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RESUMEN 

La disminución del número de eosf nófilos circulantes o eo
sinopenia· en_ respuesta a la glucosa, la insulina~ la adrenali
na y los gluco¿orticoide~_parece indicar que estas células tie 
nen cierta .relación funcional con la homeostasis de la glucos~. 
y es probable que los mecar.ismos que regulan la glucemia modu
len también ·el número de eosinófilos circulantes. En este tra
bajo se estudia uno de los mecanismos neuroendócrino~ que in
tervienen en la regulación de la cantidad de eosinófilos en la 
sangre. 

Para estudiar el componente aferent& de este mecanismo, en 
~atas normales se estimularon los quimiorreceptores de los 
cuerpos aórticos y carotideos con 15 µg/100g de NaCN en la ve
na yugular externa y el resultado fue la dismi11uci6n de la can 
tidad de eosinófilos circulantes (45%). Esta eosinopenia se -
observa ya a los 30 segundos. alcanza su valor minima a los 32 
minutos y a los 64 ~inutos el número de eosinOfilos regresa a 
su nivel inicial. La denervación de los quimiorreceptores caro 
tideos y aórticos, seccionando los nervios de Hering y los ner 
vios depresores respectivamente. elimina la respuesta eosinopé 
nica. La estimulación eléctrica del cabo central del nervio d~ 
Hering causa eosinopenia similar a la que se obtiene con la in 
yección del cianuro. Estos resultados muestran que los quimio~ 
rreceptores aórticos y carotideos y sus nervios aferentes ccns 
tituyen el componente aferente del mecanismo neuroendócrino -
que regula la cantidad de eosinófilos en la sangre. 

Para estudiar el componente eferente de este mecanismo, se 
estimularon los quimiorrece~tores con microdosis de cianuro en 
ratas con hipofisectom1a total y no se observó respuesta eosi
nopénica. En ratas con hipófisis intacta pero sin gl~ndulas su 
prarrenales taffibién se elimina la respu(~sta eosinopénica. En -
ratas con adrenales denervadas persiste esta respuesta eosino
pénica a la estimulación de los quimiorreceptores. Estos resul 
tados muestran que los nervios aórticos y carottdeos llevan se 
ftales nerviosas al hipotAlamo y éste, a través de la hipófisi~. 
estimula a ld mfdulJ suprarr~nal para que secrete adrenalina, 
oues e11 ratas hipofisectomizadas y en ratas con adrer1alectomta 
bilateral la inyección de adrenalina (5 µg/Kg} causa eosinope
nia semejante a la obtenida con la estimulación de los quimio
rreceptores en ratas normales. 

En ~1 estudio de la vta eferente, el an&lisis de las dife
rencias arteriovenosas en la cantidad C~ eosinófilos muestra 
que el bazo libera eosinófilos hacia la circulación; en el hi
gado no se modifica la diferencia arteriovenosa y que el pulmón 
retiene eosinófilos de la circulaci6n periférica cuflndo se es
timulan los quimiorreceptores y cuando se inyecta adrenalina. 
Esto se confirma con las preparaciones histológicas de pulmón. 
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l NTRODUCC 1 DN 

- ' ' . '- .·- -, '_,; :'" ·_.. ·-~ ' . "' --

Los eOsi·riofiJé>~i: s'Cl'"n :un ... !l"r--u·po':'d-é~'·(e"úca·c-rt.cl'~(- p0"1)-~orfo_nu~ 
·~ ---~.:_·--- ··-..:.\ ·-'·.':. -~ · .. - __ .. 

la et ea res :--que ,::c·o·n-tTé~n·e'n> e··n~ .·.su '~'¿(t'~PT'a·s_~·a:::g·f~4-~iúYó~ a·f.1 nes· :ª 

eosina de ah!C~llno~~~~ {E~Ii2h/1.B7!Í)' En los organismos a

l_.á- ~-~:~fg:~-'f~~;_:- 'cre~:j'O.S:/'~e'~':SY.~"O:f'fi"O'S'·-~s-e_.--,ro·rm·ar,-'- en ta méd u 1 a dultos 
' - '•'' -- - - -. 

_ 6.s-e~-~-.--,'.ª~·~q--~-~-_;-._~n-- el __ ba-zo __ ,_tam-b"ién- exi_ste .c_ierto grado de eosin.2_ 

poyesis (Hudson,1960; Foot,1965). En la rata adulta, el tiem-

po de m~duraclOn de estas células es de 58 horas, de ahf pa

san a la sangre, donde su vida media es de 8 a 12 horas (Foot. 

1963; 1965; Mahmoud.1980). Posteriormente migran hacia los t~ 

jidos donde su vida media es de 22 horas (Foot.1965). El estl 

mulo para movilizar eosinófilos de la médula ósea parece de

pender de un 11 factor liberador de eosinófilos'' que es secreta

do por los linfocito~ y cuya estructura qufmica aún se desco

noce (Mahmoud.1980). 

La capacidad de los granulas eosinofílicos para teñirse 

los hace fácilmente identificables y ha permitido investigar 

la relación de estas células con diferentes estados patológi

cos. Asl. se ha observado que durante algunas reacciones alé!, 

gicas. inflamaciones. infecciones y parasitosis. el número de 

eosinófilos aumenta en la sangre (eosinofilia) y en los teji

dos afectados. Por esto, se puede concluir que los eosinOfilos 

participan en estos procesos inmunológicos (Bass y Phil,1979). 

Se ha dicho que los eosinOfilos forman parte de los ele

mentos celulares de defensa del huésped. pues son capaces de 

destruir larvas de algunos helmintos y protozoarios .!..!!_vitre. 
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El e sinófilo <dé adh)e~e ~la cÚt!cÍJl~;del parasito. se de-

gran i a:. Y\i 1 b:~·~·a:, ·.-e~ri-t~--r1~:~,s· ::ona·· P1~-~-t:~-_fria~\-~r1,~ma_·d-~:-;>1 ¡ P·rc;·f~ r "ª -ma-

::;;~:¡~;tram~iJ.f 1iii~!t1itIB11':: ::::::::: · ~ ::::. 
·· -c:Ta-~b:·1-érij,piJ'e4~-:;:¡:~~--fca-~·r~:~:i:t ,a'~-:-~~~:0~~¡;·1' ~'.f~ ~C::--a rit t.'g e no- anti e u e rpo y b a e -

. teri~s(Ber:et}/cJ;m~ne.197~;)~arttnez-Cairo y cols .. 1978); 

sin .embargo.- su capacidad· p~ra fagocitar y destruir bacterias 

es-cpobre comparada con la de los neutrOfilos {Yasdanbakhsh y 

co 1 s. ,l 986). 

