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EVALUACION DEL EFECTO MICROBICIDA DE LEUCOCITOS 
llUHANOS EN PACIENTES CON CANCER CERVICO UTERitlO 

LA IMPORTANCIA DE LA INMUNOLOG!A FUE AMPLIAMENTE RECONOCIDA 

CUAllDO SE LE RELACIONÓ A LAS ENFERMEDADES PRODUCIDAS POR AGE!i 

TES 1NFECC1 OSOS, V 1 SUAL! ZÁNDOSE LA tlECES !DAD DE QUE EX 1 STI ÉRAN 

DEFENSAS EN CONTRA DE TALES M 1CROORG;tl1 SMOS Y DE QUE PUD 1 ERA 

PREVENIRSE LOS EFECTOS DA~INOS OCASIONADOS POR ELLOS, 

EL SISTEMA WMUNITARIO (SJ) PROVEE A~ ORGANISMO DE UNA COMPLs 

JA RED DE MECANISMOS, LOS CUALES INTERACCIONAN ENTRE s! PARA 

PROTEGERLO CONTRA LOS AGENTES INFECC !OSOS, ADEMÁS, EL SI PRQ. 

TEGE TAMBIÉN AL HUÉSPED CONTRA LAS :É!..ULAS OUE HAN ESCAPADO A 

SUS MECANISMOS NORMALES DE CONTROL, (l) LA RESPUESTA INMUNE (RJ) 
QUE GENERA DICHA PROTECCIÓN ES INDUCIDA GRACIAS A LA PRESENCIA 

DE MATERIAL EXTRAÑO OUE EL SI DEsco::e>cE COMO PROPIO. LA RI SE 

DIVIDE ES ESPECIFICA E INESPECÍFICA AUNQUE EN AMBAS CATEGOR!AS 

SE UB 1 QUEN ELEMENTOS CÉLULARES Y HU:~ORALES, 

COMO PARTE DE LA RI INESPEC!FICA (RJJ) TENEMOS LAS CÉLULAS FA­

GOC!TICAS QUE CONSTITUYEN UNA DE LAS PRIMERAS BARRERAS DE DE­

FENSA PARA LA ELIMINACIÓN DE MICROORGAtll SMOS Y CÉLULAS EXTRA­

ÑAS AL INDIVIDUO, ESTAS CÉLULAS SE CARACTERIZAN POR EMIGAR AL 

SITIO DONDE SE INICIA LA INFECCIÓN, PECONOCER Y FAGOCITAR AL 

M 1CROORGAN1 SMO 1 NVASOR' Los T 1 POS P'< ltlC 1 PALES DE FAGOC !TOS 

SON LOS LEUCOCITOS POL!MORFONUCLEARES (PMNs), LOS MONOCITOS Y 

LOS MACRÓFAGOS, SIENDO LOS PMNs LOS "Á.S NUMEROSOS EN LA CIRCU­

LACIÓN SANGUÍNEA. COMO SU NOMBRE LO ltlDICA, LA PRINCIPAL AC­

TIVIDAD DE LAS CÉLULAS FAGOC!TICAS :o LA INGESTIÓN DE MICROOR 

GANISMOS, 
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LA FAGOCITOSIS SE LLEVA A CABO EN CUATRO FASES INTERRELACIONA 
DAS QUE SON: OUIMIOTAXIS, 0PSONIZACIÓN, INGESTIÓN Y DESTRUC­
CIÓN, LA QUIMIOTAXIS ES LA MIGRACIÓN DIRIGIDA DE LAS C~LULAS 
FAGOCfTICAS HACIA EL SITIO DE INFECCIÓN COl10 RESPUESTA A UN E§. 
TIMULO QU!MIOTACT!CO PRODUCIDO POR SUSTANCIAS aulM!CAS GENERA­
DAS COMO PARTE DE UNA REACCIÓN INFLAMATORIA, <2Rl ENTRE LAS SU§. 
TANCIAS INDUCTORAS DE QUIMIOTAXIS PODEMOS CITAR A FACTORES S~­

RlCOS GENERADOS POR LA ACTIVACIÓN DEL COMPLEMENTO, PRODUCTOS DE 
SECRECIÓN DE LINFOCITOS, MONOCITOS, MACRÓFAGOS Y PMNs (NEUTRÓFl 
LOS), ASf COMO LOS PRODUCTOS DE LAS BACTERIAS Y VIRUS INVASO­
RES, (S) 

LA OPSON!ZACIÓN PROMUEVE LA FAGOCITOSIS DE PARTfCULAS EXTRAÑAS 
HACl1'NDOLAS MAS SUSCEPTIBLES A LA ltlGESTIÓtl POR LAS dLULAS FA­
GOCfTICAS MEDIANTE SUSTANCIAS DENOMINADAS OPSONINAS QUE INCLU­
YEN INMUNOGLOBULINAS Y COMPLEMENTO, 

POSTERIORMENTE SE INICIA UN MOVIMIENTO DE LA MEMBRANA POR ME­
DIO DE MICROF!LAMENTOS DE ACTINA Y M!OS!NA QUE PERMITEN LA EMl 
SIÓN DE PSEUDÓPODOS, QUE RODEAN A LA PART!CULA EXTRAÑA HASTA 
FUSIONARSE Y RODEAR DICHA PARTlcULA DE UNA PORCIÓN DE MEMBRAttA 
DENTRO DE LA C!:LULA, DI CHAS ESTRUCTURAS COMOC IDAS COMO FAGOSQ. 
MAS SE FUS 1 ONAN °POSTER! ORMENTE CON LOS LI SOSOMAS, PARA FORMAR 
UN FAGOLISOSOMA, ESTA FUSIÓN DA COMO RESULTADO LA EXPULSIÓN 
DEL CONTENIDO DE LOS GRANULOS LI SOSOMALES DENTRO DEL FOGOSOMA 
PARA LLEVAR A CABO LA DESTRUCCIÓN DEL MATERIAL INGERIDO, (ZBl 

LA FAGOCITOSIS VA ACOMPAÑADA DE UNA COMBUSTIÓN RESPIRATORIA Y 
POR LA PRODUCCIÓN DE UNA VARIEDAD DE METABOLITOS TÓXICOS DERI­
VADOS DEL OXIGENO. ESTOS INCLUYEN EL ANIÓN SUPERÓXIDO (02-), 
PERÓXIDO DE HIDRÓGENO (H202) Y EL RADICAL HIDROXILO (QH-), 
LA PRODUCCIÓN DE ESTAS ESPECIES MOLECULARES INVOLUCRA UN SlSTg_ 
MA UNIDO A LA MEMBRANA QUE ACEPTA PIR!Dltl NUCLEÓTIDOS REDUCIDOS 
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COMO SUSTRATO Y UNA CADENA DE TRANSPORTE DE ELECTRONES, LA 
PRESENCIA DE ESTA MAQUINARIA 

0

tNZIMÁTICA EN LA MEMBRANA FP.GOSQ 

MICA ASEGURA QUE LOS DERIVADOS DEL OXIGENO SE PRODUZCAtl EN LA 

VECINDAD DE LA PART!CULA QUE VA A SER DESTRUIDA, (l3 l 

LA OXIDAS A MENC 1 ONADA ANTER 1 ORMENTE CATALI ZA LA REACC l ÓN: <3,5¡ 

+ NADPH NADP 

GENERANDO PERÓXIDO DE HIDRÓGENO A PARTIR DEL IÓN SUPERÓX!DO: 

ESPONTÁNEA + 

O SUPERÓXIDO DI Sl-UTASA 

LOS MECAN 1 SMOS AllTI MI CROB 1 ANOS DE LOS FAGOC !TOS HUMANOS PUEDEN 

DIVIDIRSE EN: MECANISMOS DEPENDIEtlíES DEL oxl<;ENO y MECANISMOS 

INDEPEND 1 ENTES DEL ax! GENO. DENTRO DE LOS MECAN 1 SMOS DEPEND ! -

ENTES DEL OXIGENO SE ENCUENTRAN LOS INTERMEDIARIOS DEL METABO· 

LlSMO DEL OXIGENO (PRINCIPALMENTE H202) Y MIELOPEROXIDASA (ti'{)}, 

ENTRE LOS MECAtllSf10S ltlDEPENDIENTES DEL OXIGENO ESTÁN LAS PRO­

TEINAS CATIÓNICAS, LACTOFERRINA, HISTONAS NUCLEARES Y PROTEA­
SAS, <23 > 

ENTRE LOS MECANISMOS ANTIMICROB!AtlOS DE LOS FAGOC !TOS ESTÁ 

UNO OUE CONSISTE DE PEROXIDASA (pQ), Hz02 Y UN HALURO, QUE PUI 

DE ESTAR REPRESENTADO POR ÍONES YO:JURO, BROMURO O CLORURO, 
(7,16,17,18,26) LA PEROX!DASA DE llEUTRÓFILO (MPQJ ES LIBERA-

DA DE LOS GRÁNULOS CITOPLÁSMICOS DENTRO DEL FAGOSOMA DONDE REA!;. 

CIONA CON EL H202 FORMADO POR LA !llDUCCIÓN DE LA FAGOCITOSIS 

DE LA COMBUST 1 ÓN RESP 1RATOR1 A y Utl HALURO, FORMAtmo AGENTES TQ 

XICOS PARA LOS MICROORGANISMOS. ClBl Los LEUCOCITOS PMNs, SON 

EXCEPC 1 ONALMEtlTE RICOS EN MPO, SCHUL TZ Y KAMI NKLER SUG 1 EREN QUE 
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EN EL NEUTRÓFILO HUMANO NORMAL EL CONTENIDO DE PEROXIDASA ES 
MAYOR AL 5% DEL PESO SECO DE LA C~LULA, ESTA ENZIMA FUE ORI­
GINALMENTE LLAMADA VERDOPEROXIDASA POR AGNER, DEBIDO A SU CO­
LOR VERDE, SIN EMBARGO, EL NOMBRE DE t1PO FUE ADOPTADO JUNTO 
CON EL DESCUBRIMIENTO DE LA PO DE LA LECHE (LACTOPEROXIDASA) 
QUE TAMBl~N ERA VERDE, (l?) OTRA PEROXIDASA DIFERENTE ESTÁ EN 
LOS GRÁNULOS DEL EOSINÓFILO, LA CUAL SE CONOCE COMO PEROXIDA­
SA DE EOSINÓFILO (EPO) Y PUEDE SER LIBERADA DENTRO DEL FOGOSO­
MA O EXTRACELULARMENTE SOBRE LA SUPERF 1C1 E DE ALGÚN BLANCO, (lR) 

LA FUtlClÓN ESPECIAL DEL EOSltlÓF!LO EN EL MECANISMO DE DEFENSA 
DEL HU~SPED NO SE HA DEFINIDO CLARAMENTE, Los EO~INÓF!LOS E~ 

TÁN PRESEtlTES EN PEQUEÑO NÚMERO EN LA C !RCULAC l ÓN '¡ SE ACUMU­
LAN EN CIERTOS TEJIDOS EN CONDICIONES NORMALES, AUMENTAN EN 
LOS INDIVIDUOS QUE PADECEN ALGÚN PARASITISMO HELMINTICO, O 
CON ESTADOS ATÓPICOS, CIERTAS NEOPLASIAS Y REACCIONES CON DR~ 
GAS, (14) 

Los MONOCITOS CONTIENEN UNA PEROX!DASA QUE ES ID~NT!CA A LA 
DEL NEUTRÓF!LO, PARECE SER QUE EL SITIO DONDE SE ALOJAN LOS 
MONOCITOS AL ABANDONAR LA CIRCULACIÓN INFLUYE SOBRE EL PROCE­
SO DE MADURACIÓN, DICHA MADURACIÓN COMPRENDE MAYOR PRODUCCIÓN 
DE ENZIMAS Y sfNTES!S DE ALGUNAS NUEVAS, AUMENTO DEL TEJIDO Et! 
DOPLÁSMICO Y QUIZÁ, LA SINT~SIS DE MÁS GRÁNULOS, AL MISMO 
TIEMPO SE PIERDEN CIERTAS ENZIMAS(COMO LA PEROXIDASA) DE LOS 
GRÁNULOS MIENTRAS MADURAN Y SE CONVIERTEN EN MACRÓFAC;OS, (S,Z~) 

LAS INVESTIGACIONES ACERCA DE LOS MECANISMOS ANTIMICROBIANOS 
DE LOS FAGOCITOS HUMANOS SE HAil DIRIGIDO, PRINCIPALMENTE, HA 
CIA LOS MECANISMOS OXIDATIVOS AL IDENTIFICARSE EN FORMA CON­
CLUYENTE LA IMPORTANCIA DE SU FALLA EN LOS·NEUTRÓFILOS DE LOS 
PAC 1 ENTES CON ENFERMEDAD GRAN U LOMA TOSA CRÓNICA (EGCl PARA MON­
TAR UNA COMBUSTIÓN RESPIRATORIA ADECUADA, <22 > ESTA ENFERMEDAD 
CASI SIEMPRE ES MORTAL Etl LA ETAPA INFANTIL Y LOS NIÑOS QUE LA 
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PADECEN SUFREN DE INFECCIONES GRANULOMATOSAS CRÓNICAS CAUSA­
DAS POR BACTERIAS CONSIDERADAS COMÚNMENTE DE BAJA VIRULENCIA, 
ASIMISMO, LOS LEUCOCITOS PMNS DE PACIENTES CON EGC MUESTRAN 
UN DEFECTO MARCADO EN LA DESTRUCCION DEPENDIENTE DE ANTICUER­
POS DE C~LULAS TUMORALES, POR LO QUE APARENTEMEflTE EL 02 Y EL 
H202 ESTÁN INVOLUCRADOS EN LA LISIS DE C~LULAS TUMORALES, 

