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4.~ ANTECEDENTES HISTORICOS DEL CANCER .

E1 éincer es una enfermedad x‘econo:xda desde txempos remotos.

Una de las observacionies antiguas: mds,conocidas' Fué realizada

por Sin Percival Pott: En 1775.publicd Eus: escritos sobre"el

carcinoma del escroto:de-los.deshollinadores. de ehineneas de

Londres, asociando jesta J.euSn a’la’pérmanancia‘del hollin -

en los pliegues’ del escmtu ' En el Siglo XIX se noté, ‘en -=

obréros checoeslava o8 enpléados en'las minas de uranio) un

aumento -alarmante deicascs de ‘pulm

tz‘:_buyen a hl Imente -ahumos:

La teoria i

agentes

en Nueva: York.y: publlcuda«en 1911

La 1nvest1gat215n cenalstxu enila’ t!‘asnmzslén de un'sarcoma

de pollo.a:otro por medm de £iltrades-libres ds chlulas.

u



Virchow desarrollé la feordid:irritativa quimica en la cual
sostiene que el céncer e origina por la incesante: irritacién
quimica a que estén sometidas las célulag

: ata eoria se

fortaleci6 por los descubrimientos reanzadoa en 191», vor

los japoneses Yamagiwa e Ichikawa que lograron producir

céncer 1 pincelado con alquitrdn de hulla,

durante varios meses, la piel y las orejas de ratas.y’
conejos. :

Ernest Kenaway investigé los componentes del alquitrén de

hulla la de policicli-
cos del tipo del uno de los i nés
agresivos. .



2.-DEFINICTION

£1 ‘cfincer ocurre cuando una célula corporal sufre
un cambio genético volviendose menos semsible a los
factores que controlan la poblacién celulsr y malti-
plicéndose de manera anormal.

EL hecho de que estas células de los mecanismos de
control de 1a mitosis se asocia a una pérdida de
capacidad de diferenciacién funcional.

Las células sus

a su descendencia y son capaces de invadir otros
tejidos y 8rganos diseminindose principalmente por

via linfética o sanguSnea, estableciendo centros

de crecimiento o metdstasis.(HAM. A. W. 1975).



3,~ ETIOLOGIA

La etiologia del céncen oral permancee aun desconosida.
Diferentes fadtores como distribucién geogréfica, raza
ocupacién, clase social, diéta, clima, higiene,: hébitos, .
ugo de alcohol y tabaco,- sifilis y algunos otros propor-.
cionan definitiva o positiva evidencia que-los rgxal_iona' 5

con esta enfermedad. (PINDBORG J.J, 1980): (ROITT I.

1980). Una. inefectiva vigilaneia inmunulﬁgica ‘es‘ cohei-

del chncer. La posible predisposicién gensnc

cfincer oral es e

medio de pruebas de inmunogenética.. (DJAWART D. 'y’ COL:
1981). : :
3.1 TABACQ




de cigarto y pipaicon el desarrollo de céncer oral
incluso en aquéllas personas que consumen minimas

dosis. de tabaco (Wynder y Col. 1977).

El hébito de fumar combinado con mascar ‘tabaco

aumenta en 23 veces el riesgo de desarrollar cdncer

oral en el hombre y 35 veces en la mujer (Jafarey J.

¥y ok, 19763, ’

El fumar con el extremo ardiente del cigarro dentro de la
boca es asociado con el desarrollo de céncer en el paladar,
sitio poco comfin de asiento de este padecimiento (Ramulu/y
Col 1872). Sin embargo, para Quigley y Gol. (Quigley y
Col. 1965) no fue posible establecer ninguna asociacitn
entre "funadores al revés" y carcinoma oral.

El hébite de mascar tabaco es sugerido como factor pre-

ai te para el desarrollo de en

la cavidad oral.