Se sabe también que los eosinOfilos son capaces de redu

cir la formación local de trombos y de desactivar a la hista

mina liberada por las células cebadas; ast reducen la respue~ 

ta inflamatoria inducida en una reacción de hipersensibilidad 

inmediata y minimizan el daño a los tejidos durante las res

puestas alérgicas (Berrety y Cormane, 1978). Sin embargo, aún 

es tema de controversia si el papel de los eosinófilos es ay~ 

dar en la destrucción del agénte patógeno. amplificando ast 

la respuesta inmunológica, o bien minimizar el daño a los te

jidos, contrarrestando ast la respuesta inmunológica, o ambos. 

Adem~s de los procesos inmunológicos, los eosin6filos 

también estAn relacionados con otros procesos fisiológicos: 

se ha visto que el número de estas células en la sangre disml 

nuye {eosinopenia) cuando la concentración de glucosa sanguí

nea {gl~cemia) aumenta. y después del ejercicio muscular (Th~ 

rn y cols.,1953; Weber,1971; Keeney.1960). Esta diversidad de 

procesos fisiológicos en los que están involucrados los eosi-
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nOfi los ha cónirtbuido·,,·a ·:_q_u~ e_n la actJ·ai-i"diid. ~-nri se-~·desCon?·~ 

ca la o Iás_: funi:'iO·n~S _q_~_e_,. es-tas ~-~1~\:~·s_. ~:~-~-~_mP:~_n:~-~- _e·n. e~:,·_;·_org!. 
.·_·, :'<~·.: :~'·" ·"'A-- • ~-.:, i ,,_, 

n smo. .-,;: .·. __ .·,-- >>:. :-,-:::~~ 

Otro .a S'pe,ct.Cr":-:'1"~Pdr.t·a:rt.~ '-d~n·t·~~ºf?d~-1 ·--~e·:·~_t'J'd ¡._~-,--dk.:' 1 os eo·~; i "~ 
> ' •• ' - ._. ·--· -; - " " - •• < ~_,:_._ .. 'J;>::.: ;' ·-:•::: . .-_, ,¡ ... .. -:·-~-~--~:.-·- .:'._ '_'' - ' '",". ·_:·:_:·_-_:, - "" ' ' ·." . 

f f los, ,-.:y_:: q_~e-~<~_s:0 -.:~_l_:_1 _m_ot_'f:Xº_x~;-e;\_'e:S_~.Ud_.i.-o_~-:-~-~-:-.·_,_?_s_~-f: ::~ ra __ b_aj:o, ·es· la 

regu 1a¿1in :~~';"f~~~:~~~~t~~:~~,.i~t~,~'~:~¡:~·.;~1~¿¡¡~ s eri 1 a sangre. 

Atúlq·Ue''/tO-él a\1-fit"'.;~·r10·;;--_-'EfS~~,~~;~¡~-J~O·-;~·co_·rQ'P-'r~"d i dDs;_:-1 os meca n 1 smo s f is i o 

-i o9 iCo·s· _·qu ~-'.:º r~·-g u·i~a-r{~~e r;~ ñ'.O"mó~:.~é(:::·d_é}\!D S i no fi 1 os c i rcu l antes • hay 

ev-íden-~-i--a·s:-cle·'-'qü~:- e=~--~-a·s·--'~é:'é"i"Uf~s -sanguineas est~n sometidas a 

contr-~i hoY:.mci-n8J ~ A"ii1 ~-----se ha r·eportado que la insulina, la a-

drenalina y los glucocorticoides causan eosinopenia (Perlmut

ter y Mufson.1951; Thorn y cols .• 1948; Recant y cols.,1950). 

EStas hormonas intervienen también en la regulación de la gl~ 

cernía, lo que sugiere la posibilidad de que los eosinófilos 

estén relacionados con la homeostasis de la glucosa. Si esto 

es ast, &s probable que los mecanismos neuroendocrinos que 

regulan la glucemia modulen también el número de eosinófilos 

circulantes. 

Los estudios de Alvarez-Buylla (1981) han demostrado la 

participación de los quimiorreceptores aórticos (localizados 

en el arco aórtico) y los carottdeos (localizados en la blfU!_ 

cación de la arteria carótida común en interna y externa) en 

la regulación de la glucemia. Con base en estos estudios y 

considerando que los eosinófilos tienen posible relación con 

la glucemia, en esta tesis se estudia la intervención de dt-· 

chas quimiorreceptores como parte de la vta aferente del meca 



- 4 -

ni smo neu raendóc r-i nb. C{i.í'e .:.,re·:9u f'a:··:e:1. ;·na~·er·a-- 'de ea si nóf-i-1 as·:. e ir

cu la nte s: ra~'bié~.~·~·~tlÍctF~ la parj;fc!¿~~!Ond_e;?l~'hip~f!sls 
y de 1 a: ·ad r:~,n ii'1--fh_-~-~:',_~ e~~re(t~~-~-,~ ~p·º ~-~\l:~'.:\~'.¿d-~T:a.:,;:~··_UP.·t-#f::r::~'.-~ ~-1,·:-,:~- .·a ·s r 

como cte i o ~_-:.-;:·p·ü:i m-~-:~-~~~-\;.)k·f;Sl1i·g'a:d·~:~:ry::_:--~:i:<.-~b:~ió--;:'t_'o~-~'.-;·:·p'~~-t:·é-: _d~ i ª 
-,,,: .- •C •.'!"-' ____ , •• -~;e ·;·.·· '•'·y~'-'., -- ·-;_-· .. 

V 1 a o et e r·e-·n·t,:é. ¡~¡:~·:_.:!~~\?~ ~r:~:;~-~:~)'-~~<?~~;f~,9.~}-~:-d,9;~~~~~'.: :~~~:>.~:~~> .- , .. --•L,"· 

"'-.-.· , __ .>'.•': ~ ·: -- -·_:_o.:; __ :_:.:o.~ ''.\ -· ·.'-~--:'.e''· 

.• -.•. ,,''-oc:.:..,; ___ ~--: --- _- ::.::,._ - -,-.-. : 1~~: ~~-: •;." 

ANTECEDENTES. 