ÜTRO DEFECTO DEL METABOLISMO NORMAL DE LOS NEUTRÓFILOS ES LA 
DEFICIENCIA HEREDITARIA DE LA MPQ POR LO QUE NO PUEDE HABER UN 
EFECTO MI CROB IC !DA NORMAL, PERO SE OBSERVA UNA DESTRUCC ION NOB. 
MAL DE C~LULAS NEOPLÁSICAS, LO QUE APOYA LO ANTERIORMENTE DI­
CHO, <12l 

EN CUANTO A ENFERMEDADES tiEOPLÁSICAS SE REFIERE, EL SISTEMA I!J. 
MUNE CUENTA CON LO QUE SE CONOCE COMO "VIGILANCIA INMUNOLÓGICA", 
BAJO ESTE TITULO SE ENGLOBAN TODOS AQUELLOS MECANISMOS DE LA 
RI QUE PARTICIPAN DE ALGUNA MAtlERA EN LA PREVEUCIÓN O ELIMIN,'! 
CIÓN DE TUMORES, LA RESPUESTA SE GENERA DEBIDO AL ESTIMULO 
QUE CONSTITUYE LA APARICIÓN DE NEOANT!GENOS SOBRE LAS PROPIAS 
C~LULAS DEL HU~SPED y QUE sor1 RECONOCIDAS AHORA COMO ELEMENTOS 
EXTRAÑOS, LA RESPUESTA PUEDE SER CELULAR O HUMORAL, REPRESEN­
TADAS ~STAS POR LOS LINFOCITOS T Y LOS LINFOCITOS B RESPECTIVA 
MENTE, LA RESPUESTA DE TIPO CELULAR ES LA OUE SE CONSIDERA 
PRIMORDIAL, MANIFESTÁNDOSE POR LA PRODUCCIÓN DE SUSTANCIAS SO­
LUBLES CON ACCIÓN SOBRE OTRAS C~LULAS llORMALES O ALTERADAS Y 
POR LA ACCIÓN DIRECTA Di=L LINFOCITO PARA LOGRAR LA DESTRUCCIÓN 
DE C~LULAS TUMORALES, CON O SIN LA PARTICIPACIÓN DE MOL~CULAS 
PRODUCIDAS POR OTRAS C~LULAS. ADEMÁS, TAMBl~N PARTICIPAN OTRO 
TIPO DE LEUCOCITOS CON FUNCIONES FAGOCfTICAS Y CITOTÓXICAS,(l} 

AUNQUE LA RESPUESTA DE TIPO CELULAR ES LA QUE ESTÁ DIRECTAME!J. 
TE ltlVOLUCRADA EN LOS MECANISMOS QUE INTEGRAN LA VIGILANCIA I!:J. 
MUNOLÓGICA COMO SISTEMA DE ELIMINACIÓN DE C~LULAS TUMORALES, 
TAMBI~N ES IMPORTANTE DESTACAR EL PAPEL DEL LINFOCITO B QUE AL 
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TRANSFORMARSE EN C~LULA PLASMATICA PARTICIPA CON LA PRODUCCIÓN 
DE ANTICUERPOS, SIN EMBARGO, LA PRESENCIA DE ESTOS ANTICUER­
POS NO GUARDAN RELACIÓN DIRECTA CON UNA BUENA EVOLUCIÓN DEL 
HU~SPED, fiAs AON, FRECUENTEMENTE ESTOS ANTICUERPOS RECUBREN 
A LAS C~LULAS TUMORALES SIN CAUSARLES DAflO Y EVITAN LA ACCESl 
BILIDAD DE LOS LINFOCITOS T U OTRAS C~LULAS CITOTÓXICAS QUE SI 
SERIAN EFECTIVAS, LO CUAL DA COMO RESULTADO LA EVASIÓN DE LA 
RI POR PARTE DE LA C~LULA TUMORAL Y LA FACILITACIÓN PARA SU Dli 
SARROLLO, <23 > 

EL CARCINOMA DEL C~RVIX UTERINO ES UNA DE LAS NEOPLASIAS MALI~ 
NAS MAS FRECUENTES EN LA MUJER MEXICANA, No SE CONOCE SU ETIQ 
LOGIA CON PRECISIÓN, PERO HAY EVIDENCIAS DE QUE SU APARICIÓll 
ESTA RELACIONADA CON FACTORES EXTRINSECOS, 

EL cANCER C~RVICO UTERINO CCACUl ES MAS FRECUENTE EN MUJERES 
QUE INICIAN SUS RELACIONES SEXUALES A TEMPRANA EDAD, QUE TIE­
NEN RELACIONES FRECUENTES Y CON DIVERSOS INDIVIDUOS, QUE TIE­
NEN GRAN MULTIPARIDAD Y SE ENCUENTRAN EN CONDICIONES SOCIO-ECQ 
NÓMICAS Y CULTURALES BAJAS (ENTRE LAS QUE SE INCLUYEN HABITOS 
DEFICIENTES DE HIGIENE PERSONAL),15,20) 

EL CARCINOMA IN SITU DEL C~RVIX UTERINO PUEDE RESISTIR COMO 
TAL POR MUCHO TIEMPO (8-10 AÑOS), EN ALGÚN MOl\ENTO LA LES 1 ÓN 
SE TORNA INVAS !VA, A PARTIR DE ENTONCES SE PUEDEN PRESENTAR 
LAS SIGUIENTES ETAPAS CLINICAS, DE ACUERDO CON EL COMIT~ DE 
CANCER DE LA FEDERACIÓN INTERNACIONAL DE G!NECOLOGf A Y ÜBSTE­
TRIC IA (FIGO): 

CARCINOMA PRE-UIVASOR. 

ETAPA O CANCINOMA IN SITU, CARCINOMA INTRAEPITELIAL, 

CARCINOMA INVASOR. 

ETAPA 1 CARCltlOMA ESTRICTAMENTE CONFINADO AL dRVIX, 



ETAPA 11 

ETAPA 111 

ETAPA IV 
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EL CARCINOMA SE EXTIENDE MÁS ALLÁ DEL CERVIX UT~ 
RINO E INVADE EL TERCIO DE UNO O AMBOS PARAME­
TRl OS, PERO tlO ALCANZA LA PARED PELVICA, EL CÁJ:!. 
CER INVADE LA VAGINA PERO NO EL TERCIO INFERIOR, 

EL CARCINOMA SE EXTIENDE EN LA PARED PELVICA, EL 
TUMOR INVOLUCRA HASTA EL TERCIO INFERIOR DE LA VA­
GINA. 

EL CARCINOMA SE EXTIENDE MÁS ALLA. DE LA PELVIS 
VERDADERA O HA lllVADIDO LA VEJIGA, EL RECTO, O 
AMBOS, O BIEN HAN OCURRIDO METÁSTASIS A DISTANCIA, 
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FUNDAHENTACIOH DEL TEMA. 

LA FUNCIÓN DE LOS LEUCOCITOS PMNS ES LA DESTRUCCIÓN DE MICROO.!l. 
GANISMOS PATÓGENOS MEDIANTE EL PROCESO DE FAGOCITOSIS, SIN 
EMBARGO, TAMBl~N PARTICIPAN EN LA RESPUESTA INMUNE DE OTROS A§. 
PECTOS IGUALMENTE IMPORTANTES COMO SON LA PRESENTACIÓN DE ANT1 
GENOS, CITOTOXICIDAD Y SECRECIÓN DE SUSTANCIAS CON ACCIÓN BIO­
LÓGICA, COMO EL INTERFERÓN, ADEMÁS, EXISTEN SUSTANCIAS CON 
PROPIEDADES BACTERICIDAS YA PRESENTES EN EL LEUCOCITO, COMO SON 
LA LISOZIMA Y LACTOFERRINA, O QUE SON ELABORADOS DURANTE LA F& 
GOCITOSIS, COMO EL H202' TAMBl~N EX!STEN EVIDENCIAS DE LA AC­
TIVIDAD CITOTÓXICA DE LOS LEUCOCITOS PMNS SOBRE LAS C~LULAS NEQ 
PLÁSICAS Y DE LA PART!C!PACIÓN DEL SISTEMA DE LA PEROXIDASI\ EN 
DICHA ACTIVIDAD, (g, lO, 121 lg) 

SE HA DEMOSTRADO QUE LOS NEUTRÓFI LOS LIBERAN CANTIDADES C!TOTQ 
XICAS DE 11202 Y MIELOPEROX!DASA <MPO), QUE AL COMBINARSE C'ltl 
UN HALURO PRODUCEN LISIS DE C~LULAS TUMORALES MURINAS. ADEMÁS, 
SE HA DEtlOSTRADO QUE EL NEUTRÓFILO INCUBADO CON UN ESTIMULANTE 
DEL METABOLISMO OXIDATIVO, COMO EL ACETATO DE FORBOL MIRISTATO 
(AFM), ES CITOTÓXICO PARA L!NEAS C~LULARES LINFOBLÁSTICAS-T HM 
MANAS Y QUE DICHA ACTIVIDAD SE DEBE A LA FORMACIÓN DE ÁCIDO HI 
PICLOROSO (HOCI), PRODUCIDO POR LA OXIDAC!ÓN DEL C!-, (27) LA­
PARTICIPACIÓN DE LA MPO DEL NEUTRÓFILO, EN EL CONTROL DEL CRE­
CIMIENTO BACTERINO FUE CONFIRMADA AL OBSERVARSE UNA ACTIVIDAD 
DISMINUIDA EN LOS NEUTRÓFILOS DE PAC!ENTES CON DEFICIENCIAS Hs 
REDITARIA DE NPO LA CUAL SE CORRIGIÓ AL AGREGAR t1P0 PURIFICA­
DA, (10) 

EL CÁNCER C~RVICO UTERINO ES LA NEOPLASIA MÁS FRECUENTE EN LA 
MUJER, EN NUESTRO MEO !O, Y COflSTITUYE UN GRAVE PROBLEMA DE SA­
LUD PÚBLICA DEBIDO A QUE AFECTA A UN NUMEROSO SECTOR DE LA PO­
BLACIÓN EN SU EDAD REPRODUCTIVA Y DE BAJO ESTRATO SOCIOECON6Ml 
CO, Es POR ELLO MUY IMPORTANTE DESARROLLAR ESTUDIOS OUE PERMl 
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TAN EVALUAR LA RESPUESTA INMUNE EN DICHOS PACIENTES, PARA PRQ. 
FUNDIZAR EN EL CONOCIMIENTO DE LOS MECAUISMOS QUE PODR!AN ES­
TAR INVOLUCRADOS EN LA DESTRUCCIÓN DE UN TUMOR, EN PARTICULAR 
CONSIDERAMOS IMPORTANTE LA RESPUESTA INMUNE INESPEC!FICA DE PA 
CIEtlTES CON CÁNCER C~RVICO UTERINO Y DENTRO DE ELLA LA ACTIVI­
DAD DE LOS LEUCOCITOS PMNs CON O SIN LA PRESENCIA DE SUERO AU­
TÓLOGO, ADEMÁS, SE HA INCLUIDO EN EL ESTUDIO LA DETERMINACIÓN 
DE MPO EN LEUCOCITOS DE PACIENTES CON CÁNCER PARA VER SI LA 
CONCENTRACIÓN DE ~STA SE HALLA ALTERADA EN COMPARACl6N A LAS Cl 
FRAS NORMALES, 
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PLAHTENIIENTO DEL PROBLEPIA. 