3.2 ALCOHOL

La pelacién del consuro del alcohol con el desarrollo de
céncer oral es dificil.de precisar, ya que un gran ndnero
de consumidores” de:alcohol son fumadores. La combinacién
de aldohol’y tabaco puede predisponer a una mis temprana
aparicién del céncer oral que la expectada para individuos

que. evitan ‘su.uso (Rothman y Col. 1972).



El uso del alechol es considerado como factor pre-
disponente a’la aparicién de cncer oral. El inere-
mento en'la ingestién de alcohol se asocia a un
incremento en el riesgo de desarrollar cambios

malignos en la mucosa oral. (-Graham S, 1971).

La asociacién entre uso excesivo de alcohol,

cirroais, hephtica y ofncer oral es reportada por
Vincent'y Col. 1964,

EL mecanismo como suceden estos cambics no ha sido
aclarado afin.

3.3 SALUDORAL

Las irritaciones mecinicas por dientes fracturados, res-
tauracionss .y, prétesis defectuosas son a menudo conside-

radas. como un-factor predisponente en el desarrolla de

lesiones malignas,. .

La asucxacxén ntx‘e caries, enfermedad Parodontal y en

general; dafx iente. cuidado de la salud oral es muy diffcil

de cunhmar »v ger y:Col. 1362. no encontraron correla-

eién alguna entre céneet oral y el ajuste de dentaduras.

Es’ comin cbser ar fer 1os pacientes afectados por céncer

evaluacién retrospe

va de:las condiciones y cuidados de

1a salud oral revelaré a‘influencia de estos factores en

el desarrollo-delas lesiones malignas.



3.4 REAQCID“ES INMUNES

Existe evi le de iacién del desarrollo
de lesiones precancerosas y cancerosas de’la.cavidad oral

" como cambios en el aparato immunolbgico.:

Los cambios en la respuesta inflamatoris’son exprsslén i

morfolégica de una reaccién ;.nmunchgica da’defens:

Col. 1879).

de 1infocitos T, (JAKOBZ
* la capacidad de’'rvespuesta ‘/

agentes mitégenos, (JAKI

A i en 1ds funciones de 108
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polimorfonucleares (PHN) en pacientes afectados por leuco-
plasia precancerosa o cincer oral son seriamente considera-

das. (SIMON Jr. y Col. 1981).

Para el presente estudio se realizaron en pacientes con

leucolplasia precancerosa y cancerosa de la mucosa oral

: Ceuimi is, fa-

pruebas de i de los
i )

gocitos, muerte intracelular de la célula
cuantificacién de inmunogicbulinas en sangre periférica
y saliva total, pruebas serolbégicas (ASL. AST. RF. CRF.
WRT.), cultivos para deteccién de desarrollo micStico

en boca y consumo de alcohol y tabaco.



4,-GRUPOS INVESTIGADOS

Un grupo de 11 pacientes afectados por lesiones precancero-
sas y cancerosas de la cavidad oral (diagnéstico histolégico)
y un grupo de 100 personas sanas fueron seleccionadas para

el presente estudio (Tabla 1).

Se examinaron 8 hombres y 3 mujeres, 4 pacientes (2 hombres,
2 mujeres) muestran lesiones precancerosas de la mucosa
bucal, § pacientes, (4 hombres, i mujer) reportan carcinoma
de la lengua o de la mucosa bucal, 1 paciente con carcinoma
enlas amigdalas y con 1 carcinoma o la laringe.

La edad de 1os enfermos es entre los 40 afios.y 71 afics, el
promedio de edad de los hombres es de 55:5 afios y en 'las
mujeres de 51.3 afios. i

E1 grupo control se integra por 100 individuog, clinica e
inmunolégicamente sanos de ambos sexos'y de di;’zx‘antes edades

escalonadas.