Los eosinófilos y la glucosa 

Diversos estudios muestran la existencia de una relación 

inversa entre la concentración de glucosa en la sangre y el 

número de eosin6filos circulantes. En 1950, Oury observó eos.!. 

nopenia después de administrar glucosa directamente en el es

tómago de ratas anestesiadas. De manera similar, Goldraij y 

Alvarez-Buylla (1971) encontraron que el número de eosinOfi

los circulantes disminuye después de la administración intra

venosa de glucosa en gatos. Observaron también que el efecto 

eosinopénico de la glucosa desaparece si el a.nimcll es vagoto-

mizado o pancreatectomizado. por lo que estos autores propu

sieron que la insulina pancre~tica es el mediador del efecto 

eosinopénico de la glucosa. 

En 1982, Cosson y colaooradores reportaron que el número 

de eosin6filos circulantes disminuye durante la prueba oral 

de tolerancia a la glucosa. Estos autores observaroq que la 

eosinopénia fue m~s marcada en las personas normales que en 
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las .di~bétic,a~~: T.omandc~ ·.en.-~ue-~t.-~:-"q1,Je_._,-e1/:p~n~··t:e·as: de-· los- su~ 
jetas d 1 abé.t te-~ s :~:·~ ec-.r~_ta,:_.;~e~~:;<: i -~--~u-1:1:~:~· __ ,:~:_Ú-e -~--~ i'':::~'d·-e;· -~ :~,-~_,-, ~-¿·r_--~~--~ 

:::·:::::r1~;tl:!~l:1j1~lil~i~~~l!~~1~~1Ji~~l~1:1 
por:_-·.:~ ·a~~:~' n ~:~-~)-º-~~-¡--~-~,~-:e~~:~-~-~ d_~r'~ ~i~~~~ ~-~ f ~~c~~~>;-~é~~t~~~-i~~~~~:-~.: :-~~,e· 1 á ~e i_·_.o n :· 

f ~nc i a·na 1-"--_-.'~-nt r.é l'á g l Uce~T·a·_; y ·;_e 1,:; ilOme·ro--:-de::·.ea·s··l n6f i-JOS e i rcu-

1 ánteS-~-- es ¡)ciS_1hie que '-cüa1QU1er· :·fáC-t_O-r, ,_.ya·. ·se·a- hOrinan-al o 

nervioso~ que· afecte a la glucemia puede modificar el nOmero 

de eosinófilos circulantes. Respecto a esto, existen estudios 

que muestran la relación de los eosinófilos con las hormonas 

que intervienen en la regulación de la glucemia, concretamen-

te la insulina, la adrenalina y los glucocarticoides. 

Los easinófi loS y las hormonas 

Se ha observado que el número de eosin6filos circulantes 

disminuye cuando se administra insulina, adrenalina o gluco

corticoides. Como se sabe, estas hormonas intervienen en la 

homeostasls de lo glucosa, por· lo que hablaremos primero de 

su función en dicho proceso. 

La insulina es una hormona proteica que se sintetiza en 

las células beta de los islotes de Langerhans, en el pAncreas. 

El estimulo fisiolOgico para que se libere la insulina es el 

aumento de la glucosa sangutnea (Gerich y cols.,1976). Uno de 

los principales efectos de la insulina es facilitar el trans

porte de glucosa hacia el interior de las células (Levine, 
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. -' . . . 

1966). ,En .el hlgado, esta hormona favorecela•s!ntésfs de gl!!_ 

cOgeno (glucogénesls) y .as! l.a concentración ·de'glucosa en la 

sangre dis~In~~e (Hede~k;,v;19BO). i : ----::·::_; _., .. 

· -c~_a·ij:-~--º-~-i_-,~--':;_g_l~-~::_~fu_1 _a -·'.:'d_i s~'¡ ··n-·~y·_~--,. __ 1 ~--_ ~~~-~ -~-~ ;?¡:L"-~---t:~·~r,,~,na) 1 i b~ 

ra ~dr_en-~ i i rla\·::t L_ew1 ·~·. -f-975···> ~-:_::Est~-~- hcirrii_~-~fá'(:e·s::_~:un·a )Tionoam t na- que 

estÍmüia::la d~g~adac0i6ri de .g11.l'~ogeno éii ef Íitgaci~ .(glucogeno

J lsfs)·'para liberar as! g,Jui:osa a··1a'sangre, y de esta forma 

se eleva Ja glucemia (Himms-Hagen,1967). 

La disminución de la glucemia estimula también la Iiber2_. 

ciOn de hormona adrenocortlcotrOpica (ACTH) por Ja hipOflsls. 

Esta hormona estimula la s!ntesis y secreción de glucocorti

coides en la corteza suprarrenal (Haynes,1958). Los glucoco~ 

ticoides estimulan la formación de glucosa a partir de grasas 

y prote!nas (gluconeogénesis) en el tejido adiposo y en el hl 

gado, aumentando la concentración de glucosa en la sangre 

(Yates y cols.,1969). 

Efecto eosinopénico de la insulina 

El número de eosinófilos circulantes disminuye con la in 

fuslOn intravenosa de insulina (Godlowski,1948) o con Ja In-

yección de esta hormona por· vfa subcut~nea en seres humanos 

(Perlmutter y Mufson,1951) o en ratas (Dury,1950) y por vla 

intramuscular o intravenosa en perros (Sendrail y Blum,1961; 

Alvarez-Buylla y Alvarez-Buylla,1964a; 1968a). La hipofisect~ 

mfa en perros elimina esta respuesta eosinopénica a la insuli 

na (Sendrall y Blum, 1961; Alvarez-Buylla y Alvarez-Buylla, 
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1964a; 1964b; 1968a). Pero s.! se !es reimplanta su propia hi

pófisis.o seie.s transplantan f>agm~ntos de-·giandu!a salival 
"' --· 

o de tej íºdO --a-d r.·e-í(a,,i -';:<;t-f:'é·s·-~'.rnéS~--~-:c:.-_d_~_Sp}.1é·_~.\:l_a_:, ~-~~y:_~c~_)'On_.' i ntra ve~ _ -

nos a - d-~\:-. ·1,~·;'-J-~1':-i'~~~': __ '.:~"~:&:t-~\;.'~:(~-6-~·:1~-rr~:-~-~"Tí,i~t{:~-:A-ü_~--~:~~~~Q-~~-:f~:é!? r·_:_·c:-1 o'_Sº __ · pe ~ros ' 

·:::1.::n~l:~;¡~~d.r_:: ..• ~.!¡ .• ~.;.~.•-·-.. ~.-.·_I.~.~.1.~-;~;~¡~}l~~i;~~i;~.;1~~J-!:_~f::;::::u::::~0 -
_. ;:_::;.:"~ ·---:-~" :.:.'·'_<~'. ' 

--·--· ,-_-.,.-·_-:·.:;·.; ~--~-;~}'-1968b) 
___ ;., '-· ·._, -· ,_-_-_ '•._,_, __ . 