SE HAN DESCRITO SISTEMAS DE PEROXIDACIÓN DENTRO DE LAS C~LU­

LAS FAGOCfTICAS QUE CONSTITUYEN PARTE IMPORTANTE DE SUS MEC&_ 

tl!SMOS DEPEtlDIENTES DEL OXfGENO PARA LA DESTRUCC16N DEL MATg_ 

R!AL INGERIDO, DENTRO DE ESOS SISTEMAS llO SE HAN ESTABLECI-

DO LAS CONCENTRACIONES OPTIMAS DE CADA COMPOtlENTE, SE HA 

DESCRITO QUE EL Hz º2 TIENE PROPIEDADES BACTERICIDAS POR sf 

SOLO, EN UN RANGO DE CONCEtlTRAC J 6N DE 10-4 M A 10- z M D 1 SMJ­

YUENDO SI SE EMPLEAN MENORES CONCENTRACIONES Y AUMENTAtlDO AL 

!llCREMENTARLAS, SE SABE QUE EL CLORURO ES EFECTIVO A CONCEN­

TRACIONES FISIOLÓGICAS DE 0.lM A UN PH DE 5.0, MIENTRAS QUE SE 

DESCOtlOCE COMO PUEDE SER LA PARTIC!PACI6N DEL YODURO Y BROMU­
RO, <lL 14, 17J 

EtlTRE LAS C~LULAS FAGOCfTICAS, LOS LEUCOCITOS PMNS SON CONS!Dg_ 

RADOS DE GRAN IMPORTAMCIA EN LA RESPUESTA !NMUllE JNESPECfFJ­

CA, DEBIDO A SU PARTICIPACIÓN EN LA ELIMINACJÓll DE MICROORGA­

NISMOS Y C~LULAS TUMORALES POR MEDIO DEL PROCESO DE FAGOCITO­

SIS Y/O ACTIVIDAD CJTOTÓXICA, 

CONSIDERAtlDO QUE HAY DISMINUCJ6N EN LA EFECTIVIDAD DE LA RES­

PUESTA INMUNE EN LAS PACIENTES CON CÁNCER C~RV!CO UTERINO, Rg 

SUL TA DE GRAN 1MPORTANC1 A 1 NVESTI GAR LA FUNC 1 Ótl DE LOS LEUCO­

C J TOS PMNs DE DICHAS PACIENTES. ADEMÁS, SE HAN DESCRITO D!Fg 

RENTES ALTERACIONES EN PACIENTES CON CÁllCER TALES COMO; LEUCQ 

PENIA, LINFOPEN!A, ALTERACIONES EN SUBPOBLACJONES C~LULARES Y 

EN ALGUNOS COMPONENTES S~RJCOS. 

ASIMISMO, SE HA OBSERVADO QUE LAS PACIENTES CON CACU PRESENTAN 

GRANULOC ITOS 1 S POR LO QUE SE PRETENDE ENCONTRAR UN D l SEÑO EXPÉ_ 

RlllENTAL QUE NOS PERMITA CONOCER MÁS DE CERCA LA FUNCIÓN DE Dl 

CHAS CÉLULAS, PARA ELLO SE TRATARÁ DE OBSERVAR LA ACTIVIDAD 

MICROBICIDA IN VITRO DE LOS LEUCOCITOS DE SANGRE PERIFÉRICA DE 

PACIENTES CON CACU Y EL EFECTO QUE PRODUCE EL SUERO AUTÓLOGO 

POR sr SOLO o EN COMDJNACI6N CON LAS CÉLULAS. 
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PARA DETERMINAR EL EFECTO MICROBICIDA DE LOS LEUCOCITOS SE AN8. 
LIZARÁN LAS VARIABLES DE TIEMPO, TEMPERATURA Y CONCENTRACIONES 
DE C~LULAS Y BACTERIAS MÁS CONVENIENTES PARA ESTUDIAR EL CON­
TROL DEL CRECIMIENTO BACTERIANO POR LAS C~LULAS DE LAS PACIEN­
TES CON CACU HACIENDO UNA COMPARACIÓN COfl dLULAS DE UN GRUPO 
DE PERSOfjAS SANAS, EMPLEADAS COMO CONTROL. 

ADEMÁS SE TRATARÁ DE DETERMINAR LA CONCENTRACIÓN DE PROTElNA 
CELULAR Y LA ACTIVIDAD DE MPO EN RELACIÓN CON LA CANTIDAD DE 
PROTElNA, 
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OBJETIVOS. 

l. ANALIZAR UN SISTEMA BACTERICIDA ltl VITRO CONSISTEUTE EN 

PEROXIDASA DE RÁBAflQ, Hz º2 y c1-, UTILIZANDO COMO BLA!i 

ca DOS CEPAS DE UNA BACTERIA PATÓGENA CE.COL! INVASIVA y 
NO INVASIVA) CON EL FIN DE CONFIRMAR LA CAPACIDAD DEL Sli 

TEMA EN EL CONTROL DEL CRECIMIENTO BACTERIANO, 

2. EVALUAR EL EFECTO MICROBICIDA DE LOS LEUCOCITOS Y SUERO 

DE PACIENTES CON CACU, REALIZAR COMO CONTROL COMPARATI­

VO LA EVALUACIÓN DEL EFECTO MICROBICIDA DE LEUCOCITOS Y 

SUERO DE PERSONAS SANAS, 

3. DETERMINAR SI EXISTE ALGUNA ALTERACIÓN EN EL NÚMERO DE 

LEUCOCITOS PRESENTES EN LA CIRCULACIÓN SANGUfNEA EN PA­

CIENTES CON CACU CON RESPECTO A LOS CONTROLES NORTIALES, 

4. DETERMINAR LOS NIVELES ENZIMÁTICOS DE t1P0 Ell LEUCOCITOS 

TOTALES EN PACIENTES CON CACU, AS{ COMO DE CONTROLES flOR 

MALES, UTILIZANDO MÉTODOS FOTOCOLORIMÉTRICOS, 
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HIPOTESIS. 

CONSIDERANDO QUE PUEDE HABER UNA ALTERNACIÓN EN LA RES­

PUESTA ltlMUNE INESPECfFICA DE LAS PACIENTES CON CÁNCER 

C~RVICO UTERltlO, AL EVALUAR LA ACTIVIDAD MICROBICIDA DE 

LOS LEUCOCITOS DE SANGRE PERIF~RICA EN UN SISTEMA ll:L.'ll­

IBQ. SE PODRfA ENCONTRAR UNA DEFICIENCIA EN EL CONTROL 

DEL CRECIMIENTO BACTERIANO SUSCEPTIBLE DE MODIFICARSE O 

NO POR ADICIÓN DEL SUERO AUTÓLOGO, ADEMÁS SE ESPERA OB­

SERVAR LEUCOPENIA, EOSINOFILIA Y GRANULOCITOSIS, COMO HA 

SUCEDIDO EN OTROS ESTUDIOS DE PACIENTES CON CÁNCER C~RVl 

CO UTERINO, EN CASO DE QUE LA ACTIVIDAD MICROBICIDA DE 

LOS LEUCOCITOS DE PACIENTES CON CÁNCER SEA INFERIOR A LA 

DE LAS C~LULAS DE CONTROLES NORMALES SE TRATARÁ DE ENCO~ 

TRAR SI SE DEBE A UNA DIMINUCIÓN Etl LA ACTIVIDAD DE LA 

MPO. 
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11ATERIAL 

l. MATERIAL DE CONSUMO. 

, TUBOS DE ENSAYE (13 X 100, 15 X 100 MM) 

TUBOS DE ENSAYE CON TAPÓN DE ROSCA (13 X 100, 15 X 100 
15 X 150 MM) 

MATRACES AFORADOS (25, 50, 250, 500, 1000 ML,) 

MATRACES EARLENMEYER (25, 50, 250, 500, 1000, 4000 ML} 

PIPETAS SEROLÓGICAS (0.1, 1.0, 2.0, 5,0, lo.o ML) 

PIPETAS VOLUM~TR!CAS (3,0, 5.0 ML) 

, VASOS DE PRECIPITADOS (50,0, 100,0, 250.0, líJ00,0 11Ll 

CAJAS DE PETRI 

PORTAOBJETOS 

PIPETAS AJUSTABLES G!LSON (p200, Pl000l 

, TERMÓMETRO DE MERCURIO (-lO'C A llOºC) 

GRADILLA METÁLICA 

ALGODÓN 

GASA 

MASKirlG TAPE 

PAPEL ALUMINIO 

AGUJAS DESECHABLES (20 X 32, 21 X 32, 22 X 32 MM) 

MECHERO BUNSEN 
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ESPÁTULA 

, CÁMARA DE NEUBAUER 

, PIPETA DE THOMA PARA GUlBULOS BLANCOS 

EMBUDOS 

MICROTUBOS EPPENDORF DE POLIPROPILENO (1.5 ML) 

PIPETAS PASTEUR (2" DE LARGO) 

CUBREOBJETOS C22 X 22 MM) 

CUBREBOCA 

CELDAS PARA ESPECTROFOTÓMETRO 

2. ~QUIPO DE LABORATORIO 

ESTUFA DE 0 f\ llOºC LAB-LINE 

, REFRIGERADOR ACROSS 

CONGELADOR (0 A -20ºC) AMERICAN 

CONGELADOR (0 A -76ºC) ULTRA COLO 

, BALANZA GRANATÁRICA 2 PLATILLOS 0HAUS 

V6RTEX GENIS 

MICROSCOPIO ÓPTICO ZEISS 

, CENTRIFUGA CLINICA SOLBAT lJ.5 

, CENTRIFUGA REFRIGERADA DAMON/ICE 

, AGITADOR MAGN~TICO MAGNESTIR 

EsPECTROFOTÓMETERO BAUSCH ANO LOMB 
ESPECTRONIC 
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, POTENC 16METRO BECKMAN SS-3 

, BALANZA ANAL(TICA METTLER 

DESTILADOR BARNSTEAD 

BAÑO MARIA (Q A lOOºCl THELCO 

AUTOCLAVE 

3, MATERIAL BIOLOGICO, 

CEPA BACTERINA PURA DE ESCHERICHIA COL! INVASIVA gr¡rn 
(SEROTIPO Ol.Hl:H7J, AISLADA DEL L!OUIDO CEFALORRAOUl 
DEO. DE Utl N 1 ÑO DE UN AÑO DE EDAD, DICHA CEPA ES Lg 
TAL PARA EMBRIÓN DE POLLO, INVADE C~LULAS HELA, HEP,2 
Y FIBROBLASTOS DE RATÓN, SE OBTUVO DEL CEPARIO DE LA 
E.N,C.B. DEL l.P.N. 

CEPA BACTERIAtlA PURA DE ESCHERICHIA COL! NO INVASIVA, 
INOCULO ORIGINAL DOMADO POR EL CEPARIO DE LA E.N.C.B. 
DEL i.P,N, CARACTERIZADO COMO NO INVASIVA (Q02-0119Bl, 

MUESTRAS DE SANGRE PERIF~RICA OBTENIDAS DE UN GRUPO DE 
23 PAC 1 ENTES CON CÁNCER C~RVI CO UTER ltlO PROPORC 1 ONADAS 
POR EL DEPARTAMENTO DE COBALTOTERAPIA DEL HOSPITAL DE 
LA MUJER DE LA S.S.A, 

MUESTRAS DE SANGRE PERIF~RICA DE 32 DOtlADOR/IS SANAS OUE 
SE EMPLEARON COMO CONTROL, ESTAS PERSONAS FUERON MUJE­
RES APARENTEMENTE LIBRES DE CUALQUIER CONDICIÓN PATOLÓ­
GICA QUE PUDIESE INVOLUCRAR UNA ALTERACIÓN DEL SISTEMA 
INMUNE, 

LAS MUESTRAS DE SANGRE FUEROtl PROCESADAS COMO SE DESCRl 
BE EN LA SECC 1 ÓN DE M~TODOS, 
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4. REACTIVOS, 

, PEROXIDASA DE RABANO CPEROXIDASA No. P 8375 TIPO IV 
HORSERADISH 5,000 U: R.Z. 3.2; 280 PURPUROGALLING 
U/MG SÓLIDO) 230 NG/ML 

AGAR DE SOYA TRIPTICASEINA 

CALDO DE SOYA TRIPTICASEINA 

REGULADOR DE ACETATOS 0.05M PH 5.0 

REGULADOR DE ACETATOS 0.1 t'; PH 5.0 

CLORURO DE SODIO CNAC!l 100 MM 

GLUCOSA 75 MM 

HIDRÓXIDO DE SODIO <NAOlll 0.1 N 

CARBONATO DE SODIO CNAzC03l AL 2% EN NAOH 0,lN 

TARTRATO DE SOIO Y POTASIO (l<NAC4Hq05ºqH20l AL 2~ 

SULFATO DE COBRE 11 (CUSOql AL 1% 

ÜVOALBÜMINA 200UG/ML EN SOLUC IÓll SALINA 

, SOLUCIÓN SALINA (NACI AL 0.85%l 

, 0-DJANIS!DINA 0,02t1 EN REGULADOR DE ACETATOS 0.lM 
PH 5.0 

PERÓXIDO DE HIDRÓGENO CH202) 0.3 M 

PERÓXIDO DE H 1 DRÓGENO l. 0 MM 

ACIDO TRICLOROACÉTICO qQ3 

SOLUCIÓN DE ALSÉVER 

CARBONATO DE SODIO AL 0.7% 
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, AZUL TRIPANO AL 0,1% EN CARBONATO DE SODIO 0,7% 

, ALCOHOL ETILICO (CH3CHzOHl AL 70% 

, DIOXANO 

, COLORANTE GIEMSA: MEZCLAR 0.5 G, DE COLORANTE EN 33 
ML DE GLICERltlAY DISOLVER EN 33 ML 
DE METANOL, FILTRAR Y ALMACENAR 

COLORANTE DE WRIGT-c;IEMSA: MEZCLAR 1.0 G, DE t;IEMSA 
Y 9,0 G DE HRIGT EN 9,Q ML DE GLI­
CERINA Y DISOLVER Efl 2910 ML DE MI 
TANOL 

, LfoUJDO DE TURK: AGREGAR DE 1 A 2 GOTAS DE AZUL DE 
METI LENO AL 0 .1% A 100 ML DE UNA SQ 

LUCIÓN DE ÁCIDO AC~TICO AL 3% 

' f1EDIO T.C.: DE UNA SOLUCIÓN CONCENTRADA HlX DI­
LUIR 1:10 CON H20 DESTILADA Y AJUS­
TAR EL PH A 7.2 CON CARBONADO DE SQ 

DIO o.n 
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HETODOS. 

