col

pancreas:

“vato” carboxxlasa, fructosa 1
sa, reduciendo asi 1a formaéién de ‘glucosa-a-parti

y proteinas.

d) Aumenta la utlllzac1on de glucosa, por su funcxon 1nduc

tora sobre la glucocxnasa (hlgado).

e) Estimula la via HMP (hexosa monofosfato) 'y la lipogénesis.
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El mecanismo’de accidn’’de:la insulina no se ha aclarado --

completamentel: 'L ) tgéis?més aceptada.en la actualidad, es

“de que’la:insulinaise‘une a receptores especificos de la membra

pa‘de 1a5~c€1 1
de: :
do

insulina’‘que se encuentra en el merca-

de't hg@a. _Estudios re~-

La Diébeteswméiiltué}sekdéfiné como una’serie de transtor~
nos metabﬁiicos origin;dos por factores genéticos y ambientales,
caracterizados en sus formas desarrolladas por’hiperglucemia, -
glucosuria, polifagia, poliuria y un sindrome vascular que;adopfj

ta la forma de arterioesclerosis. (4)

Ista se_puede cl sificar en 2 grupos:




1nsu11nogenzcos y por 1o tanto se requiere 1nsu11na exbgena pa-

..ra correglr la: 1ucemia y prevenlr la cetosxs que es comin en -

‘este tlpo de dlabetes. (2)_

'ciertos procesos inmunol&giéo se asoclan ‘a 1a apar1c1on -

de: la dxabetes Juvenll, ex1ste una mayov ;ncldencl en su;etos«

la causada por el vlrus coxsakle B-u

pancreas de pevs‘nas genetlcamente suce tibles.

Tlpo II.- Se presenta predomlnantemente en los adultos, se
asocia’ muy a henudo con personas obesas, su comienzo es lento e~
“impreciso, hay evidencias de predisposicidn gendtica (25), asi
como’ un- posible defecto a nivel de receptores para la insulina
en la c&lula (2) o bien que la insulina producida sea defectuo-

sa e incapaz de unirse a su receptor (23). Este tipo de‘diabef:,

tes sblo requiere para su tratamiento un régimen alimenticio -

adecuado y fArmacos hipoglucemiantes. (1)

mente misculo y tejido adiposc, apareciendo asi el ‘es'ta;i‘o‘:’hipeg_:
glucémico. La carencia de glucosa en el interior. de laé dé;?;;
las de los tejidos, provoca que se generen estimulos nerviosos
y hormonales para la liberacidn del gluecagdn que aumenta la 'glu
cogendlisis en el higado. Como otra alterpativa, el diabéticg
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utiliza su reserva de grasas (iipéiisié) para“generar glucosa,

’pérd de nada’ le sirve,fyéfqﬂe' as celulas ‘siguen careciendo de

glucosa en su 1nter10r, por( o organlsmo se vé forzado a
catabollzar las protelnas actuand‘v1n1c1a1mente en tejidos insu
11nodepend1entes, como 1o es el musculo. los Acidos aminados -
producidos por la proteblisis tisular, difunden a la sangre y -
llegan al higado, ahi sufren desaminacidn oxidativa y sus cade-
nas carbonadas contribuyen a la formacién de nueva glucosa {(glu
coneogénesis), aumentando afin mis el estado hiperglucémico. La
concentracidn de la glucosa sanguinea excede el umbral renal, -
por lo que se elimina por la orina para mantener el equiliﬁrio
.

en la concentracidn.de glucosa sanguinea.

La hiperglucemia y la glucosuria que se asoéian conidismi-
nucidn de glucdgeno hepitico parecen estimular 1a movilizacidn
de grasa en forma de dcidos grasos y la formacidn de cuerpos -
cetdnicos en el higado. Debido al aumento de cuerpos cetdnicos
y a su naturaleza &cida es necesario que el rifidn los elimine -
combinados con bases. En.diabetes mal reguladas el rifidn pier-
de glucosa, cuerpos cetdnicos, bases y agua; por lo que el esta
do clinico del paciente se agrava y puede llegar al grado de =--
ocasionar el coma diab&tico, el cual sg¢ cree es debido al efec-
to dirzcto de la acidosis y AEEhidrétacian sobre los sistemas
nervioso central y vascular. Una caracteristica muy comin en -

diabéticos declarados es su suceptibilidad a'infecciones recu--

rrentes por microorganismos. (21).

La inmunidad mediada por‘ééyuiéé ga:un.papel importante

5.