-Los es_tudias· de_. estos -~uto··r'é·S :deffiostraron qlie el mecani!_ 

mo fisiológico por le cual la insulina produce eoslnopenia es 

el siguiente: en la arteria gastroduodenal existen receptores 

vagales -sensibles a la -insulina; la insulina administrada es

timula estos receptores, los cuales originan impulsas nervio

sos aferentes que llegan al sistema nerviosa central (SNC) a 

través del nervia vaga. Estas se~ales causan la liberación 

de una substancia (que esta en estudia) al torrente venosa 

cefálico y al liquido cerebroespinal en el tercer ventriculo. 

Esta substancia se almacena en la hipOfisis, de donde se lib~ 

raen respuesta al estímolo de la insulina (Alvarez-Buylla y 

Alvarez-Buylla, 1968b; 196Bc). 

Por otro lado, ha sido posibie eslaUlecer reflejos con

dicionados con efecto eosinopénico en perros normales, en los 

cuales la inyección de insulina (estimulo incondicionado) se 

asocia con algún estimulo condicionante, como por ejemplo el 

sonido de una campana. Después de siete a nueve inyecciones 

de insulina asociadas al estimulo condicionante, se establece 

el reflejo. De esta forma, al aplicar solamente el estimulo 
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1964a; .1964b; 1968a).'Pero sí>sE! les reimplanta _su propia hi
pófisis o se lestr~n~piantan fr~gme~fo~·dE! g!andula salival 

:a:: ::J:.~·~·u;~~:;:~~v~::~>~.;;;~b~;~1~~1::~~t:m!~::·-~c·::n l::t::;::s 
son somet tdo s:.:··a i-.:ve.g·a-tom t_a;-'.ip.er_i es-Of_a,g Lea\'·\ (el ~·.r_e:_s puesta eos i no-

pén l ca Ú~l>ié~''iJ~·.fl~~~~f~-ffc'.1}~~:r~~,¿~~Yfl~ y Al va rez-Buy 11 a. 
1968bJ .. ;• •>'.'Ú _ ;•/;;e:, ___ .-e·-~: ... 

mo 

___ , ~ 

Los estudios de -~st~--~k~·¿-.rO'~~s·~-de-~ostraron que el mecani~ 
f is i o-1.óg .1 ca-- p'rir-·_:_-¡ e- -~u-~ 1>~:t·á·_··¡,::~-~~--u·1 i na -pi-od u ce eos i nopen ta es 

-el siguiente: en -la arteria gastroduodenal existen receptores 

vagales sensibles a 1a· insulina; la insulina administrada es

timula estos receptores, los cuales originan impulsos nervio

sos aferentes que llegan al sistema nervioso central (SNC) a 

través del nervio vago. Estas señales causan la liberación 

de una substancia (que esta en estudio) al torrente venoso 

cefalico y al liquido cerebroespinal en el tercer ventriculo. 

Esta substancia se almacena en la hipófisis. de donde se lib~ 

raen respuesta al estímcilo de la insulina (Alvarez-Buylla y 

Alvarez-Buyl la, 1968b; 1968c). 
Por otro lado, ha sido posible establecer reflejos con

dicionados con efecto eosinopénico en perros normales. en los 

cuales la inyección de insulina (estímulo incondicionado) se 

asocia con algún estimulo condicionante, como por ejemplo el 

sonido de una campana. Después de siete a nueve inyecciones 

de insulina asociadas al estímulo condicionante, se establece 

el reflejo. De esta forma, al aplicar solamente el estimulo 
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Es tos é s tU'd i'a"'s,;_·co·h f {~ma-n~·:;~~ ü--~~---'.: e·í·'. -'--~fEfC:to··~- ec{S·i""ó'.o p·_é n·:i e' ó :-:.de:'· '1 a'/:t ¡, -

su l l na es U' mediado po~ él ~!sfe~~ }~;,,..J,¡~~oct(Áty~~':~,~Buy¡ la J 

.. :::·~:111~iti!rt~~!~~~i!~t!~~iw?~~~~.~r::1·::0::º· 
s ü-~·:·'¡-ri"=¡;:('.'.:~-~-~'~f~:~~~-li-~--;~~~~;~t;;_: __ :~i p ~.ct·o::~'d_~-- ~t ~'--~~-é-~'~7i· n·?, p?;n·-fa-·:c s e_-r_fa -~u ·n te 

Efect·o eosinopéntco· de los glucocorticoides 

El efecto eoslnopénlco de la ACTH hlpoflsarla y los glu

cocorticoides de la corteza suprarrenal se conoce desde los 

estudios de Thorn y colaboradores (1948) y los de Hills y co

laboradores (1948). Cuatro horas después de administrar ACTH 

por via intravenosa en personas cuyas gl~ndulas suprarrenales 

funcionan normalmente, el número de eosin6filos circulantes 

disminuye mAs del 45%. 

Por su parte. Simms y colaboradores (1951 ), Speirs y Me

yer (1951) y Nelson y colaboradores {1952) observaron que la 

cortisona. el cortisol y la corticosterona, hormonas de la 

corteza suprarrenal, provocan marcada eosinopenia en seres hu 

manos~ perros y ratones normales cuatro horas después de adml 

nistrar estos glucocorticoides por vta oral o subcutAnea. El 

grado de eosinopenia que se produce depende de la dosis de 

hormona administrada, lo que indica una relación lineal inver 

sa entre la concentración de estas hormonas en la sangre y el 
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número de eosinOf:llos circulantes (Hortlingycols.,1964). 

s~· sabe qu.e\·;~:.1 o~·.- n'i·_vi·1.-e·-~,- ·d_é= i~:¡ U~?C~ rt.i é-o·i_d-es:':-en·: __ e 1-_ -plasma 

va r 1 an ·.a·.= 1 o '· l a·rg<Q'-::dEfl:-/j:J t a·,:·y\::~.-e =;.ha:,-;ObSe·r~a-ctO:~":,_q·~-e ;-~_ 1-·_·-,·-~úiTiera· de 
• ' '., - -.: ,' ' --.-- ,'.i- '_,,.,,. _,_,,_. ; .. , •. •"'•;.-- -~- _,.-- <-. - .: ,._' ' - - - .. . 