¡, PREPARACIDN DEL INOCULO BACTERIANO. 

DE UN TUBO DE AGAR QUE CONTENGA LA CEPA BACTERIANA 
PURA DE ESCHERICHIA COL! INVASIVA, TOMAR UNA ASADA Y 
SEMBRAR EN UN TUBO QUE CONTENGA DE 3 A 5 ML DE MEDIO 
DE CULTIVO CALDO SOYA TRIPTICASEINA E INCUBAR A 37ºC 
DURAUTE 16 A 18 HORAS, 

PASADO EL TIEMPO DE INCUBACIÓN SE TRANSFIERE EL CON­
TENIDO DEL TUBO ANTERIOR A UN MATRAZ EARLENMEYER QUE 
CONTENGA 50 ML DE MEDIO CALDO SOYA TRIPTICASEINA CON 
5 ML DE GLICEROL Y DEJAR EN INCUBACIÓN NUEVAMENTE A 
37º DURANTE 16 A 18 HORAS, 

REPARTIR EU AL!cUOTAS DE 1.0 ML EN TUBOS EPPENDORF Y 
COUGELAR A -70ºC, 

1 l. OBTENCION DE LEUCOCITOS HUMANOS DE SANGRE PERIFERICA. 

, EN UNA JERINGA DE 20 ML QUE CONTENGA 5 ML DEXTRANA 
AL 6% EN ALS~VER, OBTENER 15 ML DE SANGRE VENOSA, 

, POUER A SEDIMENTAR COLOCANDO LA JERINGA EN ÁMGULO DE 
Q5º DURANTE APROXIMADAMENTE QS' A 37"C 

SEPARAR EL PLASMA DEL PAQUETE ERITROCITARIO EN UN TJ,! 
BO 15 X 100 MM CON TAPÓN DE ROSCA, 

CENTRIFUGAR A 500 X G DURANTE 10' y DESCANTAR EL sn­
BRENADAtlTE. 
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, RESUSPENDER EL PAQUETE CELULAR EN SOLUCION DE ALS~ 
VER·PARA LAVAR Y CENTRIFUGAR A 500 XG DURANTE 10', 

LAVAR NUEVAMENTE CON ALS~VER Y DESECHAR EL SOBREN[\. 
DANTE, 

DAR CHOQUE H 1 POTON ICO ERITROC lTARI O RESUSPEND 1 ENDO 
EL PAQUETE CELULAR EN 2.0 ML DE AGUA DESTILADA, MA~ 
TENl~NDOLO DURANTE 30", 

RESTAURAR INMEDIATAMENTE LA OSMOLARIDAD LLENAtmo EL 
TUBO CON tlEDIO TC, 

CENTRIFUGAR A 500 XG DURANTE 10' Y DESCARTAR EL SO­
BRENADANTE, 

RESUSPENDER EL BOTON CELULAR EN 2. 0 ML DE MEDIO TC 
Y REALIZAR CUENTA VIABLE CELULAR, 

111. OBTENCION DEL SUERO. 

, EN UNA JERINGA DE 5 ML OBTENER SANGRE VENOSA Y TRAN~ 
FERIRLA EN UN TUBO 13 X 100 MM CON TAPON DE ROSCA, 

INCUBAR A 37'C DURANTE 20', 

DESPEGAR EL COÁGULO CON UN APLICADOR E INCUBAR DU­
RANTE OTROS 20' A 4'C, 

CEllTR 1 FUGAR A 1 400 XG DURAtlTE 20 1 
, 

EXTRAER EL SUERO CON UNA PIPETA PASTEUR DEL PAQUETE 
CELULAR Y TRAtlSFERIRLO A UN TUBO DE 13 X 100 MM, 

DESCOMPLEMENTAR UNA PARTE DEL SUERO CALENTANDO EN 
BAÑO MARIA A 56'C DURANTE 30', 
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IV, DETERMIHACION DE PROTEINAS POR EL METODO DE LOWRY, 

COLOCAR EN TUBOS DE ENSAYE 13 X 100 MM LOS VOLÚME­

NES CORRESPONDIENTES 0,1, 0,2, 0.3, 0.4, 0,5, 0.6, 

0, 7, 0, 8, 0, 9 Y l. 0 ML DE UNA SOLUC 16N DE OVOALBÚ­

M l NA A UNA CONCENTRACI6N DE 200 UG/ML PARA LA Cotl§. 

TRUCC 16N DE UNA CURVA STANDARD, 

COLOCAR Etl OTROS TUBOS 13 X 100 MM LOS VOLÚMENES CO 

RRESPONDIENTES A l. 0 X 106 dLULAS DE CADA MUESTRA_ 

PROBLEMA, 

LLEVAR A UN VOLUMEN FINAL DE l. 0 ML A CADA UNO DE 

LOS TUBOS CON SOLUC l ÓN SAL! tlA 0, 85!';, 

CORRER SIMULTÁNEAMENTE Ufl BLANCO ClUE CONSTA DE SO­

LUCI6N SALINA ÚNICAMENTE, 

AGREGAR A CADA UNO DE LOS TUBOS 3.0 ML DE UNA SOLU­

Cl6N QUE CONSTA DE: 1.0 ML DE KNAC4l1405• 4H20 AL 

1% Y 100 ML DE NAC03 AL l:t Etl NAOll O, IN. 

AGITAR Y DEJAR REPOSAR DURANTE 10', 

AGREGAR 0.3 ML DE REACTIVO DE FENOL. 

AGITAR Y DEJAR REPOSAR DURANTE 30', 

LEER CONTRA EL BLANCO A UNA LONGITUD DE ONDA DE 

600 NM, 

V, DETERMINACION DE LA ACTIVIDAD DE MPO POR EL METODO DE 

LA 0-DIANISIDINA. 

EN TUBOS 13 X 100 MM COLOCAR 0.3 ML DE REGULADOR DE 

ACETATOS 0,lM PH 5,0, 0.05 ML DE UNA SOLUCIÓN DE 0-

DIANISIDINA 0,2M Y 0,1 ML DE Hz Oz 0,3 M •• 
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, COMPLETAR LOS DOS PRIMEROS TUBOS A UN VOLUMEN DE 
2.5 ML CON H20 DESTILADA, 

COLOCAR A LOS TUBOS SIGUI ENTES 0, 1 ML DE UNA SOLU­
CIÓN DE PEROXIDASA DE RABANO EN UNA CONCENTRACIÓN 
DE 230 NG/ML, 

COLOCAR EN LOS TUBOS SIGUIENTES EL VOLUMEN CORRES­
PONDIENTE A 0.5 X 106 LEUCOCITOS DE CADA MUESTRA 
PROBLEMA, 

COMPLETAR CADA TUBO A UN VOLUMEN FINAL DE 2,5 ML 
CON H20 DESTILADA, 

, ltlCUBAR LOS TUBOS EN BAÑO MARfA A 37ºC DURANTE 20', 

AGREGAR A CADA TUBO 0,5 ML DE TCA AL 40%, 

CENTRIFUGAR A 1 400 XG DURANTE 15' Y DESCARTAR EL 
SOBRENADANTE, 

A CADA TUBO AÑADIR 3.0 ML DE D!OXAMO Y AGITAR VIGQ 
ROZAMENTE, 

, CENTR 1 FUGAR A 1 400 XG DURANTE 15' , 

, LEER EL SOBREllADMITE A UtlA LONGITUD DE ONDA DE 
460 NM, 

OBTENER LA ACTIVIDAD DE PEROX!DASA DE CADA MUESTRA 
EN RELACIÓN A LA OBTEN IDA EN EL STANDARD, 
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VI. METODO PARA DETERMINAR EL EFECTO BACTERICIDA "IN VITRO" 
DEL SISTEMA PEROXIDASA - H202 - HALURO •• 

EN TUBOS 13 X 100 MM PONER EN CADA TUBO 0,7 ML DEL 
REGULADOR DE ACETATOS 0.05M PH 5.0: 0.1 ML DE SO­
LUCIÓN DE GLUCOSA 75 MM Y 0.1 ML DE NACI 10 MM. 

AJUSTAR UN CULTIVO DE BACTERIA DE 16 A 18 HRS,, A 
UNA DENSIDAD ÓPTICA DE 0.1 A UNA LONGITUD DE ONDA 
DE 620 NM, DILUIRLA 1:4 EN CALDO SOYA TRIPTICASEl­
NA Y ADICIONAR A CADA UNO DE LOS TUBOS MEZCLA DE 
REACCIÓU (TMRl 0.05 ML, 

AGREGAR A CADA TUBO 0.1 ML DE PEROXIDASA DE RABANO 
23 UG/100 ML, 

AÑADIR 0.1 ML DE H202 1.0 MM. 

Los TUBOS BLANCOS NO LLEVAN Hz02 NI PEROXIDASA, 

COMPLETAR EL VOLUMEN DE CADA MEZCLA DE REACCIÓN 
( l'iR) A 2.0 ML DE H20 DESIOlllZADA, 

, INCUBAR LOS TMR A 37ºC DURAllTE 30', 

PASADO EL TIEMPO DE INCUBACIÓN REALIZAR 3 DILUCIO­
NES 1:11 A CADA UNO DE LOS TUBOS EN SOLUCIÓN SALI­
NA FISIOLÓGICA O ALSÉVER. 

SEMBRAR EN PLACA POR TRIPLICADO 200 Y 400 UL, 

INCUBAR A 37ºC DURANTE 16 A 18 HRS, 

REALIZAR LA CUENTA VIABLE BACTERIANA POR PLACA Y 
CALCULAR EL N0MERO DE BACTERIAS FINAL EN CADA TMR. 
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, N (F)= COLONIAS BACTERIANAS/ML. 

N = NOMERO DE COLONIAS BACTERIANAS POR PLACA, 

F = FACTOR DE DILUCIÓN, 

VII. ENSAYO BACTERICIDA CON LEUCOCITOS HUMANOS.* 

, NUMERAR TUBOS 13 X 100 MM DEL 1 AL 5, 

AJUSTAR UN CULTIVO DE BACTERIAS (E, COL!) DE 16 A 
13 HRS, A UNA DENSIDAD ÓPTICA DE Q,l A UNA LONGI­
TUD DE ONDA DE 620 NM, DILUIR EN CALDO SOYA TRIP­
TICASEINA 1:5 Y AGREGAR 0.05 ML A CADA UNO DE LOS 
TUBOS, 

, TOMAR EL TUBO 1 COMO CONTROL, 

, AGREGAR A LOS TUBOS 2 Y 4 0,2 ML DE SUERO AUTÓLQ 
GO A CADA MUESTRA (DE PACIENTE CON CACU O DONADOR 
SANO), 

A LOS TUBOS 3 Y 5 AGREGAR 0.2 ML DEL SUERO AUTÓLQ 
GO DESCOMPLEMENTADO (DE PACIENTE CON CACU O DONADOR 
SANO), 

A LOS TUBOS 4 Y 5 AGREGAR, DE UNA SUSPENSIÓN DE LE~ 
COCITOS, EL VOLUMEN CORRESPONDIENTE A 2.0 X 106 C~­
LULAS, 

AJUSTAR A UN VOLUMEN F 1 NAL DE 2, 0 ML CON MED 1 O TC, 

INCUBAR LA MR A 37'C DURANTE 45', 

, DAR CHOQUE HIPOTÓNICO LEUCOCITARIO A 0,2 ML DE MR 
DE CADA TUBO EN 2, 0 ML DE AGUA DESTILADA Y MAUTE­
NER EN SUSPENSIÓN DURANTE 10' (DIL 1:11), 
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REALIZAR 2 DILUCIONES MÁS A CADA TUBO MR 1:11 EN 
AGUA DESTILADA O ALS~VER, 

SEMBRAR LA TERCERA DILUCl6N, 200 V 400 UL POR EL 
M~TODO DE VACIADO EN PLACA POR DUPLICADO E INCUBAR 
A 37'C DURANTE 16 A 18 HORAS, 

REALIZAR LA CUENTA VIABLE BACTERIANA POR PLACA V OJl. 
TENER EL NOMERO DE BACTERIAS FINAL DE CADA TMR V CAb 
CULAR EL PORCENTAJE DE MORTALIDAD EN RELACION A LOS 
TUBOS CONTROL, 

Vil!. OBTENC!Otl DE LEUCOCITOS TOTALES. 

TOMAR EN UN TUBO DE NESAVE 0.5 ML DE SANGRE VEtlOSA 
OBTENIDA COMO SE ltlDICA EN 1 l. 