Al proceso medlante elicua : s .microorga~-

nlsmos se 1e denom1na Fagoclto leva-a' cabo por

dos tipos de ¢élulas:| -

a) los polimorfonuclearesV ,elulas cxrculantes que

migran a los 51tlos de 1nflam cion y estan relac1onados princi~

palmente con la destruc n delos mlcroorganxsmos de tlpO ex--

tracelular que al sev 1nger1dos, por lo general perecen.

b) Monocitos y macréfages, estas células estan relaciona--

das “con el control de micfoopgéﬁiémgé éapaées de sobrevivir in-
tracelularmente y contra los. cuales los.polimorfonucleares son
iheficaces. Los monocitos son formas. inmaduras de macrdfagos -
que se encuentran en cichiacién y“cuando la abandonan, maduran

y se convierten en m;créfagoéién'ios;tejidos (histiocitos). Es

6.




,tas celulas se encuentran‘d

nos del cuerpo,'lntegran el

La~Fagocit65is‘comprehdé,varxas fases

INGESTION.- Al ponerse en cont,Ato con: las bacterlas, los

seudbpodos del macrofago se extlenden fusxonandose sobre el la-

do distal del material. que va’ er 1nger1do, la partlcula que—

y se desplaza hacia: el cent:

crotfibulos.

los de ld'célula’ fag

aproximan .y

mo y producen su muerte degra

‘Entre los pr1nc1pales tenemos‘

déndoios‘é'p ticulas pequenas

h9) SistémaiHieLéﬁeféxidgsa“e Supéfﬁxidg?ﬂzoz-ﬂalégeno.

Constithye el mecanismo. de mayor poder bactericida en la -

fagoc1tosxs humanu contra bacterlas, hongos, virus y micoplasma.

7.



obra

sobre’ dlstxntos halogenos

rfatasa aclda,

cidn-de los’ microorganismo

Las células de>méjor'

linfocitos. EsfosiprdVlenen d

célula pluripotgnciéi u

“cial 1lamada linfobl stoy.




van a dlferenclar de“los: ]1nfoc1tos B, 51endo estos lo= respon-
: sables de que los 11nfoc1tos T adquleran funclones espeC1flcaS.
Las terminaciones antlgenlcas son variadas .y se designan con.la
létra T seguida de un nGmero, actualmente Se conocen del Tl al
Tli Yy pueden detectarse por anticuerpos monoclonales, el OKCT

1
para’el Tl’ el OKCT2 para el ’I‘2 y asi sucesivamente. (5)

Las funciones efectoras y reguladoras, mediadas por las cé
lulas T, representan 1as capacidades de sus poblaciones que se

—caracterlzan por dlferen01as en sus fenotipos. Con base en es-

to, 1as celulas P de 1a sangre ‘periférica se pueden dividir en
2 poblaclones.,vﬁl Gsﬁrde las ‘células T en sangre periférica --

son T“ positivas y'e1’35$ restante son TS positivas. Ambas son

Tl, T3y Tll p051t1v" Dentro de la poblacidn Ty positivas --
existen celulas efectoras para 105 51gu1entes procesos: - para -

hlpersensxbllldad tardla, ayudan a que los linfocitos B se con-




roductoras de 1nmunoglo

la cltotoxlcas e .indu-

toxlcas y celulas supresoras act vas.que pueden 1nh1b1r la - -

'hlpersenSLbllldad tardia y 1q_prp§u c1onvde‘1nmunoglobu11na. Es.

tas dos poblaciones de células?T:pqedéh fraccionarse en subpo--

‘blaciones que difieren:en otras moléculas de superficie celular

'y ‘en sus caracteristicas. funcionales:

Un factor de gran importancia en la maduracidn y diferen--
ciacidn de los ‘linfocitos T, es su capacidad para reconocer los
productos originados a partir de los genes del denominado com--
plejo principal de histocompatibilidad (CPH). El reconocimien-
to de los productos del CPH ocurre durante la maduracién de los
iinfocitos T.. La. activacidn del linfocito T requiere como pa-
so.inicial la presencia de un antigeno especifico, ademés de in
teraccionar con células accesorias las cuales tienen dos funcio
nes, primero procesan y presentan al antigeno y los productos -
del gen CPH en forma adecuada para que puedan ser reconocidos -
por el receptor de la célula T. Segundo, sintetizan y secretan
materiales solubles para que prosiga la activacidn completa de
la célula T. Algunos ejemplos de estas c€lulas accesorias son
los macréfagos, las dendriticas, las de Kupfeer, las de lLap- -~
gerhans, las células B y T activadas y en algunos casos las en-
doteliales. Entre ias supstancias secretadas por estas células

10.