TABLA 1

~ GRUPO'DE PACIENTES -

PACIENTE  FECHA-NACIMIENTO SEX0 DIAGNOSTICO

cu - 150708 M LEUCOPLASIA PRECANCEROSA/MICOSA BUCAL
™ 281024 M LEUCOPLASTA VERRUCOSA PRECANCEROSA
W 120223 M CARCINOMA /LARINGE
HS 051139 M CARCINOMAS/AMIGDALAS
i 140926 M CARCINOMA/PROCESO ALVEOLAR
NE 130924 M CARCINOMA/SUBLINGUAL DERECHO
£ 010510 M CARCINGMA/BORDE DE LA LENGUA
R 120234 M CARCINOMA/PTSO DE BOCA
ES 151225 F LIQUEN (RUBER) PIANUS/LEUCOPLASTA PRECANCEROSA
SE 260526 F LEUCOPLASTA PRECANCEROSA/LENGUA
s6 230434 F CARCINOMA/LENGUA
HOMBRES 8 MUERES 3

GRUFO CONTROL 1=100



5.-MATERIAL

5.1 Seleccibn i6n de la .
HEPARINA (20 unidades % ml. de sangre)
DEXTRAN T2000 (Pharmacia Fihe Chemical, Sweden)

JERINGAS DE PLASTICO (10ml) (Plastipak-Becton,Dickinson)

5.2 Quimiotaxis de polimorfonucleares PN '

PREPARADO CELULAR (10° células /m1)

SOLUCION DE HANKS

FILTROS SARTORIUS. Tamafio de los poros 3um.
GLUCQGENO DE HONGOS

SUERO AB (Behring Institute)

HEMATOXILINA

EOSINA

TUBOS DE ENSAYE

CAMARA PARA QUIMIOTAXIS (MODIFICADA DE BOYDEN, 1962)

5.3 Fagocitosis y Muerte Intracelular,
PREPARADO CELULAR 92x10° células/ml)
SOLUCION DE HANKS
TINCION DE GIEMSA
SUSPENSION DE CANDIDA ALBICANS.



5.4 DETERMINACION DF INMUNOGLOBULINAS EN FLUIDOS.

- Laser Nefelémetro ((Behring Lasdr - Nephelometer -
Behring Institut).

- Antisueros especificos para laser Nefeldmetro
(Behring Institut),

- Antisuero especifico contra:TgG (cadena f).

~ Antisuero especifico contra IgA (cadend o¢).

~ Antisuero especifico contra Igt (cadena ).

Suero Estandar Protefnico (contenido- IgG- IgA- IgM).

~ Suero control.

- Cupetas para Laser- Nefelbmetro.

- Micropipetas (5 ul, 50200 ul, 200-1000 ul) (Socorex-
ISBA SA, SUIZA).

- Agua bidestilada.



5.8, PRUEBAS SEROLOGICAS

Cellognost R.F. Hemoaglutinacién del factor

(Behring Institute).

Reactivo pava la reaccién- Antiestafilolisina A § T
(Behring Institute). '

Reactivo para.la reaccibn Antiestreptolicina A § L
(Behring Institute). ’

Reactivo para las proteinas C-reactivas (Behring Institute)
Prueba Rose-Waaler (Behring Institute)

5.6 DETECCION DE CANDIDA ALBICIANS

Medio de cultivo Sabouraud.

16



6. METODO
6.1 SEPARACION DE LOS LEUCOCITQS

En 20 ml de sangre heparinizada dilufda en igual volGmen
de solucién de Hanks se agrega Dextran (1|vol. x 10 vel.
sangre: ).

Se deja 45 minutos a bient

E1 plasma sobrenadante rico en leucocitos es removido.

Se ajusta el nimero de.células requerido en la suspensién.

6.2 QUIMIOTAXIS DE-POLI} EARES "IN VITRO"

Suspensibn de células (10t wnl)

Se preparan 4 sonmon para ‘Gada paciente:

I) 0.1m1 de solucién de lanks .
2) 0.1ml de’suerc’ Aut61ogd +:0.6ml de solucién de Hanks.

3) 0.1ml de suerc AB+ n.qml'de Glucégend de Hongos + 0.8ml

de soluein de

; b
4) 0.1n1"de “suero AB+0. 8 de saluusn A e

Son. necesarias 4 cinaras de q\um.otax:.s para cada paciente.
La cénara poses 2 compartifientos ssparados por la membrana

Sartorius.