, LLENAR CON SANGRE UNA PIPETA DE THOMA PARA GL6BU­
LOS BLANCOS HASTA LA MARCA DE 0,5, 

LIMPIAR LA SANGRE ADHERIDA EN EL EXTERIOR DE LA PI­
PETA CON UNA GASA, 

, COMPLETAR HASTA LA MARCA DE 1.1 CON LIQUIDO DE TURK, 

HOMOGENIZAR DURANTE 2' EN EL AGITADOR DE PIPETAS, 

COLOCAR EL CUBREHEMATfMETRO SOBRE LA cAMARA DE NEU­
BAUER, 

DESCARTAR LAS PRIMERAS 4 A 5 GOTAS DE LA PIPETA Y 
LLENAR LA CAMARA POR CADA UNO DE SUS BORDES, 

DEJAR REPOSAR DURANTE 3' A 4' , 
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OBSERVAR AL MICROSCOPIO CON EL OBJETIVO DE lOX Y 

CONTAR LOS LEUCOCITOS EN LOS CUADRANTES DE LOS EX­
TREMOS, 

OBTENER EL NÚMERO DE LEUCOCITOS MEDIAflTE LA S!GUIE!! 
TE FÓRMULA: 

NMro 1E L.am:r~ N {20) 

= CO.l 1t1l (lffoll2 4 
N (~l 

DONDE: 

N Ni'.nRO DE CtLULAS CONTADAS 

20 DILUCIÓN DE LA MJESTRA 

0, ,..,,f. = AL TURA DE LA CÑ'ARA 

1 ,..,,f. AREA DEL CUADRANTE GRANDE 

4 Ni)\ERO DE CUADRANTES CONTADOS 

COMO LA SANGRE SE DILUYÓ Cotl 5 ML, DE SOLUCIÓN DEX­

TRAllA AL 6% EN ALS~VER, MULTIPLICAR EL RESULTADO 

POR EL FACTOR 1.33 PARA CORREGIR EL NÚMERO DE LEUCQ 
CITOS OBTENIDOS, 

IX. CUENTA DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS. 

REALIZAR UN FROTJS DE SANGRE PERIFtRICA EN UN POR­

TAOBJETOS LIMPIO Y DESENGRASADO, 

SECAR EL FROTIS AL AIRE Y FIJAR DURANTE 5' EN MET~ 

NOL, 

, SUMERGIR EL FROTJS EN UNA SOLUCIÓN DE COLORANTES 

GIEMSA (DILUIDA UNA GOTA DE COLORAflTE POR CADA ML 

DE H2Q, DESTILADA) DURANTE 20', 
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, LAVAR CON AGUA DE LA LLAVE, 

SECAR AL AIRE EN POSICI0N VERTICAL,. 

OBSERVAR Y CONTAR LAS CtLULAS AL MICROSCOPIO EMPLE­

ANDO EL OBJETIVO DE l!IMERSION (100Xl, 

• TODO EL PROCESO SE LLEVA A CABO EN CONDICIONES 

DE ESTER 1 LI DAD, 

Los RESULTADOS SERÁN AtlALIZADOS EMPLEANDO LA PRUEBA DE 
"T" DE STUDENT PARA DATOS PARAMtTRICOS <4 >, ASf COMO 

LA PRUEBA DE "U" DE MANN-WHITNEY PARA DATOS NO PARAMt­
TRICOS (G), 



;.. 28 -

IESULTADOS. 

SE ESTUDIÓ UN SISTEMA CON LAS CONDICIONES NECESARIAS PARA EJER 
CER UN EFECTO BACTERICIDA IN VITRO, CON EL FÍN DE ANALIZAR LAS 
CONDICIONES EN LAS CUALES INTERVIENE LA MIELOPEROXIDASA (MPOl 
DENTRO DE LOS FAGOCITOS HUMANOS (PRINCIPALMENTE LOS PMNS), PA­
RA LA ELIMINACIÓN DE UNA BACTERIA, ADEMÁS, SE DETERMINÓ LA A!;. 
TIVIDAD QUE TIENEN LOS LEUCOCITOS HUMANOS DE PACIENTES CON CACU 
EN PRESENCIA O AUSENCIA DE SUERO AUTÓLOGO PARA CONTROLAR EL CRg 
CIMIENTO IN VITRO DE E, COL! INVASIVA Y NO INVASIVA, 

Etl PR 1 MER LUGAR SE LLEVÓ A CABO LA 1 NTEGRAC IÓN DEL S 1 STEMA DE 
PEROXIDACIÓN COUSTITUIDO POR PEROXIDASA CPO), HzOz E IONES c¡­
ENSAYÁNDOSE EN CONTRA DE E. COL! INVASIVA Y NO INVASIVA, LA 
PEROXIDASA EMPLEADA EN CADA ENSAYO FUE PEROXIDASA DE RÁBANO CQ 
MERCIAL EN CONCENTRACIONES DE 230 NG/ML, COMBINADA CON UNA SO­
LUCIÓN DE HzOz 1.0 MM Y NACI 10 Mtl, CONTENIDOS EN UN REGULADOR 
DE ACETATOS 0,5t\ PH 5.0, LAS TABLAS 1 Y 2 MUESTRAN LOS EFECTOS 
QUE TIENEN EL HzOz y LA PEROXIDASA DE RÁBANO ACTIVA E INACTIVA 
(INACTIVADA EN BAÑO tlAR!A A EBULLICIÓN DURAtlTE 30') SOLOS O CD!:! 
BINADOS Y EN PRESENCIA DE IONES CJ- EN CONTRA DE E. COLI INVA­
SIVA Y NO INVASIVA, AH! SE OBSERVA QUE LA PEROXIDASA ACTIVA PRQ 
DUCE UN EFECTO"-SIGNIFICATIVO EXCLUSIVAMENTE EN RELACIÓN AL PRO­
DUCIDO POR EL HzOz SOBRE LA E. COLI INVASIVA. ADEMÁS, A PESAR 
DE QUE APARENTEMENTE EL SISTEMA PRODUCE UNA MAYOR INHIBICIÓN EN 
COMPARACIÓN CON LA PRODUCIDA POR CADA UNO DE LAS VARIABLES EN 
FORMA INDIVIDUAL, DICHA DIFERENCIA NO ES ESTADISTICAMENTE SIGNl 
FICATIVA. EL EFECTO PRODUCIDO POR CADA UNA DE LAS VARIABLES 
EN FORMA INDIVIDUAL MUESTRA UNA DIFERENCIA APARENTE CON EL SIS-
TEMA SOBRE ~ NO INVASIVA. LA INHIBICIÓN PRODUCIDA POR 
CADA UNA DE LAS VARIABLES SOBRE E. COL! INVASIVA ES MENOR A LA 
PRODUCIDA POR EL SISTEMA SOBRE E. COLI NO INVASIVA Y ESTA DIFg 
RENCIA ES ESTADISTICAMENTE SIGNIFICATIVA (p~0.05). 
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PARA DETERM 1 NAR EL NÚMERO DE CÉLULAS A EMPLEAR SE REAL! ZARON 
VARIOS ENSAYOS CON DIFERENTES NÚMERO DE CÉLULAS, COMO SE MUE~ 
TRA EN LAS TABLAS 3 Y 4. EN ELLAS SE OBSERVA QUE AL VARIAR LA 
CANTIDAD DE CÉLULAS HAY VARIACIÓN EN LA ELIMINACIÓN DE LA BAC­
TERIA Y QUE SI SE UTILIZAN 0,5 X 106, 1.0 X 106 ó 1.5 X 106 C~ 
LULAS, LA INHIBICIÓN BACTERIANA NO ERA TAN APARENTE, COMO CUAN 
DO SE USABAN 2.0 X 106 Y 4,0 X 106 CÉLULAS, PUESTO OUE LAS D~S 
CONCENTRACIONES MAYORES MOSTRARON TEMER UN EFECTO SIMILAR SE ES 
COG 1 Ó LA DE 2, 0 X 106 CÉLULAS COMO LA ADECUADA PARA LA REALJ ZA::­
C 1 Óll DE Ll\S S 1GU1 ENTES PRUEBAS, 

EN L')S ENSAYOS BACTERICIDAS DE LEUCOCITOS TANTO DE PACIENTES 
COMO DE CONTROLES FRENTE A E. COL! INVASIVA, SE ENCONTRÓ QUE AL 
PONER LAS CÉLULAS SOLAS O EL SUERO AUTÓLOGO SÓLO HABIA UNA LIGs 
RA INHIBICIÓN DEL CRECIMIENTO BACTERIANO, DE LA MISMA MANERA 
SE OBSERVÓ OUE SI SE COMBINABAN CÉLULAS Y SUERO AUTÓLOGO DE LAS 
Pl\CIEUTES EL PORCENTAJE DE ltlHIBICIÓN DEL CREClt\lENTO BACTERIA­
NO NO SE 110Dl F 1 CABA, COMO SE PUEDE VER EN LAS TABLAS 5 Y 6, 
SIN EMBARGO, AL COMBINAR LAS CÉLULAS Y EL SUERO AUTÓLOGO DE LOS 
CONTROLES, HAB f A UN LIGERO AUMEUTO EN LA 1NHlB1C1 ÓN, AUNQUE LAS 
DIFERENCIAS ENCONTRADAS NO SON ESTADfSTICAMENTE SIGNIFICATIVAS, 

ADEMÁS, LAS CÉLULAS Y EL SUERO AUTÓLOGO DESCOMPLEMENTADO Y LA 
COMBINACIÓN DEL SUERO AUTÓLOGO ACTIVO CON LAS CÉLULAS DE LOS COli 
TROLES NO EJERCIERON UN EFECTO SIGNIFICATIVO A LOS 70' DE INCU­
BACIÓN, DE IGUAL MANERA QUE LAS CÉLULAS Y EL SUERO INACTIVO DE 
LAS PACIENTES COMO SE MUESTRA EN LAS TABLAS 7 Y 3, EL SUERO Al! 
TÓLOGO, ACTI va, DE LOS CONTROLES NORMALES TI ENE UN AUMEUTO EN 
LA INHIBICIÓN CON RESPECTO A LAS CÉLULAS, SUERO INACTIVO Y SUE­
RO MÁS CÉLULAS, EL SUERO ACTIVO Y LA COMBINACIÓN DE CÉLULAS 
CON SUERO DE LAS PACIENTES, TIENEN MAYOR EFECTO QUE LAS CÉLULAS, 
Y QUE TI EllEN TAMBIÉN UN MAYOR EFECTO QUE LAS CÉLULAS Y EL SUERO 
POR s! SOLOS LO CUAL ES ESTADlSTICAMENTE SIGNIFICATIVO, 
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SE ESTUDIÓ EL COMPORTAMIENTO DE E. COL! INVASIVA FRENTE A CADA 
UNO DE LOS PARÁMETROS A DIFERENTE TIEMPO DE INC~BACIÓN, SE E~ 
CONTRÓ QUE AL AUMENTAR EL TIEMPO DE INCUBAC 1 ÓN HÁY UN CAMB 10 
EN LA INHIBICIÓN DEL CRECIMIENTO BACTERIANO EN CADA UNA DE LAS 
VARIABLES ESTUDIADAS, SIN EMBARGO, DESPUtS DE LOS 70' DE IN­
CUBACIÓN, LA BACTERIA APARENTAMENTE EVADE EL EFECTO QUE TIENE 
CADA UNA DE LAS VARIABLES SOBRE ELLA PARA SEGUIR SU REPLICA­
CIÓN NORMAL.. SE PUEDE OBSERVAR ENTONCES UNA DISMINUCIÓN EN LA 
INHIBICIÓN BACTERIANA A PARTIR DE LOS 90' DE INCUBACIÓN, TAL Y 
COMO SE MUESTRA EN LAS TABLAS 9 Y 10. 

EN CUANTO A LA DETERMHlACIÓN DE PROTEfNA Y ACTIVIDAD ENZIMÁTI­
CA DE PEROX IDASA LOS LEUCOC l TOS DE LOS CONTROLES NORMALES MUE.§. 
TRAN DIFERENCIAS EN CONCEUTRACIÓN DE PROTEfNA CON RESPECTO A 
LAS DE LAS CtLULAS DE LAS PACIENTES, TAMB!tN EXISTE APARE~ITE­
MENTE UNA MAYOR ACTIVIDAD DE PEROX!DASA EN LOS LEUCOCITOS DE 
LAS PAC l EflTES CON RESPECTO A LOS CONTROLES NORMALES, AUNQUE 
LAS DIFERENCIAS ENCONTRADAS NO SON ESTADlSTICAMENTE SIGNIFICA 
TI VAS, 

EN CUANTO A LAS CUENTAS D l FERENC IALES TOTALES Y PORCENTUALES 
DE LOS LEUCOCITOS DE SANGRE PER!FtRICA, SE ENCONTRÓ LEUCOPENIA 
Y EOSINOFILIA EN ALGUNAS PACIENTES COMO SE PUEDE VER EN LAS TA 
BLAS 13 Y 14, PERO LAS DIFERENCIAS ENCONTRADAS NO SON ESTADf S­
TlCAMENTE SIGNIFICATIVAS, 
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TABLA l. EFECTO BACTERICIDA DEL SISTEMA PO-H20rc1- FRENTE 

A ESCHERICHIA COL! INVASIVA, 

% DE !NllIBICION DEBIDO A: 

EXPERI-
CONOOL(Al Hz02 (B) PO ¡(C) PO A(Dl S!SIB'\!\ (El MENTO 

01 18.4 o.o o.o o.o 28.0 

02 27.2 o.o -- -- 17.1 

03 111.5 25,8 20.7 o.o 16.5 

04 10.5 16.5 O;O o.o 12.0 

05 1.5 9.7 o.o 6.5 ri.o 
06 2.0 23.2 17 .7 13.7 16.0 

07 1.8 o.o o.o o.o 19.0 

08 2.2 13.7 -- -- 47.8 

09 1.9 5.3 -- o.o 23.7 

(Al: NOMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X 106, CONTADAS EN PLACA 

DESPU~S DE 18 HRS, DE INCUBACIÓN A 37ºC • 

(Bl: H202 1.0 MM. 