‘ Vca, las. 'méis lmpor\tantes son:

" LINFOCINA

“Factor inh:.b:\.dol' de la mJ.gra la inigracién al azar

'c:Lon de macrofagos. Tide los macréfagos.

‘ Factor - inhibidor Inhibe la migracidn al azar

tos. "’de los neutrdfilos.
Factor. ctivi ¢ * 'Mejora la actividad eitoliti .
- ca'de los macrbfagos.

:.interferbn ‘gamma. Tiene las mismas funciones -

s q\.lr;éimaqfifvador dé 1os ~ ma- -

‘créfagos.
Factor estimulador de colo-- " Apoya’ el crecimiento y dife-
nias. - el o renciacifn de los monocitos.

1l.



ACCION - 7

Factor activador de Fibro--: . ~ UEstimula‘la’proliferacidn’de

los Sibi

“blastos

ééluia B.

/Como ya se menciond, L;ﬁfégocifégl “es: la primera manifes-
tacidn del proceso inmunitafio &,ﬁﬁa'formé de ‘evaluar la res- -
puesta inmune consiste en méair la éapacidad‘fagocitica de es--
tas células en un modelo experimental, utilizando un grupo de ra
tas normales y un grupo de ratas diab&ticas, retindolos con una

bacteria como la Lysteria monocitSgenes que es de tipo intrace

lular.

Lysteria monocitdgenes.- Bacilo corto Gram positivo, mévil

microaerofilico, no produce esporas, sin cdpsula, de 0.5 a-2 mi
cras de didmetro y que puede adoptar formas filamentosas. Una -

12,



; na 0, p oduce “un: factor (MPA) capaz 'de producn‘ monoc:.tos:.s en
“el cone]o fue descubxerto por Stanley en 19159, se puede exX=. =
;traer con- cloroformo ya que es de naturaleza 11p01de, .no es .an-

tigénico, aunque pueden funciopar como adyuvante' Produce una

enzima que es considerada como factov de’ v1ru1enc1a (superox:.do

24). | la enfermed%d, causad

humanos .

13.



PLANTEANIENTQ DEL PROBLEIIA

Existen datos estadfsticos que demuestran que en M&xico, -
una de las enfermedades no infecciosas con mayor nmero de muex
tes, es la Diabetes mellitus. Dentrxo del total de muertes de -
pacientes diab&ticos, el 60% muere por infecciones recurrentes

causadas principalmente por bacterias. (6)

Las células fagocfticas son las cBlulas del sistema inmune
mds importantes en el control de las infecciones bacterianas, -
por lo que es conveniente valorar su capacidad fagocfitica ante

estos agentes patfgenos.

la energ;a para la movilidad de las c€lulas fagociticas --
asf como para llevar a cabo la ingestién de bacterias en el - -
proceso de la fagocit6sis dependen de la gluctlisis (5). La --
energ_!a para los eventos celulares subsiguientes, que involu- -
cran el consumo de oxfgeno proviene de la estimulacifn de la ru
ta metabﬁlica de la hexosamonofosfato [Fig. 1} (10). Por lo --
tanto, podemos proponer que la falta de glucosa en el interior
de las c§lu1as fagoc_fti.cas es uno de los factores que pueden --
disminuir la eficiencia de la respuesta inmune celular y esto -
puede ser la causa de la gran suceptibilidad a infecciones bac-

terianas y mic6ticas que presentan los diab&ticos.

14.
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Glucosa

Glucosa -6-P

v
Piruvato

naD!

NADH

» Pentosas + €O,

NaDP NADPH
2 202
\
\ +
\ MPO
AN +

\
\\ Haluro

MUERTE

Figwra 1.= Metabolistio “‘Enérg”efico‘, de_las c'élﬁlgrs fagociticas.

15.



1. Demostrar.qu
do, debidd” a

hiperglicem:

2. .Determinar

Se sabe’ que’la ausencia“de insulina,.prove

el transporte de.la gludégé;Tpof'lo que ‘se espera qlie’ 1as célu’

esté disminui

las fagociticas y todo el’éiétema~inmune/ce;hlqr,‘

do en su eficiencia.

16



MATERIAL Y EQUIPO.