17



En el compartimiento superior se deposita la suspensién
de células.

En el compartimiento restante se colocan las soluciones
préparadas. Una solucién para cada una de las cimaras

del paciente (fig. 1)-

Cubreobjetos

=t
[S—

Salida de aire

Filtro Sartorius Anillo de silicén

Poros 3 pm 0

CAMARA' PARA. QUIMIOTAXIS,
nODIrIcAcInN DE:S . BOYDEN 1962,

Las cSmaras preparadas e incuban 30 mmutea 2737°¢C con

1a preparacién.d e 1a pax‘te superdor.: Pasados
208 30 minutos-la csmxva se ‘voltea ¥ se-incuba 150 minutos

m&s. Después del’tiempo e incubacidn-la’ embyana’ge proce-




sard con Hematoxilina y Fosina,

1) 10 minutos en Hematoxilina.

2) 5 minutos en agua destilada.

3) 1 minuto en Eosina.

%) 5 minutos en agua destilada,

§) 5 minutos en Alcohol Etilico al 70%,

6) 5 minutos en Alcohol Etflico'al 96%.

7) § minutos en Alcohol Etilico al 100%,

8) § minutos en Xilol 1

9) § minutos en Xilol II

EL filtro tefiido se prepara en un portacbjetos con resina
para montaje y se observa al microscopio con el.objetivo HOx.
Se cuenta el nlmero de células por campo que atravesaron la

membrana,
6.3 PRUEBA DE FAGOCITOS DE CANDIDA ALBICANS FOR PHN.
( Lehrer R.L. 1872)

La suspensi6ndePMN ‘es mezélada con’cdndida albicans en -

solucibn de Hanks. Se incuba‘a 37°C por 30 minutos.

Despugs del tiempo de i acién.la ién se
a 200g x § minutos y el éobrenadante se elimina. ' Se usa colo-
raci6n Giemsa y se cuenta el porcentaje de PMN que han fagocitada.

19



~ PRUEBAS DE FUNCIONES DE LOS LEUCOCITOS -

QUIMIOTAXIS
PACIENTE o ™ WE HS My NE st RR 8 SE  s6
GRUPO CONTROL
1 15719 12 18 17 12 20 12 FERREY-BE | 16 12
bid 7/11 7 8 10 12 7 1 9 6 8 7
1 11/15 100 10 EU) s 12 7 1w 13 7 3 .9
w 5/9 5 [ 10 7 8 5 5 9 “ 7%

TABLA # 2




6.4 MUERTE INTRACELULAR DE LA CELULA FAGOCITADA
(Preisig E. y col. 1971)

BL cultivo de PMN es cultivado con candida albicans
a 37%n bafio de agua, mezclando los tubos cada 15 mi-

hutos. Los resultados se observaron a la hora y a las
2 1/2 horas de incubacitn, contandose el nmero de cén-
didd albicans muertas, identificadas por incluir el co-

lorante azul de metileno.
6.5 PRUEBAS SEROLOGICAS IN VITRO
Son pruebas realizadas mezclando suerc del paciente

con el reactivo’especifico y observandose el efecto de

aglutinacién.

6.6 CUANTIFICACION DE INMUNOGLOBULINAS (SIEBER A.1976)

En_sangre periférica
Se conocen:cinco. principales grupos de il ina

(IgA, IgM; Tgh

1gE). Clasificadas en cuanto a.su tamafio
i ci La i6n"de’ Igz; IgA,

En saliva total

La téenica reconendada por los laboratorios’ del-Instituto

nehrn.g fué modxfxcada 1ogrando medicién de .y bajas con-
centraciones de Inmunoglobulinas én saliva: (De1’ Castxllo

1981.) . !
20



7.RESULTADOS

7.1 Pruebas de i de los Poli 2
7.1.1. QUIMIOTAXIS

En la prueba de quimiotaxis 6 de 12 pacientes muestran

actividad quimictactica reducida al ser incubados los
PUN en suero autologo y ser estimulados con gluebgeno de
hongos (Muschelgykogen). En 8 casos se observé deprimida
la actividad quimiotictica de los PMN al ser incubados en

suero y sin ias estimulantes del quimio-

tactismo. (gréfica 1) (Tabla 2).