(C): 230 NG DE PEROXIDASA DE RÁBANO/ML INACTIVADA EN BAÑO MA­

RfA A EBULLICIÓN DURAllTE 30', 

(D) : 230 NG DE PEROX IDASA DE RÁBANO/ML, 

(E) : S 1 STEMA DE PEROX IDAC 1 ÓN: PEROX IDASA DE RÁBANO 230 NG/ML, 

H202 1.0 MM Y NAC! 10 Mf1, CADA MEZCLA DE REACCIÓN CON­

Tl EtlE REGULADOR DE ACETATOS 0,05M PH 5.0, GLUCOSA 75 MM 

Y SE LLEVA A UN VOLUMEN F IUAL DE 2, 0 ML COtl H20, LA MEZ-

CLA DE REACCIÓN FUE INCUBADA A 37°C DURANTE 30', 
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TABLA 2. EFECTO BACTERICIDA DEL SISTEMA PO-H202-c1- FRENTE 

A ESCHERJCHIA COLI NO INVASIVA, 

% DE INflIBICION DEBIDO A: 
EXPERI-· 

COOIROL(A) flzD-2 (Bl f'IENro PO ¡<el PO A(Dl SISIDlA.1E 

01 8.2 65.7 o.o o.o 83.9 
02 19.8 o.o o.o o.o 23.0 
03 12.7 8.3 40.1 37.3 28.7 
04 7.4 35.2 o.o o.o o.o 
o~ l.~ 42.0 61.3 84.0 55.0 
Oú 1.8 22.3 22.3 25.0 36.2 
07 3.0 o.o 33.3 o.o 23.3 
08 1.8 o.o 8.4 27.0 4.1..7 
09 1.4 21.:; 21.5 11.5 82.5 

(Al: NOMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X lOG, CONTADAS EN PLACA 
DESPUtS DE 8 HRS, DE INCUBACIÓN A 37ºC,. 

(Bl: H2o2 1.0 MM. 

(el: 230 NG DE PEROXIDASA DE RÁBANO/ML INACTIVADA EN BAÑO MA­
R[A A EBULLICIÓN DURANTE 30', 

\ - (Dl: 23u NG DE PEROXIDASA DE RÁBANO/ML, 

(El: SISTEMA DE PEROXIDACIÓN; PEROXIDASA DE RÁBANO 230 NG/ML, 
H202 1.0 Mti Y NA CL 10 MM. CADA MEZCLA DE REACCIÓN CON­

TIENEN REGULADOR DE ACETATOS 0.05 ~; PH 5.0, GLUCOSA 75r-t: 
Y SE LLEVA A UN VOLUMEN FINAL DE 2. 0 ML CON .H20, LA MEI 
CLA DE REACCIÓN SE INCUBÓ A 37'C DURANTE 30', SOMETltNDQ 
SE A UNA SERIE DE DILUCIONES ANTES DE CULTIVARSE COMO SE 
INDICA EN (Al, 



- 33 -

TABLA 3. EFECTO BACTERICIDA DE LEUCOCITOS NORMALES FRENTE A 
EscHERICHIA COL! A 45' DE INCUBACIÓN. 

% DE INHIBICION DEBIDO A: 

COOTRO-
NUMERO DE CELULAS (Bl EXPERIMENTO LES (Al 

X JfÍ' 1.5 X lrf 2,0 X irJi 4.0x106 

l. E. COLI INV, 3.5 31,4• --. --. 
E. COLI NO INV, 2.7 1.8 -- --

2. E. CoLI INV. !:),!:) -- 65.1 --
E. Cou NO INV, 5.1 - o.o --

3. E. COL! INV, 3.0 -- 58.0 59.9 
E. COL! NO ltlV, 2.7 -- 9.3 -

4. E. COLI INV. 1.4 -- o.o o.o 
E. COL! NO INV, 1.6 -- o.o o.o 

5. E. COLI INV. 2.0 -- 12.5 o.o 
E. Cou NO INV. 2.0 -- 7.5 50.0 

(A): NÚMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X 106, CONTADAS EN PLACA DE~ 
PU~S DE 18 HRS, DE INCUBACIÓN A 37ºC. 

(B): LEUCOCITOS DE LAS CONTROLES NORMALES EN LA CANTIDAD INDICA 
DA. 
CADA MEZCLA DE REACCIÓN SE LLEVÓ A UN VOLUMEN FINAL DE 2,0 
ML, CON MEDIO DE CULTIVO TC Y SE INCUBÓ A 37°C DURANTE 45', 
SE SOMETIÓ A UN CHOQUE LEUCOCITARIO Y SE PROCEDIÓ A CULTI­
VARSE COMO SE INDICA EN (A), 
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TABLA 4. EFECTO BACTERICIDA DE LEUCOCITOS DE PACIENTES CON 
CACU FRENTE A ESCHERICHIA COL! A 45' DE INCUBACIÓN, 

:: DE lllHIBICION DEBIDO A: 
cama- NUf1ERO DE CELULAS (Bl 
lES(A) 
xicfi o.sxia6 l.Mo6 l.5Xla6 2.0006 4.ooo6 

E. CoLI INV, 1.8 o.o 20.9 -- -- --
E. CoLI tll INV. 1.3 o.o o.o -- -- --
E. CoLI INV. 3.1 i),0 4.7 -- -- --
E. CoLI 00 INV, 2.6 ó.3 o.o -- -- --
E. CoLI INV. 2.4 11.2 ZS.4 -- - --
E, CoLI tll INV, 2.0 -- -- -- 17.5 17.~ 

E. CoLI INV. 2.4 8.3 16.7 -- -- --
E. CoLI lt-N , 3.5 - - 9.0 52.4 --
E. CoLI INV. 3.0 -- - -- 30.0 36.8 

E. CoLI INV. 2.0 -- -- - 7.0 2.5 

(A): NOMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X 106, CONTADAS EN PLACA DES­
PU~S DE lS HRS, DE INCUBACIÓN A 37ºC. 

(B): LEUCOCITOS DE LAS PACIENTES EN LA CANTIDAD INDICADA. 
CADA MEZCLA DE REACCIÓN SE LLEVÓ A UN VOLUMEN FINAL DE 2.0 
ML, CON MEDIO DE CULTIVO TC Y SE INCUBÓ A 37°C DURANTE 45', 
SE SOMETIÓ A UN CHOQUE LEUCOCITARIO Y SE PROCEDIÓ A CULTIVAR 
COMO SE INDICA EN (A), 
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EFECTO BACTERICIDA DE LEUCOCITOS NORMALES FRENTE A 
EscHERlCHIA COL! INVASIVA. 

% DE INHIBICION DEBIDO A: 

MLESTRA COITTRQ(A ) CEWLAS(B) SUERO D(c CEWLAS 
SUERO D 

01 5.1 65.1 -- --
02 3.0 58.8 -- --
03 1.4 o.o -- --
04 2.0 12.5 -- --
05 1.0 67.5 63.7 62.6 
06 3.7 71.7 o.o 76.3 
07 2.2 11.6 o.o o.o 
08 1.4 B.O o.o 35.0 
09 2.6 o.o o.o o.o 
10 2.1 18.6 o.o 14.1 
11 0.8 11.6 20.2 B.6 
12 0.4 o.o o.o o.o 
13 0.7 0.7 o.o o.o 
14 1.3 o.o 1.3 24.6 
15 0.8 52.7 2.3 25.3 
16 3.5 o.o o.o o.o 
17 3.0 7.6 6.6 o.o 
18 3.4 36.0 40.3 51.0 
19 3.2 18.0 25.0 27.0 

{A): NÚMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X 106, CotlTADAS EN PLACA DE§. 
PU~S DE 18 HRS, DE INCUBACIÓN A 37ºC, 

(B): 2X 106 LEUCOCITOS DE LOS CONTROLES NORMALES CONTENIDOS EN 
LA MEZCLA DE REACCIÓN. 

(C): SUERO AUTÓLOGO DESCOMPLEMENTADO EN BAÑO llAR!A A 56ºC DURAN­
TE 30', LA MEZCLA DE REACCIÓN SE LLEVÓ A UN VOLUMEN FINAL 
DE 2.0 ML. CON MEDIO DE CULTIVO TC Y SE INCUBÓ A 37ºC DURAtl. 
TE 45', SE SOMETIÓ A UN CHOQUE LEUCOCITARIO Y SE PROCEDIÓ A 
CULTIVAR COMO SE INDICA EN (A), 
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EFECTO BACTERICIDA DE LEUCOCITOS DE PACIENTES CON 
CACU FRENTE A ESCHERICHIA COL! INVASIVA, 

% DE INHIBICION DEBIDO A: 
CELU!.AS 

~tESTRA CONTRlL (Al CEWl..AS(B) SlfRO D(C) SlfRO D 

01 5.1 52.4 -- --
02 3.0 30.0 -- --
03 1.4 o.o -- --
04 2,0 7.0 -- --
05 0,9 83.7 o.o 22.l 

06 3.7 85.8 10.2 10.2 

07 2-1 o.o o.o o.o 
08 2.7 o.o o.o o.o 
09 0.8 12.3 13.7 13.7 

10 1.3 o.o o.o o.o 
11 3.5 o.o o.o o.o 
12 3.0 o.o o.o o.o 

(A): NOMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X 106, CONTADAS EN PLA­
CA DESPU~S DE 18 HRS, DE INCUBACIÓN A 37ºC, 

(B): 2 X 106 LEUCOCITOS DE LOS PACIENTES CONTENIDOS EN LA ME~ 
CLA DE REACCIÓN. 

(C): SUERO AUTÓLOGO DESCOMPLEMENTADO EN BAÑO 1:ARfA A 56ºC DU­
RANTE 30', LA MEZCLA DE REACCIÓN SE LLEVÓ A UN VOLUMEN 
FINAL DE 2.0 ML, CON MEDIO DE CULTIVO TC Y SE INCUBÓ A 
37°C DURANTE 45', SE SOMETIÓ A UN CHOQUE LEUCOCITARIO Y 
SE PROCEDIÓ A CULTIVAR COMO SE INDICA EN (A), 
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TABLA 7. EFECTO BACTERICIDA DE LEUCOCITOS NORMALES FRENTE A 
ESCHERICHIA COL! INVASIVA A 70' DE INCUBACIÓN, 

% DE INHIBJCION DEBIDO A: 
a:MROL CEWLAS SUERO CELUIJlS D CELULAS CELULAS 

M.ESlAA (A) (B) (C) (D) SlEOO SI.ERO D 

20 7,9 o.o S0.3 19,0 86.1 22.4 

21 ti0.5 78,!l 97.6 56.0 98.5 74.3 

22 3.0 o.o o.o o.o o.o o.o 
23 3.0 9),0 63.0 o.o o.o o.o 
24 27.6 o.o 18.9 24.7 97.7 95.9 

25 25.6 o.o 22.9 o.o o.o 67.1 

26 8.5 o.o 34.8 o.o 82.9 o.o 
27 14.3 o.o 94.8 22.1 97.4 20.8 

28 14.3 7.7 %.7 24.0 97.3 11.l 

(A): NOMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X 106, CONTADAS EN PLACA 
DESPU~S DE 18 HRS, DE INCUBACIÓN A 37ºC, 

(B): 2 X 106 LEUCOCITOS ENCADA MEZCLA DE REACCIÓN, 

(C): SUERO AUTÓLOGO A CADA MUESTRA, 

(D): SUERO AUTÓLOGO A CADA MUESTRA DESCOMPLEMENTADO EN BAÑO 
MARIA A 56ºC DURANTE 30', CADA MEZCLA DE REACCIÓN SE LLE­
VÓ A UN VOLUMEN FINAL DE 2,0 ML, CON MEDIO CULTIVO TC Y 
SE INCUBÓ A 37ºC DURANTE 70', SE SOMETIÓ A UN CHOQUE LEU­
COC!TAR!O Y SE PROCEDIÓ A CULTIVAR COMO SE INDICA EN (A), 
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EFECTO BACTERICIDA DE LEUCOCITOS DE PACIENTES CON 
CACU FRENTE A ESCHERICHIA COLI INVASIVA A 70' DE 
INCUBACIÓN, 