CEQUIPO: |

~ Estufa de Vtempvefé;{‘gr’ 1
— Bafic Maria de temi;éifatu_r'
~ Espectrofotdmetro Bauchan Lomb
— Centrifuga clinica:de:

~ Autoclave de 60 X 25 em,

— Refrigerador de 12 pui’géaa;
— Balanza analiticaiMettle
— Balanza granataria marca

—:Microscopio ZEISS,

MATERIAL:

— Cajas de Petri 15X150mm
— Tubos . de ensaye 13)‘(100'ma}{ca', re
— Matraces Erlenmeyer cap. 1 lt. mjarc»:a: Pyrex. .

- Matraces Erlenmeyer cap. 500 ml marca Pyrex.

- Matraces Erlenmeyer cap. 250 m_L, o

— Matraces aforados cap. 1 '1t. M "

- Matraces aforados cap. 7725707":m17'.'f
— Matraz aforado cap. 100 ml.“.
- Jeringas desechables cap. 10.ml."
— Jeringas desechables cép.»'vi' ml : i
— Agujas desechables No. 20 e

17.



Mecheros Bunsen.
Mecheros Fisher.
Pipetas graduadas 0.1 ml. marca 'Pyrex.

Pipetas graduadas 5 ml. ™. R

Pipetas graduadas 1 ml.

Vasos de precipitados 500

Vasos de precipitados 100
Espdtulas de acero inoxidable
Estuche de diseccién Estain

Jaulas 40 X 60 cm:

MATERTAL BIOLOGICO

1.- Lepa de Lysteria monocitbgenes.

2.-" Ratas macho, cepa Wistar (CII-ZV) cuya edad oscila entre

y 6 meses, peso aproximado entre 280 y 320.gramos.

iB.



' 10.-
110
12,-
13.5'
iu,;
15. ..

-718,2

“Acido sulfiirico: concentrado

REACTIVOS:

Agar soya tripticasa: -

Caldo soya tripticasa .. .

Alloxan G. R..
Cloruro de Sodiq} g
Eter etilico

Citratg de Sodio ..

}efaxidoide:hidréggn bﬁr
Ortotolﬁidinav' o w
_'Glucosa', "
Acido acdtico "
Cristal violeta - - C10ge. o
Safiéniﬁa;diyi~ - iﬁ}éi;; "
Lugbiufl i | t. ip‘ml:‘ . .
‘A1§5551;7>’ ST 2 fit.v—' .
CiofﬁrﬁidelBarib‘ | ii"‘:;ff"ﬁfér.  . "

i . .

Bioxén

Sigma

Merk

" sigma
‘ Baker

"v Sigma

Merk

Merk

Sigmak
Sigma
Sigma
Sigma
Sigma
Merk

Sigma
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_ Solucidn-salina’isotdnica

ro de,SOdio. 1

“Preparacibn-de agar:soyatr
en un. litro de agua:.destilada, se mezcla bien,.se calienta agi-

. tando frecuentemente y se hierve duiéﬁtg,l,

ninuto, esterilizar
en autoclave. a 121°C (15 1lbs. 'de piesién)adﬁpahté'ls minutos y

distribuir en cajas de Petri.

Preparacidén del caldo soya tripticasa.- Se disuelven 30 --

gr. en un litro de agua destilada, se mezcla bien; se ‘calienta

“agitando 'y se hiebve durante 1 minuto. -Distribuir-en tubes.’de. ..l

13¥100 y esterilizar.

20.



"M/ET0DOLOEGTIA:
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DIAGRAMA GENERAL
RATAS GRUPO T RATAS GRUPO II

. Induceidn de -

i la rdiabe‘tAes. :

DETERMINACION DE LA GLUCOSA POR EL °

METODO DE LA ORTOTOLUIDINA=

INOCULACION DE UNA DOSIS SUBLE

DE Lysteria monocitdgenes

OBTENCION DE CELULAS FAGOCITICAS
DE PERITONEO Y BAZQ -

v
CUANTIFICACION:-DE COLONIAS

v
ANALISIS ESTADISTICO

22.



" .INDUCCION DE DIABETES. MELLITUS: (16)

ratas cada uno, se pesan y se: -~

: Al grupo I (control) se le. ~=

hlperglucemla en: ua horas.

** CUANTIFICACION. DE .GLUCOSA™ (8)

TCACION:DE GLUCOSA
mara: de eter, obtener por -
: DE]BP coagular la sangre y cen rlfugar

nutos. - Extraer el Suerc con una plpeta Pasteur y ponerlo en --

otro tubo, tomar 0. 1 ml, de suero y ad1c1onarle 3 ml, de solu--"

ecidn de o-toluidina. -

23,




-.En otro; tuboc ucidn: patrdn de:-concen-.