ea s t nof t los __ c-1--r·c·-~:¡-~~rtt:~-~'-_:_~_,~ft·~~----~:~-t'~-e-·¿=h;~ril-~~{-~·~:·r·~·'i:~-¿:·tOri'~d-~;- con---'e~ 

ta s .. va rt'ac ·¡ one s····:. Lá :·:·~-ciri·c·~-¡,·t_~~··a·f;:f-6'·~-~:::~~--;_~--~f{ú:2at·'~:r':t'i ~;~---! d~·S __ a 1 can za 
. ·• , .- . - - -e·-,-_,,.,.. -- .. , , _._._,.•.·-·,···:;:.·o;;-'<.-·--- .- :·-- : / .. '· -·, ' 

su nlAX imo a·: .i ·as 'iúie~·e ~---d~--~~j-~<::~:~.-n;a:-~:~-;~Y':~~·~;.l~~,;~~',i}~)~'Q'.;-:-~'~;;L~-5 nueve de 

la noche. Por el Cont:~a~i~~/::·_eJ-''.J;:i:~~~lf~~~~~~~~~'~/S'.i-ri_O:f'CiO~-- en ·ta 

sangre es mtnimo a tas nuev·e_'.:~~~'.-,-~~~::mar\á:'rfa'·y~~-~=-~·i'l"'~~~-c-._~ las nue

ve de la noche (Doe y cols.,1956), · 

En pacientes sometidos a clfugla, durante las cuatro a 

doce horas posoperatorias9 el nivel de cortisol ptasmAtlco se 

eleva 150% sobre el nivel inicial y el nOmero de eosinófilos 

circulantes disminuye hasta cero durante el mismo periodo 

(Jensen y Biichert-Toft,1971). 

Por otra parte, los anAlogos sintéticos de los glucocor

ticoides también provocan eosinopenia cuatro horas después de 

ser administrados (West,1958; Kendall y cpls.,1963; Bienkin

sopp y Blenkinsopp,1967). 

Estudios recientes apoyan el hecho de que los eosinofl

los son células blanco de los glucocarticoidcs. ya que han d~ 

mostrado la presencia de receptores espectficos a estas horma 

nas en eosinófilos de seres humanos (Peterson y col s. ,1981 ). 

Todas las evidencias anteriores muestran que el eje hip~ 

fisis-corteza suprarrenal interviene en la regulación de los 

eosinófilos circulantes. La respuesta eosinopénica a la ACTH 

se debe a que esta hormona adenohipofisaria estimula en la 
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corteza suprarréna 1 la S fn~es is :y ·:·seCr~~ i-Ón: de·:~ 1 ucOC:or-~ fc-~·i -:7 

des, h ac t endO __ Que _:·:_:se· _ __¡ rlC r~~-eht~·:, -1 a.:.-~·cclncen~ r·~-¿--¡:~-~ ·d·e -,_·~:·si~---~:r-~ tio·r ·. 

monas ~ s-t~r~:t_d~--~ _:_e-~ i~a-~~~ang·re:_';·c Sayér_·s··-:--Y/. ·p:or_ta·-,;-o_~~:~:::t_~'_t~ ;':; -~G_i 1 i:·,: 
,--, __ :"1-. ; -. ,_ -_- .- -··' _,,-,_. __ ,_;~';:· ;.- ..... ./:~('~-".'-'",- ''"'_, __ ... ,-.... ,, __ ,_,. ,-,,_--, ________ -

1972;. Sala.s, 1982). A~r:. ios\g(íÍcoc<ll"tlC:oides ~~n·1osrespbn-

'.'.!~i; m~~;~¡;¡~'.~~~&~~~~i;~t~j1~!!f ~~::::i 
. Se_ p~-e~~~ri-i~ :~~-'~-:-·~-~;¡ ~i~'~:~·{g~:É!~·:··d-i:·, ~l ~-~-~-:5~::: ~~~--~-~~d'~-~ .. --p6 r trauma S QU i -

rOrg- fc:b;~. ~:'f·r'i.b ,---'cá'l:o r •. : e-t"~. ~-... E_r,--,- e~ta~ -CO'nd i e i one_s-, el h i pota l!_ 

m~--e~t--i--~-u-¡-a fa----¡-i'·b-era-~-ion de ACTH h-ipofisaria y ésta a su vez 

activa la secreción de glucocorticoides en la corteza supra

rrenal ( McCann y cols.,1987). 

Se ha estudiado también lo que sucede con los eosinOfilos 

que desaparecen de la circulación en respuesta a los glucoco.!:_ 

ticoides, sin embargo, los resultados son contradictorios y 

se han propuesto muchas hipótesis al respecto: 

Godiowski (1952) y Navarrete y Petit (1962) proponen que 

los eosinófilos son destruidos por los glucocorticoides .!!!. 

vivo e in vitre, pero los resultados de otros autores no con

firman esta hipótesis, pues no encuentran cambios en el núme

ro de eosinOfilos en sangre incubada con glucocorticoides du

rante diferentes tiempos (Essellier y cols.,1954; Coste y 

cols.,1952). 

Otras hipótesis postulan la miJración de los eosinófilos 

hacia tejidos hematopoyéticos como lo es el bazo. Sin embargo, 

las diferencias arteriovenosas en la vena esplénica y en la 
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arteri"a feriior~·-1 desp_u~s ;de··'i3drili_n.istf.a-r:- ACT~·-.·. -d-~mue·S"tr_~n_.q\i_e-

el b.azo no retiene éosinófi lo~ (Solomon y Humprey~;\951). Ade 
- " .. ' . .- -

, --· " . '' :-,"-' ,, ., . - . ---·"·'" ... --. 
·pac~t'O_n_;:-d·e}~.-e··s"tó·s -:o·rg-ánO_·s·;·e·n·:: ¡-:a ~e_o_s·i rlope·n: i a. pro Vacada por 1 os 

gl~c~~o~'{¡c'~1c!es •. • } i~. j :_ . 
. "'"" '-·-· :,-,_-_-

l.'~'.~'-,::-~·esú-1_.t:a,dos ,de~_:otro·s-. a·utores muestran que la eosinop!:_ 

nia·-~~~s~da··po~ los gluc~corticoides se debe a la destrucción 

de los eosinófilos en el sistema rettculoendotelial y a la 

inhibición de la liberación de eosinófilos maduros de la méd~ 

la ósea (Essellier y cols.,1954). Estas hormonas esteroides 

no inhiben la proliferación normal de los eosin6filos en la 

médula Osea, solamente inhiben su 1 iberación (Durgin y Meyer. 

1951; Qultner y cols.,1951). 