7.1:2. FAGOCITOSIS.

En la prueba de fagocitosis de blastoesporas vitales de
C4ndida albicans solo 1 paciente presenta tanto a la hora -
como a las 2 1/2 horas de incubacién, resultados inferiores

a los obtenidos por el grupo de control. (gréfica 2)(Tabla 3).

7.1.3. PRUEBA DE MUERTE INTRACELULAR (Killing-Test).
En 1a prueba de muerte intracelular de la célula fagocitada,
usando blastoesporas de Candida albicans, después de una hora

de i i todos los i resultados infe-

riores a los del grupo control.

A las 2 1/2 'horas de incubacién sélo 2 pacientes estuvieron

en el limite minimo considerado como normal (gréfica 2, tabla 3).

21



QUIMIOTAXIS

20

en pacients Los de

cada pacienta (s) ast como €l porcentaje obte-
nido por el grupo control y considerado para’
este estudio caw nomal estén indicados

GRAFICA No. 1



FUNCIONES DE LOS POLIMORFONUCLEARES

Muerte Intracelular

80

10

3

—
2 1/2Hrs,

Muerte Intracelular

Fageitosis

80

H. 2 1/2Hps.

Fagocitosis

Rango de Fagocitosis y. de Muerte intracelular de la célula

con lesiones y

fagocitada .por'PMY’ de pacients
cancerosas. Cindida albicans fué usada como célula blanco.

Se indica el resultado de cada paciente(#) y el rango obte-

nido por el grupo control y considerads como normal.

GRAFICA No.

2
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- PRUEBAS DE FUNCIONES DE'LEUCOCTTOS -

MUERTE INTRACELULAR DE B FAGOCITOS DE ACTIVA

PAS- FARBOREG
CANDIDA ALBICANS CANDIDA ALBTCANS
PACIENTE 1 T . T I
cu .33 : 42 . ) 50 B 82
™ +20 JH0 48 72
WE . .22 42 : 586 70
HS .19 .26 . 51 66
MW .18 .25 58 68
NE 30 .1 us 62
SF .23 .37 20 e
RR .28 .32 sz 8
ES .20 .34 54 6
SE .28 .39 54 68
s6 .25 i35 - u3 70
GRUPO CONTROL %  3h-ty 42258 406077 50-70
N “TABLA # 3




7.2 de Inmunoglobulinas

7.2.1. CONCI DE JINAS EN SANGRE PERTFERIC

Las concentraciones de las inmunoglobulinas Ig6, IgA, e IgM,
en sangre periférica de los pacientes examinados y del grupo
control permanecen dentro del mismo rango, salvo algunas -

variaciones aisladas. (Tabla 4), (Gréfica 3).

7.2.2. CUANTIFICACION DE INMUNOGLOBULINAS EN SALIVA TOTAL.

1g6, TgA e IgM fueron detectadas en saliva total en concen-
traciones, sin embargo los resultados no fueron tomados en

consideracién.