: Los valores normales de la glucem:.a en 1as ratas cepa “Wis =

_tar CII ZV es” de 100 a 130 mg /dl. ;

24,



| DETERMINACION DE DL, SEGUN REED Y MUENCH (1),

DPi. Distancia proporcional entre la dilucién inmediata su

perior,é'inmediata inferior a la que mata el 50% de los indivi-
“duos .- ‘

25.



X:. Mortalidad por ciento: bdbe;_la d11uc16n inmedi

rior a la que mataalSO% ‘de 1as ratas

" ¥:i Mortalidad por cien

rior a la que,lﬂ{ata’,hl;S $

26.



- 'RESISTENCIA BACTERIANA (13)

FUNDAMBNTO :

El numero,de bacterlas cuantlflcadas después

amblos bruseos

*de*esta55en‘el con--

N:CONDICIONES DE'ESTEREI

Al grupo “de” ratas normales ¥ dlabetlcas e les nocula por 

" la vena caudal-del pene un m11111tro de de 1X10

bacterias.

PASO II

Las ratas son sacrificadas 48 horas despuds. de’la inocula-

cidn de las bacterias.

Método para’ la obtencidn-de.macrbfagos:peritoneales y con-

teo bacteriano.

1.- Inocular 5 ml. de:solucidn’salina de citratos fria "en

la cavidad peritoneal deflaﬁra gitar en forma homogénea to

das las ratas, rotular'préblkﬁAE,y normales.

27.
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exudado:devlﬁ cav

el sobrenadante y se resuspende el boton celula

luelon sallﬂa.

3.~8e centvifuga a 1500 rpm durante Sfmiﬁﬂtds;‘delyébbré:

nadante se toma 0.1 ml.

28.



Che- Se replte paso 2 y 3 hasta completar cuatro lavadas s

‘del sobrenadante de 1a ultlma lavada‘se toma

bra ¥ se. rotula como cuarta 1avada del bazo

rdllucxon en. ca]as de P

cada ‘una de -las’ dlluc1on

‘cuenta de.colonias.

No. total de bacterias*en'b’a'zq”: }lvc;.;dévcolronigs':‘t Dil. x 3 ml.
L E ‘ 0.1 ml.

3
El lavado de las células fagociticas del bazo antes del rompi

miento, se 1llevd a cabo con la finalidad de eliminar 1as bac

terias que se encontraban fuera de los fagocitos.

29,
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"“factor de variacién.

L

n:geparar.:d

libertad (gl):para:cada féctér o-

le .variacidn.

Calcular la suma de los cuadrados de las.desviacdiones -

de 1as observaciones (SC) con respecto a la media, para

‘‘cada una de las causas de variacidn.

d) Célculgr la varianza o cuadrado medio (CM) para cada ;f

30.



Fuente de . Gz\adcs del - Media.

variacidn ' Libertad: . cuadritica TR caleuladat

Pstado T
' Iﬁpefélucé_

o R la fuente de variacién es debida al estado
SL°F cal, TS i Ftab, , . ,
S T s hiperglucémico de las ratas.’

: U N 1a fuente de variacibn es debido a otras - -
Si Fcals -« - Fitab.
; L causas.

31.



RESUL’TA‘DOS
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% DE MORTALL

GRUPO "
, ' DAD.

Lo
Plgg 710

bact/ml. " :

33.



TABLA NOU 2 0 .
CUANTIFICACION' DE GLUCOSA "~
POR EL METODO'DE LA  ORTO-TOLUIDINA

(en el grupo:de t'at,as‘ control)

NORMALES

‘RATAS & . . ©_CONC. mg/100 ml. .-

1 ‘ ' : - 113

2 : T 1000

7. : E ST LAT3

¥ = 130.4 ¥ 27,05 mg/100 mi..

3n.



TABLA NO. 3
CUANTIFICACION DE GLUCOSA
POR EL METODO DE LA ORTO-TOLUIDINA

{en’ el grupo de ratas tratadas con aloxana)

CONC. ‘mg/100 ml..

: ; ’811’18’ i' 7:
203
e
s00 o
545
. : uoo

L7z
X =5876.1 % 169.8 mg/100 m2.

35.