Estudios recientes proponen que los glucocorticoides pr~ 

ducen eosinopenia y reducen la acumulación local de eosin6fi

los a través de inhibir su adherencia a las células endotelia 

les y su capacidad quimiot~ctica hacia ciertas sustancias que 

los atraen. De esta forma, es probable que estas hormonas 

adrenocorticales retrasen la movilización de eosin6filos de 

la médula ósea y de otros tejidos en donde estén secuestrados 

hacia la circulación periférica (Altman y cols.,1981). Sin 
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embargo, et meciintSmo inVafucradb aún:·.-nO· e'stA-·-ciei. tod0 cl-~ro. 

o·eb ido a~ -9~-e;·." s_:-~· ·h-,~ _::'.:~:st'.ü_~-·~---~-l1~9 ~ ~-~-~--~~Ó-,)_a_~::-.'re:~-~-~:_~--s~:a·- ,-~-b~-i-noP! 
n 1 ca a Jos . g 1 ucocor.ticoiiles', h'a n :•sü'rg ido :hfpOtes 1 s ·que. propo -

nen - qu·-~ ·.¡ 1 ·ef ~Cto·_·-~bs:_'_¡"z~Ci~~-ri-;-~·?::-d_Ef·' ót~ r~·:_,-h::-~_r;6ná, :·;_'.-1 a ~d-~:~11ª l in~, 
e-s~á: --~-~-d ta-~~g:-;, P-.b~,::~ ~os ~-Í·,~,~~;¿::¡;;ti'c{~-Í-d es ~ 1 - ·¿:~~ n -:~mba-~~~ -, esto . no 

• .--,, 'L- "' '_ h " 'r -:_• :",e"'~ :::_ .-:. _, r : :._ 

es -·;a 5·1 :~ ·-:_· ~:0~~$ ':·tef ·e:m O~_s·-~~-~11'"~'e_s··:re:-;'.-:t~~ ~vbií'j'b'·~~-_-;;-~;- - ;··: ~-"' · -7 

7-' ,·.'-.'·----- •,-.!e?"'·':.--- ,-_::=:_ .. _ .·,~-.· _ 'f;·~-- -_-.-
--~_-:·'.·;~:C~ •. ·~-'-:· . '-:~> - - -- - - ;::--!~--~ :_:_:·. -'>:.<-'.::__:--,.-e_-'. 

E-~e-cto';::~:-~-:~·-i ·X-~::~-¡-~~:{~~,-:: de·::_=-"·l~-~,-~ a-d ;e-·n á· 1- t n'a 

intramuScular o intraperitoneal de esta hormona en seres huma 

nos. en·perros, en gatos y en ratas causa eosinopenia desde 

los primeros minutos después de inyectarse (Godlowski,1948; 

Solomon y Humpreys,1951; Lengyel ,1965a; 1965b; Koch-Weser, 

1968; Goldraij y Alvarez-Buylla,1971; Szczeklik y Podolec, 

1976). 

Recant y colaboradores (1950) observaron que la inyección 

intravenosa de adrenalina en seres humanos, perros y ratas 

produjo eosinopenia. Encontraron que el efecto eosinopénico 

de la adrenalina fue cualitativamente similar al que tienen 

la ACTH y los glucocorticoides, ya que su máximo efecto eosi

nopénico se presentó a las cuatro horas y el grado de eosino

penia que produjo fue del 50%. Además, según estos autores, 

la respuesta eosinopénica sólo se dio en presencia de hipófi

sis y suprarrenales normales. Con base en lo anterior, estos 

autores, lo mismo que Simms (1951} sugirieron que el efecto 
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de la adrenali.n.a sobre::1o_s .. eastnó .. ftfos:_-ct'rcurantes se:·daba: a 

través -,'d ~:_· __ :.1 ~---_·,:_l -i be.·ra~--f-o~::.d·~:- g ~-;·u_~'oé:or.t_.(C61·:~_es ::-_-:Po,·~~: 1\¡ · c-o.~J~ez·a su 

pra ~re na 1:. ·._su ~_i_pót~-~ i s>p_~~P._Ori_e·,_ q~fe __ '~_l a:::·:~:d_r:-~'A;a:1.'1-Da--¡- S·e--c re_t_ada. '. 

por Ia,médu!a de!aglandula sÚprarr~nai'i1e!laaÜcer.é.b.ro y,· 
ª ~ t r::a_\,:~ s _ :_:~---~ j ·--~_-n_---1:_k ó:·t~_i'.~!li'.~'.~rá·:rr~ ~ r.· 1 _:b"_~}:_~;;~:~-~~~:;·1 ;_1\;'_k:--:''i:~--:;:.~-~-;;,~J:~'.4:(o_·rL>d:~ -~-- -'_. :. -
ACTH por la adenoh1¡)of1s1~ •. A s.u'vf!z.'I;a ACTH·e.stimúia'a ,la 

- - ·...:_ .:~_: - :.:-_;_:__, -

-e· arte z:a· --~ s·-Upr-a rrena·1 .. p:a ra· qli e_<:ri &ere'·:_ .. g-1üCóé-o Y:t t ·co'i des. -y·: --éSt"·a·s 
' - . ' ' -

p~~vocan'~i~_-~is~i~u~iOn··~~l número de eosinófilos. circulantes. 

Sin embargo. varios autores han obtenido evidencias en contra

de esta hipótesis: 

Best y colaboradores (1952), Thorn y colaboradores (1953) 

y Lengyel (1955b) observaron que en pacientes con tumores hi

pofisarios y en pacientes adrenalectomizados se obtenran res

puestas eosinopénicas del 50~ treinta minutos después de admi

nistrar adrenalina por vra intravenosa, sin que hubiera incre 

mento en los niveles plasm8ticos y urinarios de glucocorticol 

des. Lo mismo se ha observado en animales con hipofisectom1a 

o adrenalectom1a bilateral (Speirs y Meyer,1949; Hungerford, 

1949; Kark y Muehrke.1952). Estos resultados contrariicen l;:i 

afirmación de Recant de que la respuesta eosinopénica a la a

drenalina requiere de la int~gridad de la hip6fisis y de las 

gl8ndulas suprarrenales. 