TABLA 4

CONCENTRACTON DE INMUNOGLOBULINAS

EN_SANGRE PERIFERICA

GRUPO CONTROL T2 Teh Tan
mg/d1 mg/dl mg/al
6501800 100-400 60-280

PACIENTE

o 1700 395 115

™ 1053 ¢ a7t 161

e . 1426 285 * 547

HW . 8oy ' * 483 153

NE a10 274, 79

sP. 1469 388 * 297

RR 1250 310 * oy

ES 1700 - ® a0 * oy

sE ' 1150 e # 32

sa * 2147 259 224

*
10S RESULTADOS SERALADOS CON UN ASTERISCO

CONSIDERADO COMO NORMAL,

ESTAN FUERA DEL RANGO



CONCENTRACION DE Ig EN SANGRE PERIFERICA DEL GRUPO DE

PACIENTES
180 IgA gM
mg/dl : mgldl mgldl
. 2000 - 500, 400,
.
.
oo
1500, 09 300} )

.
3004
1000, 200,
200
500 . 100,
100,
! .
H
:

GRAFICA DE LAS CONCENTRACIONES DE INMUNOGLOBULINAS (mg/dl) IgG, TgA, e IgM EN EL SUERO
DE PACIENTES AFECTADOS FOR LESIONES MALIGNAS Y PRE-MALIGNAS DE LA CAVIDAD ORAL. LOS
VALORES OBTENIDOS POR EL GRUPO CONTROL ESTAN SERALADOS.

GRAFICA 3



7.3 PRUEBAS ‘SEROLOGICAS (ASL, AST; RF; CRF, WRI

En las pruebas saml&‘gm’aa no’se! presentaron anomalias

7 cm’) (tabla ).

7.4’ CONSUMO" DE' TABACO'Y: CONSUMO " DE: ALCOHOL.

De los 11 pac‘iéntes' n\?eaﬁgadcs 9 son - fumadores, 8 con

un consumo mayom n c]. m;l}as puz‘ dia y un fumador de 10
on el hébito durante nis de 10 afios.

on exnepcxsn de uno (CW) reportan consumir

pipas d1az‘135, todus ell 'a,

Todos los_ fumadores

bebidas :aleoholicas dxaxu.amants durante varios afios. (Tabla 5).

7.5 DESARROLLO MICOTICO
En los resultados obtenidos de la siembra para desarrollo

icbtico, 7 r ser p de candida albi-

cane sin manifestaciones clinicas. (Tabla §).



~PRUEBAS SEROLOGICAS-

PACTENTES ast Ast RF . CRP . WRT
on 300 1E 10T 8 (] o
™ 200 IE 1.0 18 ] s 1]
WF 200 IE +33 IE 2 [ ]
M 200 IE 4,0 IE # @ 8
NE 200 12 1.0 I ] + []
sF 00 1m L anaE ] ] [
gi} 200°1E .33 1E ] [] #
ES 200 12 .33 IF - - -
SE 200°IE .75 18 + ] ?
s8 200 1B " .66 IE - - -

Resultados

Normales 200 IE 2.0 IE ] [ 5.

TABLA #-5



CONSUMO DE' TABACO, ALCOFHOL y  FRUEBAS MICROLOGICAS

PACIENTE CONSUMO. TABACO CONSUNO. ALCOHOL MICOLOGIA
cig/dfa  Tiempo gems./dfa  Tiempo
™ 20 26 afios 40 36 afios Céndida albicans
SE - — - - céndida albicans
sa - = J—— Ningln desarrollo micético.
SE 35 12 afios ) 20 4fios céndida albicans
NE 20 34 afios 80 8 afios céndida albicans
SF o 49 afios a0 40 afios NingGn desarrollo micStico
MW 20 34 afios 80 32 afios Ningln desarrollo micético
oW 10 pipas 53 afios - Céndida albicans
RR 20 28 afios 4o 20 afios Cc&ndida albicans
its ‘20 25 aflos ‘w0 25 afos Céndida albicans
wE 30 32 afios 80 25 afios Ninglin desarrollo micdtico
TABLA # &