" TABLA NO. &

Cuantificacidn de col Lysteria:monocitbgenes

en peritone nto de los macrd

e temperatura.

RATA .DILUCION 1:106

CONCENTRADA
Ny

Ny
N

RATAS . DIABETICAS

[V RS- -
w

&

(NG SE.OBTUVO.CRECIMIENTO BACTERIANO)

o

SRR )
-3

36.



fagoc;tlcas del bazo.
v(DeSbuésteyla‘Ha.;iaVédé),.
RATAS NORMALES

~/DILUCION"

RATA - SUSPENSION . /. '1:10 NO. TOTAL DE. BACTERIAS
"CONCENTRADA ~# COLONIAS
Ny SRR G g " " 450 bact./bazo
N3 1050 "
Ng~  v:'f;ésjV'?' i 0 S »"jé?l: trnﬁ
Ng o us 3 S TT
SN YISEQ?Q.S ﬁ23;i:bééf./Sazo

Ho. total de bacterlas No. de colonlas X DIl %3 ml.

Para obtener 1. niimero’ total de bacterlas ‘en hazo se tomo en

1on1 vepresenta el ‘arecimiento de una bacte

cuenta que una

37,



“TABLA"NO% 6’
Cuantificacién de colonias
tégenes', antes del T

fa'gccit‘i'ca‘s de

irncom:‘ablye”s; o
< incontables s i 2304
incbnft‘ables; ; 178

“incontables . ' 250

g = 7.2 x10% ‘bact./bazo -

38.



RATA

 TABLA NO 7

Cuant:.f:.cacmn de colom.as gstem.a monoc:.toge- i

nes después del romplmlento ‘de 1as celulas fago

citicas del bazo, del grupo de ratas control.

SUSPENSION 1:100 '1 :1000 NO. TOTAL DE BACTE-
CONCENTRADA # COLONIAS - # COLONIAS RIAS EN BAZO.
# COLONIAS :

incontables 198 18 45 x 10" bact./bazo

%= 6.57 % 10%

5 18x ';.05_'bact;/i>azo'

39.



 meia . o

e ‘Lysteria- monocitdge-

RATA 7 SUSP i 0% ““NOY 'TOTAL DE BACTE-
e ; /“RIAS.EN BAZO. .

%= 535 x 10% 23074 5 10% bact./bazo

40



“Tomando e

'pimientq'

" suma de Madia R
cladrados . - Cuadrética ' . F calculada
Hiperglucé 1o © 115200

Otras causas 1 9188 .0 2

F de tablas con un ol = 0.05 = §.39°

#% SIGNIFICATIVO




.2 'ANALISIS 'DE. VARIANZA

-(Después: del pompimiento de las células fagociticas):

- NORMALES -~

DiL. 0 1:10000

26.4

15

27
12
11

23

 DIABETICAS .

“%=576 169,

: Ditl‘.“ ’L‘:io_oo‘i
| ’is‘ql:
'}:360»"’
=
o
2u3 ,

‘l'ﬁjb

L200°

S5,

YT CIER

6052

2.p = 1895
ZZD = 382787

42,



w

F de tablas con i ©€= 0.05 = 4.6

A% SIGNIFICATIVO

B3.



. ANALISIS DE RESULTADOS

con.- .un hemocultlvo y corroborar 1o am:as expuestc.

AL momento'de lievar -a cabo la extraccidn del b:-'.\'zé'"se ob==

servo que-el’ grupo de ratas normales .presentaron esplenomegalla

sta res -

pronunciada, no asi el grupo de ratas diabé&ticas' donde’ '
puesta estuvo disminuida. Esta observacidn concuerda’ con~).os -
resultados obtenidos (Tablas 6.y 7) en donde podemos dérnos - -

cuenta que el nlimero de bacterias.encontradas en»,“el bazo. de las

ratas diabéticas fué mayor que en el grupc de ‘ratas control y -

“enbase.a estos resultados.se observa una me]or respue%ta y efi

ciencia de las células fagociticas:del grupc_rde ;ratas control.

T



validados

del perbxido

coplamlento en la generacidn del 10

de hidrdgeno, siendo este ﬁltim07 esenc1al en la formaclon del

complejo microbicida haluro-mlel eroxldasa H2 2+ Debido a es~

to las .c@lulas fagoc;tlcas de las ratas hlpevglucemlcas no son

capaces . de controlar la 1nfec

podemos Sugerir que la activa

ocitos T sé eﬁcuentra altéra

g,



CUBI BILITI0-GRAASE.
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