Por otra parte, si la adrenalina causa liberación de AC

TH por la adenohipófisis, a través del hipot8lamo, deberia i~ 

crementarse el nivel de glucocorticoides sangu1neos después 

de la administración de la adrenalina. Sin embargo, al tnyec-
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tarse esta hormona por ~!a intravenosa o' subcut~nea en dis-

t i ~t-a s:-_ ci-0-~ i-5 -~--~ _::s· ~J,~~Ó'~ :l:.~_o::~'~_Á·~·:·~~-:<- -:-;'(~~':, ic_~~b_·¡_:~:s:_-:· e~~-: ¡-b:s- .n t."ve 1 es 

de-_ ·-g l _uco-éO~~t i:Có-tde~~:;"-:é--n-:-_;}'a·.:·~--~-~ri-9'~~~~'.:y\i~~"', l:~'--' .. a·r.-1··~'~-~~~fo- .-di f i e·ren de 
-- __ .- : __ ---_ '."-_\_. _-.-___ .·>:-:-,-.-_' __ · :· ___ <_·> _,_- :'.-··. '_.:-_-_·:_-.:-··,-_- :·:::_· -·.·_-. -' 

1 as V_a r l ac·i'on:es ·:-d_i_Ú ~~:~s_.>Oo.Y.m~ l ~~:-<·q~·e··~-·;e: ;_·h ~-n_?:-~~~(>ótrado ( sand -

berg y col s. ;19~3); en ¿;,rífr'Jstk,;.ialea~I1dact ele. eosinOfi los 

- e-O_: ia_:--_s--an_gr·e: dfS'mrriuy·e desde 'l~s-.:-primerás-:minutos después de 

administrarse la adrenalina. 

Se sabe también que los efectos de la adrenalina sobre 

sus células blanco se menifiestan en segundos o minutos des

pués de administrarse por via intravenosa o intramuscular (E~ 

ler,1946; Thorn,1953; Witham y Fleming,1951; Wi!liamson,1975), 

por lo que es poco probable que el tiempo de latencia para 

que se observen sus efectos sea de cuatro horas, como propone 

Recant. 

Otra evidencia en contra de la hipótesis de Recant es 

que la adrenalina circulante en la periferia no atraviesa la 

barrera hematoencefálica; la adrenalina que se encuentra en 

el cerebro se sintetiza ahi mismo (Axelrod y Weinshilboum. 

1972~ Rothballer,1959; Weiner,1981) por lo que es poco proba

ble que la adrenalina liberada de la médula suprarrenal esti

mule la secreción de ACTH hipofisaria a través del hipotalamo, 

como propone Recant. 

También se ha visto que, en ratas intactas, normalmente 

se encuentran altas concentraciones de adrenalina en el plas-

ma portal hipofisario. la cual es sintetizada en el hipotála

mo. Esta adrenalina no proviene del plasma periférico, ya que 
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. . ' . ' ' '. ' ; : -- ' ' ·,' '-.. : '::._ -

las-- a 1 t-á·s .. corl-centºr-a·c {Óne's _·-d.é :~_s_t:~~ ::-J:~,~-~-S-~-1--~~-~-~-~- _ _.:~-~-~<'~ 1 . __ P;(~-~~-á 
.por.ta.1 • J1p6f ¡ sadp pe~si~t.~·n• cle~~üé d~{la'.a~ ~er~i •• ctc)lll!a; que 

·.es ~un ·:~.-t-f'~ ~-:~-~:~::~~.l~ · ·¿:~_,_~:'.·, .. s-lfp ~-1·~-~:'~Sc~~;i-~ta-~:-¡~i~--- ·L_~··:::~-d ~-~-~-a-T·1 ria p 1 a~ 
-- . ,_ ,.·. ___ ,_ -,-:··:'·.,·,,;-:'r,··--·.-·.~:·.·_-'.~',.'i;:~;:,_.,_,,-,.-,,.,.--:._·~:_.·';.,.- .. ·_,._._ -_--_---·. 
mH i ca périf~.ri ca ,(Johóson.y•cols •• ,1983)... 
º. - - .: ~-+~--~~-~:~:--~t~~:~:-'.~:·~~i~1-~-~~~~2r;;~~-d:~-~~--:_¿~~"t{6~-~---~-s-~ 'h-~n cent r l buido a 

-q u--~'-' a,a·n~::'~S'~':?d ~~-~-20h0Z"d-~ ~.:e_i~~:-;n·e-ckh i -~_.IUO -.-,~º r-· e r cu a 1 l a a t1 re na 1 t na '' -. -.-_' --_, : .- -- -, 

cciüsa·--,d-tSm-1 iiuC-10-n----de'l no·m·ero de· eos i nof i 1 os e i rcu 1 antes. por 

lo que·· ___ é-~t~---ser~:· ~:n:o de loS propósitos del presente trabajo. 

-Tamblén-_se·desconoce el_ dest.ino de los eosinófilos que 

desapar·ecen de la circulación por efecto de la adrenalina, por 

lo que ésto también es parte del propósito de éste trabajo.P~ 

siblemente estas células sean almacenadas en tejidos hematop~ 

yéticos como el bazo, o en órganos que pueden funcionar como 

depósitos de sangre, como el llfgado y los pulmones, pues se 

sabe que estos órganos son capaces de almacenar grandes cantl 

dades de sangre. Por ejemplo, se ha demostrado que un sujeto 

en posiclon de pie, al recostarse traslada Gua ml de sangre 

desde las extremidades inferiores al resto del cuerpo, ubic~n 

dese alrededor de 300 ml o rnás en tos pulmones. Por su parte, 

los pulmones pueden movilizar sangre depositada en ellos cuan 

do hay pérdida de sangre en la circulacion periférica (Sjos

trand,1953). 

Por otro lado, la circulación pulmonar tiene la capaci

dad especial para remover o liberar leucocitos desde o hacia 

la circulación periférica, lo que indica que los pulmones 

funcionan como reservorio de estos elementos formes de la san 

gre (Heinemann y Fishman,19b9). 
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A·pesar de las evide etas eit-stentes~ ~asta lé ·~echa·-na 

se ha p_ropuest_o cuá-~.·. pod 1'.'. a ,,ser_ ~--~ -~ {g·-~·:i f ~."c··~::d-~_3f_¡-5 i--~_._i_·ó_Q-i C~.- de· 

·ta rela~i6n :qu~:~ tos· eaS'"i-n"~~f(Í:ciS' t:(e·-nen·:~-c·o·n :::1\i·s·:~ti'o'~-md·na·s·_·-.:_'anté-s 
-• ". •'"' ,•.:\•''·;,c~_c:-- ·:,-··.r~;·_:;'-~··;;•:. 

mene ta nada s.,_.-- par ._ ra·· cua-1 ·::'Pr._C(Pó~;-~-T~<i}:~.ú-~-~-~, ~:_9_,s~,~f~:-~:r:{,-~;~:P .. _!·-.~ s·~-~_.(9J1:~'.,-
·-- - -:;- ·; '>;? - ''">' 