% DE INHIBICION DEBIDO A: 

a:MROL CEWIJ\S SUERO Sl.ERO D CELUIJ\S CEWLAS 
(A) (B) (C) (D) SUERO SUERO D 

7.9 o.o 77.8 o.o 8.0 98.0 

60.5 69.0 20.5 73.5 96.8 62.5 

8.8 o.o 88.2 o.o 97.6 o.o 

8,8 o.o 82.0 o.o 88.6 o.o 

27.6 o.o 95.9 11.1 96.8 38.1 

(A): NÚMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X 106, CONTADAS EN PLACA 
DESPU~S DE 18 HRS, DE INCUBACIÓN A 37'C, 

(B): 2 X 106 LEUCOCITOS EN CADA MEZCLA DE REACCIÓN, 

(C): SUERO AUTÓLOGO A CADA MUESTRA, 

{D): SUERO AUTÓLOGO DESCOMPLEMENTADO EN BAÑO rlAR[A A 56'C DU­
RANTE 30', CADA MEZCLA DE REACCIÓN SE LLEVÓ A UN VOLU­
MEN FINAL DE 2.0 ML, CON MEDIO DE CULTIVO TC Y SE INCU­
BÓ A 37'C DURANTE 70', SE SOMETIÓ A UN CHOQUE LEUCOCITA 
RIO Y SE PROCEDIÓ A CULTIVAR COMO SE INDICA EN (A), 
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TABLA 9, CIN~TICAS DEL EFECTO BACTERICIDA DE LEUCOCITOS 
NORMALES FRENTE A ESO!ERICHIA COL! INVASIVA, 

% DE INHIBICION DEBIDO A: 

T!Eml ~l.ESTRA COOROL CEWL.AS SUERO A SUERO D cauL.AS CELUlAS 
(Al (Bl (Cl (Dl SlERO G SlfRO D 

20' 01 3.3 63.0 57.0 - 71.0 --
02 1.2 13.8 10.4 -- o.o --
03 0.6 12.5 16.7 -- o.o --
al 1.8 40.6 4.5 20.6 32.2 o.o 
05 1.4 54.7 38.8 14.9 36.8 44.7 
ex; 1.3 25.2 19.3 ll.8 31.9 24.5 
07 1.2 20.6 33.1 24.0 10.8 44.7 

45' 02 2.1 18.6 o.o -- 14.1 -
03 0.8 11.6 20.2 -- 8.6 --
(Xi 3.4 35.9 40.3 30.3 56.8 50.9 
07 3.2 18.8 25.1 3.8 26.9 50,0 

70' 01 4.9 '9.7 57.0 - 62.3 -
03 1.4 10.8 16.0 - 23.3 -
al 8.3 23.5 25.1 77.7 52.1 91.4 
05 6.3 o.o o.o 89.2 17.3 94.6 
(li 14.8 71.9 65.4 n.4 66.2 62.2 
07 8.8 54.6 44.4 n.s 31.9 78.0 

90' al 5.2 21.7 40.7 97.2 50.0 92.4 
05 8.4 o.o -- 78.0 -- o.o 

120' 03 12.3 o.o 52.9 - 63.5 --

Los MISMOS CRITERIOS PARA (Al, (Bl, (el y (Dl DE LAS TABLAS 7 
Y 8. CADA MEZCLA DE REACCIÓN SE INCUBÓ A 37ºC DURANTE LOS 
TIEMPOS INDICADOS, SE SOMETIÓ A UN CHOQUE LEUCOCJTARIO Y SE 
PROCEDIÓ A CULTIVAR COMO SE INDICA EN (Al. 
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TABLA 10. C!N~TICA DEL EFECTO BACTERICIDA DE LEUCOCITOS NOR­
MALES FRENTE A EscHERICHIA COL! INVASIVA. 

% DE INHIBICION DEBIDO A: 

T!El'AJ CXMROL CEWLAS SUERO SlfRO D CELUlAS CELULAS 
(A} (B} (C) (D) SIERO SUERO D 

20' 1.3 24.2 11.8 19.3 24,5 31.9 

45' 3.4 35.9 30.3 40.3 56.8 50.9 

70' 14.8 71.9 72.4 65.8 62.6 66.2 

90' 9.8 o.o o.o o.o 27.8 o.o 

(A): NÚMERO DE COLONIAS BACTERIANAS X 106, CONTADAS EN PLACA 
DESPU~S DE 18 HRS, DE INCUBACIÓN A 37ºC, 

(B): 2 X 106 LEUCOCITOS EN CADA MEZCLA DE REACCIÓN, 

(C}: SUERO AUTOLÓGO A CADA MUESTRA, 

(D): SUERO AUTOLÓGO A CADA MUESTRA DESCOMPLEMENTADO EN BAÑO f1li 
RIA A 56ºC DURANTE 30', CADA MEZCLA DE REACCIÓN SE LLE­
VÓ A UN VOLUMEN FINAL DE 2.0 ML. CON MEDIO DE CULTIVO TC 
Y SE INCUBÓ A 37ºC DURANTE LOS TIEMPOS INDICADOS, SE SOM~ 
TIÓ A UN CHOQUE LEUCOCITARIO Y SE PROCEDIÓ A CULTIVAR CO­
MO SE INDICA EN (A), 
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TABLA 11. DETERMINACIÓN DE ACTIVIDAD ENZIMÁTICA EN LEUCOCITOS 
DE PACIENTES CON CACU, 

MUESTRA PROTEINA (Al U E (Bl 

01 64 .2 3.1 
02 15.7 12.0 
03 47.4 5.4 
06 18.3 7.0 
07 56.3 5.3 
08 139.3 7.9 
09 71.1 2.5 
10 96.0 9.8 
11 95.0 16.3 
12 52.5 8.8 
14 86.9 4.1 
15 73.0 2.4 
16 62.6 9.1 
17 102.6 4.8 
18 19.4 6.9 
19. 35.1 18.2 
20 55.7 18,8 
21 46.1 6.2 
22 13.3 13.5 
23 135.6 5.0 

x 64.3 8.3 
(j 36.6 5.0 

(Al: CONCENTRACIÓN DE PROTEfNA DETERMINADA POR EL MtTODO DE 
LOWRY EXPRESADA EN UG DE PROTE!NA/0,5 X 106 LEUCOCITOS, 

(Bl: ACTIVIDAD ENZIMÁTICA DETERMINADA POR EL MtTODO DE LA 0-

DIAMISIDINA EXPRESADA EN UNIDADES ENZIMÁTICAS (UEl. 

UE : CANTIDAD DE ENZIMA NECESARIA PARA PRODUCIR UN CAMBIO DE 
0.1 EN LA DENSIDAD OPTICA RESULTANTE BAJO LAS COtlDICIONES 
DEL ENSAYO. 
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TABLA 12. DETERMINACIÓN LA ACTIVIDAD ENZIMÁTICA EN LEUCOCI­
TOS NORMALES, 

MUESTRA PROTEINA(A) U E (B) 

06 97.7 5,8 
07 100.7 3.0 
09 65 1 3.2 
10 85.9 6.8 
11 71.l 5.4 
12 77.0 6.3 
13 68.0 3.8 
14 107,5 7.1 
15 116.0 13.8 
16 51.2 8.7 
17 131.2 2.4 
18 25.0 14.6 
19 52.5 8.2 
20 117.3 2.3 
22 40.6 4.9 
23 57.3 5.6 
24 66.7 4.5 
25 85.9 2.7 
26 59.1 7.1 
27 83.4 4.7 
28 31.3 10.9 
29 27.8 5.7 
30 25.4 5.1 
31 81.2 9.7 
32 66.2 3.1 

X 71.6 6.2 
G"" 29.7 3.4 

(A): CONCENTRACIÓN DE PROTEINA DETERMINADA POR EL M~TODO DE 
LOWRY EXPRESADA EN UG DE PROTEINA/0,5 X lObLEUCOCITOS, 

(B): ACTIVIDAD ENZIMÁTICA DETERMINADA POR EL M~TODO DE LA 0-
DIANISIDINA EXPRESADA EN UNIDADES ENZIMÁTICAS, 
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TABLA 13, CUENTA DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS DE PACIENTES CON 
CACU. 

CUENTA TOTAL CUENTA PORCENTUAL 

~tJESTRA L.C.11'rf L N l r~ M E Bs BN 

01 10 fID 2 332 7 950 22 ~ o 1 l 2 
02 11866 2 136 7 238 18 61 8 13 o o 
J3 3 6íl5 847 2 Wl 23 56 12 8 o 1 
(J.¡ 2 600 lSó 2 366 6 91 2 1 o o 
O? 2 859 ll86 1 458 17 51 6 23 1 2 
f1j 12 435 lj 725 6 964 38 56 3 2 o 1 
07 3'ó57 810 2 661 21 69 8 2 o o 
üb lj 721 lm 3 399 27 72 1 o o o 
09 3 059 l 071 l 958 35 61! 1 o o o 
10 5 383 l 2g2 3 983 2ll 71¡ o o o 2 
11 s 383 2 007 2 207 54 ljl l 1 l 3 
12 5 ':i86 3 016 2 123 54 38 6 l o 1 
lll 2 726 627 z on 23 76 o o l o 
16 7 ffi7 3 823 3 059 50 l40 5 2 o 3 
19 5 373 1 612 3 385 30 63 3 2 1 1 

X 5 852 1 800 3 526 29 62 lj 4 0.3 l 

() 3 307 1 324 2111.5 14 15 3.5 6 0.4 1 

L.T. = LEUCOCITOS TOTALES Es BASÓFILOS 

l LINFOCITOS BN BANDAS 

N .NEUTRÓF l LOS x MEDIA 
M MONOCITOS u DESVIACIÓN ESTÁNDARD 
E EOSINÓFILOS 
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TABLA 14. CUENTA DIFERENCIAL DE LEUCOCITOS DE DONADORAS NOR­
MALES, 

CUENTA TOTAL CUENTA PORCENTUAL 

'-lESTR! L.T.M~ L N L N t1 E Bs llN 

ili 8 046 4 103 3 782 51 47 1 o o 1 
07 7 186 1 5CJ3 4 671 21 ffi 8 3 o 3 
CB 5 ó50 1 872 3 393 32 58 4 5 1 o 
09 3 391 1187 2 001 35 59 2 1 o 3 
11 6 783 4 2C15 2 374 62 35 1 1 o 1 
l2 5 918 3 402 1 953 59 33 2 6 o o 
13 9 310 4 283 4 934 46 53 o o 1 o 
14 4 CB9 3 5!1l 409 88 10 1 1 o o 
15 6 916 1 383 s 187 20 75 3 o o 2 
17 2 726 1 499 1118 55 41 3 o o 1 
lll 8 ill ., 354 2 677 66 33 1 o o o 
19 4 987 997 3 790 20 76 2 2 o o 
2a 7 182 4 955 2 226 69 31 o o o o 
21 8 771 2 178 6 446 25 74 1 o o o 
24 1 795 484 1 221 27 68 3 2 o o 
26 5 786 2 893 2 713 50 47 3 o o o 
27 6 850 1 849 4 5S9 27 fjJ 3 2 o 1 
28 6 916 3 250 3 181 47 46 3 2 1 1 
29 5 985 1 676 4 130 28 69 o 2 o 1 
30 4 400 2 728 1 452 62 33 1 o 4 o 
31 10 7ro 6 456 4 CB9 00 38 2 o o o 
32 4 100 1 517 2 173 37 53 4 4 2 o 
33 6 583 3 291 3 093 50 47 2 o o o 
34 4 788 3 iro 1 340 66 28 2 2 o 2 

-
X 6132 2 830 3 039 46 49 2 1.3 0.4 0.7 
<f 2 116 1 52f, 1 505 20 17 1.5 1.5 0.8 0,8 

L.T. = LEUCOCITOS TOTALES Bs BASÓFILOS 

L LINFOCITOS BN BANDAS 

N NEUTRÓF 1 LOS 
X MEDIA 

M MONOCITOS 
E EOSINÓFI LOS (Í DESVIACIÓN ESTÁNDARD 
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DISCUSION. 

BASADOS EN ESTUDIOS ANTERIORES, EN DONDE SE HAN OBSERVADO DI­
VERSAS ALTERACIONES EN LOS LEUCOCITOS DE SANGRE PERIFtRICA EN 
PACIENTES CON CÁNCER CtRVICO UTERINO, SE ABORDÓ EL ESTUDIO DE 
LAS INTERACCIONES DE LA RESPUESTA INMUNE INESPECfFICA, BUSCAli 
DO DEFECTOS ENZIMÁTICOS O CELULARES QUE NOS PERMITIERAN AUMEli 
TAR NUESTRO CONOCIMIENTO SOBRE LA RELACIÓN QUE EXISTE ENTRE 
LA RESPUESTA INMUNE Y EL DESARROLLO DE UN TUMOR. 