8. DISCUSION. .

Los leucocitos ‘juegan.un: papel central en la induceién de
la réspuesta inmunolbgica..: En nuestros estudios los cultivos
de’leucocitoe de sangre periférica del grupc de pacientes afec-

tados por lesiones premdlignas’y. cancer-oral se obtuvieron

" resultados.diferentes a’ los'cultivos del grupo de personas sa-
nas, 8
En la prusba de quinfotauis, basada en una modificacién al

sitema de Boyden i3s3y, 1a. oombmauén de las soluciones usadas

ofrece 1a posibilidad de; d actar 81’ 1a alterdcién en la migra-

cibn de los PMN es deb)da a fautores contenidos en el suero o

es defecto prcm.u -de
en suero autblogo; 6,
prueba, sin embargo altir

téctico (gluc&geno de

o

La comudencm de husstros resu ados: con'lo’relatado en la 1li-

teratura;: no nbstante el ba]o nﬁmeru /de_pacientes investigados

sugiere la.existencia de dsfectos on 1a quinistaxis en enfermos
cancercsos. " Fituros estudios'deberfn realizarse para aclarar

este punto,
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En las pruebas a fe i is utili do Candida
albicans como célula blanco no fué encontrada ninguna anorma-
lidad, obteniendo ambos grupos resultados similaves, sin embar-
g0 resulta interdsante el hecho de que en ‘la prueba de muerte

intracelular de la o€lula fagocitada; en'este caso Candida

albicans, casi todos 1os»paaiem:=é‘ tégiéﬁaron resultados bajes,

y mas de la mitad de s1los" suFpian: 1nfecc.15n crénica por Can-

(Candida

1q1a fagecxtada

c&

jidos dzmados, :La ev;danc:.

La asociacién entre’lafalfa:in
y la dificultad de 1os:BMN para des:ru:.z‘ las celulas ya fagcni—



‘tadas ‘sugieren una deficient i 15gi La

sola pregencia de Cand).da ‘albioans no da-cabida esta inter-

pretaditn;los" pottad Tes sanos ino deben ser considerades como

lnmunoineumps:entes B

cu innal de dafio enlas funciones

supenvivencia: del microorganismo

oélulas mutantes pntencla].men " malig

gre pemférm. Nuast‘:‘as‘




1875, mencionan altas concentraciones de IgA e IgG en saliva
total y reportan niveles normales de IgA en saliva parotidea
y Muller A, y col. 1976 solo mencionan altas concentracicnes
de ‘g6 en saliva total:

Las dificultades que representa, evaluar con certeza la can-
tidad de inmunoglobulina sérica que pasa a la cavidad oral a
través del epitelio dafiado por la lesibn maligna y la imposi-
bilidad de comsiderar el dafio al epitelio crevicular, cuya
4rea puede incrementarse 10 veces a causa de la enfermedad pa-
rodontal crénica, tinto en pacientes, como en personas con-
troly calidad de inmunoglobulina sérica que asf se aporta a
la saliva total, hacen que estos resultados sean altamente
dudogos, obligindonos a desechar nuestros resultados obteni-

dos en estas pruebas.



Estudios inminolégicos y: clfnicos fueron realizados en 11

pacientes (mueve.mufsres:y; 3, nomxma, edades entre 40y -

71 afios) . con’ lesiones (cuatro), -

de’la mucosa’ bucal (- Heis),)carcinoma’ de la laringé (uno)-

y de las migd;‘ias (o) : 1Similares ‘pruebas se efectuaron

‘en un’ grupo’ control: de: /100 voluntarios inmunolégicamente-

sanos. Las pruebas’incluyéron; cuantificacién de Tamuno--

globulinas, micolégica de la boca, prucbas de

: e i : aves iy ta._

Fegocitosis, muerte intracelular) y prusbas serolégica

(Factor reumitico, proteinas G.Recativas, Waaler-Rose Test

ilolisina, Anti icina). Los -

rmales fueron: en-

Quinjotaxis (en suero ant6l0go.y suero AB) y Detrimento -
maxcado. en‘la yrueba de muerte intracelular ( usando cindi
da albicans’ como cslulas Blanco). La capacidad Fagocitica

de los PUN con excepc}.&n de2 casos, estuvo dentro del --

tango contx‘o].‘ = p - -

bas serolss

Infeccitnlc

paciem:es

PR nr&nlca de C.ind).da"alblcans. .
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