Los LEUCOCITOS PMNs SON LAS CtLULAS QUE SE ENCUENTRAN EN MAYOR 
NÚMERO EN LA CIRCULACIÓN SANGU[NEA Y FORMAN PARTE DE LA RES­
PUESTA INMUNE INESPEC[FICA, LO CUAL COtlST!TUYE UNA DE LAS PRI­
MERAS BARRERAS DE DEFENSA PARA LA EL!MltlACIÓN DE MICROORGANIS­
MOS Y CtLULAS EXTRAÑAS AL INDIVIDUO, POR ELLO, Y CON EL FIN 
DE CONOCER MÁS ACERCA DE LA FUNCIÓN DE ~os LEUCOCITOS Pt1Ns, SE 
MONTÓ UN MODELO IN VITRO PARA ESTUDIAR EL EFECTO QUE TIENEN t~ 

TOS, SOBRE EL CRECIMIENTO BACTERIANO Y EL QUE TIENEN EN PRESEN­
CIA O AUSENCIA DE SUERO AUTÓLOGO, ADEMÁS, CON EL MISMO FIN, SE 
DETERMINÓ LA CONCENTRACIÓN DE PROTEfNA DE LOS LEUCOCITOS DE PA­
C l ENTES CON CÁNCER CtRVICO UTERINO Y LA ACTIVIDAD DE PEROXIDASA 
EN RELACIÓN A LA CONCENTRACIÓN DE PROTEfNA ENCONTRADA, 

AL ESTUDIAR EL SISTEMA DE PROXIDACIÓN, IN VITRO, LIBRE DE CtLM 
LAS CONSITUIDO POR PEROXIDASA DE RÁBANO, H202 Y CJ-:, SE VERIFl 
CARON LAS CONCENTRACIONES DE CADA COMPONENTES DEL SISTEMA QUE 
HAN SIDO REPORTADAS POR DIVERSOS INVESTIGADORES !CLARK, KLENOFF, 
ETC.), ESTAS CONCENTRACIONES FUERON ADECUADAS PARA OBSERVAR EL 
EFECTO QUE SOBRE EL CREC 1 M l ENTO BACTER 1 ANO TI ENE EL S 1 STEMA DE 
PROXIDACIÓN EMPLEADO, BAJO LAS CONDICIONES EMPLEADAS EN CADA Eli 
SAYO, 
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EL EFECTO SOBRE EL CRECIMIENTO BACTERIANO QUE TIENE EL SISTE­
MA DE PEROXIDACIÓN FUE. MÁS MARCADO SOBRE LA CEPA DE E, Cou NO 
INVASIVA, LO CUAL PODR!A SER UN REFLEJO DE LA SENSIBILIDAD 
BACTERIANA .!.!!....Y!.m. FRENTE A LAS CiOLULAS FAGOC !TI CAS, 

ADEMÁS, KLEBANOFF Y COLABORADORES HAN DESCRITO QUE EL H202 A 
BAJAS CONCENTRACIONES TIENE UN EFECTO BACTERICIDA POR S! SOLO, 
QUE ES TANTO MÁS lflTENSO COMO MAYOR ES LA CONCENTRACIÓN, As! 
EN EL PRESENTE TRABAJO EL H202 MOSTRÓ UN EFECTO BACTERICIDA POR 
Sf SOLO A LAS CONCENTRACIONES EMPLEADAS EN CADA ENSAYO, SIENDO 
MAYOR EL EFECTO SOBRE LA CEPA DE E. (OLI NO INVASIVA, LO QUE 
APOYA LO ANTERIORMENTE DICHO. 

AL TRATAR DE ENCONTRAR LAS CONDICIONES ÓPTIMAS, EN CUANTO AL N~ 
MERO DE C~LULAS Y TIEMPO DE INCUBACIÓN, SE ESCOGIÓ UNA CONCEN­
TRACIÓN DE 2,0 X lOG C~LULAS COMO LA ADECUADA, YA QUE AL PROBAR 
ESTE NÚMERO DE CtLULAS SE OBSERVÓ UNA ltlH!BlClÓN MÁS APARENTE 
CON ASPECTO A LA PRODUCIDA A OTRAS CONCENTRACIONES CELULARES. 
ADEMÁS, DESPU~S DE HABER SOMETIDO A LAS CtLULAS A VARIOS PERIQ 
DOS DE INCUBACIÓN SE TOMÓ 45' Y 70' COMO LOS MÁS ADECUADOS, 

SIN EMBARGO, DESPUIOS DE HABER REALIZADO UNA SERIE DE EXPERIMEti 
TOS CON LAS COtlDlCIONES ELEGIDAS CON LAS C~LULAS DE LAS PAC!Eti 
TES Y DE LOS CONTROLES NORMALES, NO SE ENCONTRARON DIFERENCIAS 
BIEN DEFINIDAS, DEBIDO A QUE HUBO UNA GRAN VARIACIÓN EN EL COM 
PORTAMIENTO DE LAS C~LULAS DE LOS CONTROLES NORMALES. No OBS­
TANTE, A PASAR DE ELLO, SE OBSERVÓ QUE EL SISTEMA DE PEROX!DA­
ClÓN LIBRE DE C~LULAS TIENE UN MENOR EFECTO SOBRE EL CRECIMIEti 
TO BACTERIANO EN RELACIÓN AL QUE TIENE PARTICIPACIÓN CELULAR, 
LO QU~ SE ESPERABA DEBIDO A QUE EXISTEN GRAN CANTIDAD DE FACTQ 
RES QUE PUEDEN ESTAR INVOLUCRADOS EN EL SISTEMA CON PARTICIPA­
CIÓN CELULAR, TALES FACTORES INCLUYEN LAS SUSTANCIAS CON PRO­
PIEDADES BACTERICIDAS YA PRESENTES EN EL LEUCOCITO, COMO SON 
LA LACTOFERRINA Y LISOZIMA O AQUELLAS QUE SON ELABORADAS DURA!:!. 
TE LA FAGOCITOSIS COMO SON EL fl202, OH-y 02 -. 
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ADEMÁS, AL AGREGAR EL SUERO AUTÓLOGO AL SISTEMA CON PARTICIPA­
CIÓN CtLULAR, SE INVOLUCRA UN MAYOR NOMERO DE FACTORES EN LA 
DESTRUCCIÓN BACTERIANA, COMO SON LAS INMUNOGLOBULINAS Y EL COtl 
PLEMcNTO, FACILITANDO DE ESTA MANERA LA INHIBICIÓN DEL CRECI­
MIENTO BACTERIANO POR EL SISTEMA, POR OTRO LADO, ERA DE ESPE­
RARSE QUE AL DESCOMPLEMENTAR EL SUERO AUTÓLOGO SE PERDIERA EL 
EFECTO CON RESPECTO AL DEL SUERO AUTÓLOGO ACTIVO, 

AL ESTUDIAR EL COMPORTAMIENTO DE E. COL! INVASIVA A DIFEREN­
TES TIEMPOS DE INCUBACIÓN, SE ENCONTRÓ QUE LA INHIBICIÓN DEL 
CRECIMIENTO BACTERIAMO LLEVADO A CABO POR CADA UNO DE LOS PARA 
METROS ESTUD 1 ADOS TANTO rn PAC 1 ENTES COMO EN NORMALES FUE B 1 EN 
MANIFESTADO AL IR AUMENTANDO EL PERIODO DE INCUBACIÓN, SIN Etl 
BARGO, DESPUtS DE LOS 70' DE INCUBACIÓN LA BACTERIA EVADE EL 
EFECTO QUE TIENE CADA UNA DE LAS VARIABLES SOBRE ELLA PARA SE­
GUIR SU REPLICACIÓN NORMAL. ELLO, tlOS SUGIERE QUE DEBE DE HA­
BER UNA RELACIÓN BACTERIA/CtLULA TAL QUE PERMITA OPTIMIZAR EL 
NÚMERO DE CtLULAS PARA QUE SEA CAPAZ DE INHIBIR EL DESARROLLO 
BACTERIANO A CIERTO PERIODO DE TIEMPO. DE TAL MANERA QUE AL 
ESTAR EN DESEQUILIBRIO LA RELACIÓN BACTERIA/CtLULA, LA BACTE­
RIA EN CIERTO PERIODO DE TIEMPO EVADE EL EFECTO QUE SOBRE ELLA 
TIENEN LAS CtLULAS Y PROSIGUE SU PROLIFERACIÓN. 

EN CUANTO A LA DETERMINACIÓN DE PROTEINA Y ACTIVIDAD ENZIMÁTI­
CA DE PEROXIDASA, NO SE ENCONTRARON DIFERENCIAS SIGNIFICATIVAS 
ENTRc EL GRUPO DE PACIENTES CON CÁNCER Y EL DE LOS CONTROLES 
NORMALES, SIN EMBARGO, ALGUNAS PACIENTES MOSTRARON CONCENTRA­
CIONES FUERA DE LOS LIMITES tlORMALES, lo MISMO SUCEDIÓ EN RE­
LACIÓN A LAS CUENTAS DIFERENCIALES, YA QUE NO SE ENCONTRÓ D!Fg 
RENCIA SIGNIFICATIVA ENTRE EL GRUPO DE PACIENTES Y EL DE LOS 
CONTROLES NORMALES, ALGUNAS PACIENTES MOSTRARON TAMBltN DATOS 
FUERA DE LOS VALORES NORMALES, OBSERVÁNDOSE LEUCOPONIA, LINFO­
PEN IA Y EOSINOFILIA COMO HA SIDO REPORTADO EN ESTUDIOS ANTERI~ 
RES DE PACIENTES CON CÁNCER CtRVICO UTERINO, 
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As(, EN ESTE TRABAJO SE INICIÓ LA BÚSQUEDA DE LAS CONDICIONES 

ADECUADAS DE UN SISTEMA QUE NOS PERMITA EL ESTUDIO DE LA FUU­

CIONALIDAD FAGOCITICA Y CAPACIDAD ENZIMÁTICA DE LOS LEUCOCI­

TOS PMNS DE PACIENTES CON CÁNCER Ci:RVICO UTERINO, Y TAL VEZ, 

EL ESTUDIO DE LA FUNCIONALIDAD DE DICHAS Ci:LULAS EN PACIENTES 
CON ALGUNA OTRA ENFERMEDAD DONDE QUEDA SUPONER ALTERACIONES 

EN LA RESPUESTA INMUNE INESPEC!FICA EN GENERAL O DE LA FUNCIÓN 

DE LOS PMNs EN PARTICULAR, 

" POR LOS RESULTADOS OBTENIDOS SE CONSIDERA QUE PARA PODER VERI-

FICAR LA PARTICIPACIÓN DE LOS LEUCOCITOS PMNS EN EL MODELO ES­
TUDIADO SE REQUIERE PURIFICACIÓN DE LAS Ci:LULAS PARA PODER ES­

TABLECER ADECUADAMENTE LAS DIFERENCIAS, S 1 ES QUE LAS HAY, EN­

TRE LOS DATOS DE LOS PACIENTES CON CÁNCER y AQUELLOS DE LOS ca~ 

'TROLES NORMALES, 
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CONCLUSIONES 

l, EL SISTEMA DE PEROXIDACIÓN UTILIZADO, FUE EFICAZ PARA EL CO[ 
TROL DEL CRECIMIENTOS BACTERIANO A LAS CONDICIONES EMPLEADAS 
EN CADA ENSAYO, 

2. LA CEPA BACTERIANA DE E. COLI NO INVASIVA ES MÁS SENSIBLE 
QUE LA OTRA CEPA (~ INVASIVA) AL EFECTO PRODUCIDO POR 
EL SISTEMA DE PEROXIDACIÓN CONSTITUIDO POR PEROXIDASA DE RÁ­
BANO H202-Cl- BAJO LAS CONDICIONES DE ENSAYO. 

3, AL ESTUDIAR, 'I'N VITRO, LA FUNCIÓN DE LOS LEUCOCITOS PMNs EN 
RELACIÓN A SU CAPACIDAD FAGOCITICA Y/O CITOTÓXICA EN PRESE[ 
CIA O AUSENCIA DE SUERO AUTÓLOGO, NO SE ENCONTRÓ DIFERENCIA 
ENTRE EL CONTROL QUE SOBRE EL CRECIMIENTO BACTERIANO TENIAN 
LAS et.LULAS DE PACIENTES CON CÁUCER Y LAS DE LOS CONTROLES 
NORMALES, 

4, EL SISTEMA DE PEROXIDACIÓN LIBRE DE CtLULAS TIENE MENOR EFE~ 
TO SODRE EL CONTROL DEL CRECIMIENTO BACTERIANO EN RELACIÓN 
AL QUE TIENE AQUEL DONDE SI HAY PARTICIPACIÓN CELULAR, 

;, LAS CtLULAS Y SUERO DE LOS CONTROLES NORMALES EJERCEN POR 
SI SÓLOS EN MAYOR EFECTO A LOS 70' DE INCUBACIÓU. ESTE EFE~ 
TO NO SIO POTENCIALIZA AL MEZCLAR AMBOS EN Ull SÓLO TUBO MEZ­
CLA DE REACCIÓN, 

6, LA CONCENTRACIÓN DE 11P0 EN LOS LEUCOCITOS DE PACIENTES CON 
CÁNCER ES SEMEJANTE A LA DE LOS LEUCOCITOS DE LOS CONTROLES 
BAJO LAS CONDICIONES DEL ENSAYO. 

7, No HUBO D 1FERENC1 AS COMO GRUPO EN LAS CUENTAS D 1FERENC1 ALES 
DE LOS LEUCOCITOS DE PACIENTES CON CÁNCER Y LAS DE LOS CO[ 
TROLES NORMALES, 
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