.-- : ,_-:---·<:\_' ·-.:;:!::: - ··: _--~· '~>;;'. . •. _.., _,_ ::·-·· 

•~1~nt~a~r.~ta.d~i>J~¿'t;¡~,;;¡,s, :.• >• 
·Es- t_nt~re_s.ante_:_:Que,._ l~_-·1,-nS-~)_-_i'._-~·a<r>:-:t~~-:a-d{~nal·I~::a-y tos ·g1_u-· 

cocort-r'co-ides, ·na· obStánte sus 'ct.ife-reíl·fes--·efectoS Sobre la 

glucemia, provocan disminución de la cantida~ ·de.eosinOfilos 

en ta sangre. Aunado a 10 anterior, el hecho de que haya eosl 

nopenia cuando la glucemia aumenta parece inaicar que estas 

células tienen relación funcional con la homeostasis de la 

glucosa. A manera de especulación, se puede decir que esta re 

laci6n consiste en que los eosin6filos inhiben la captación 

de glucosa por las células del organismo; ésta podr!a ser la 

funcidn que los eosinófilos desempenan en la homeostasis de 

la glucosa. 

Para que las células obtengan glucosa se requiere, por 

un lado, que la concentración de este carbohidra~o en la san

gre aumente; este efecto es pror1uc:ldo, a corto plazo, por la 

adrenalina y, a largo plazo. por los glucocorticoides. Por o

tro lado, ta glucosa debe ser transportada hacia el interior 

de las células. efecto que es estimulado por la insulina. Es-

to explicar!a el hecho de que estas hormonas retiren a los ea 

sinOfilos de la circulación: para que éstos no inhiban la ob-

tención de glucosa por las otras células del organismo. 



- 17 -

. . .- . - '. ' . -

.si: lo~ e·asinÓ.filos __ ttenen r:-el.ac_iort·--f_úncional con -ta ho

meosta s: r s -.-:de __ -1_~.--:-g 1 u é:'ri S-~ ¡ e{Ot.Clnc e-·5<:_eS'::···p-o si b i·e- ··que las rriecá:n 1 s . "', _, - --,-' _; __ .. ;,, _·,-_',,: _._ --. o::-- '" - - -- -

mas :_regu 1_ ~dor_es~·-_,dé_' f'~~--.;~---1 u_é'~~-i-a·';_·-~º-~- {f:_i:Q·~en-'- '~ 1.-': -~cime~o .. de ~:eo_s f n~ .. 
f; los c1r~U1~nt~.sYPor ~sto(rios 1>ra!lteamosTa hipótesis de. 

q Ue _ l a·s<~\,.1-i(!L:· ~;~-~-~';_-~_a_ r_~:~ u 1_~ e: i o i:i· 

el;: 

los -quimiorrece.E. 

-- ~-'·· ! .· -. . ::-·; '· ' .. . ·:o. ,._ ,,, ' ·' ~-=-
Son importantes en 

- , '.ia·;-~re-gT{l_iié'f_O'rl}d~Yi'i:ic:i·ffl'úcem1á:>_~·L'o.s'·-_eStudia·s de Alvarez-Buyl la 
. ___ , .-. 

(19Bi):élemo!itr·aror1.'.qUe la estlmulaciOn de estos quimlorrecep-

tor~s con-~i¿rocaniidades de cianuro (ver Apéndice I) da como 

resultado· aumerito en la retención di glucosa por el cerebro. 

También aumenta la glucemia arterial debido a que se estimula 

la glucogenOlisis en el hlgado. 

La denervación de los quimiorreceptores elimina la hipe~ 

glucemia en respuesta a la estimulación de éstos con cianuro, 

y la estimulaci6n eléctrica del cabo central del nervio de He 

ring o del nervio depresor causa aumento en la glucemia arte

rial (Alvarez-Buylla,1986). La movilización de ylucusa por el 

l11gado es estimulada por la adrenalina de la médula suprarr~ 

nal, pues en animales adrenalectomizados la estimulación de 

los quimiorreceptores no provoca hiperglucemia, mientras que 

la administración de adrenalina en estos animales si eleva la 

glucemia (Alvarez-Buylla,1981; Alvarez-Buylla y Alvarez-Buylla 

1984). La médula suprarrenal es estimulada a través de la hi-
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pOf1sis, ·ya·. qu·~ _en .. .r~_t:á.s·:-~_h¡~t?-~--~s.e~i.-omrzad_a5-_:·s~-- e:l_tmJnei_--_ i-a· hi~-
pe~g l ~-ce~ i ~;: e-n. r_ .. es p_~-e);"i_a_>:-~:-~-_i _a,::·.~:~-si;t_~~ 1:-~cf(,'_b':.:.?~. _-_, r·~o-~' 'q_Ü i mi _erre-
~ ep __ tO·re s·}_:·:_-_. ~~~'.:·.= ~:x-~\:~~--~-:~:c.J~_o_~;_-~_s-~-~:-~;_¿~~ i:V::~:~.:-:~.--e~)-~:1 ::a\·:·;_~~~-~-; f :~'.~-_1_--~-0-:f i~~ -~ ~: , h_~-S e 
desapare·ce·r {é'l{ir""éf "i'e'-ro\ti' i per_g·ru·c-ém'f c·a·;~:~-Jio'<'.ci"Lae:\:p·fante·a.-_-_ I"á ,- pos i 

·- - .-:-- : ·_::·_ .·; _:·i- -:;: _-(-.'..:/:_:;_-_,,'._ :~:~f::;.C;:,---~~'-'.;: ::.:E-':(:'.~~-:.:ú'.::.·/~;:·;:-'._::'.~:~;->:::::_':L_--_:(¡::::· _.>}·:·: _'/~\. · '.-:.:-:··-·:-. :: . , -·. ·:. -
- :· b i i" rd ad·.-:dec-.-~1-a:~: ex-t'stenc,fa·_::'.de)m-ecan~rsm·o:s·-,;_ne·r:_v i'Os~oS .: que ~-,.~~-~9,u1_-~n_ 

. ' . • - - .;;:.:· ••. - ---- ' - -- ,. _____ ,-_ ,_,: .-•.. ,¡:_- __ •,: :;~;_;·,-.::<-7i"<':i':.~r-;~'-;~~---;=;::'-_:;:::;._:;-:-;-' --~- -- -----. -

1 a·:º'S--e Cf-eC'tó_rí i>:á e·:.:·:.'t·a-té·é:ó-·i:a·m i_.~ a'S~'S-Gp·rar_re·rúi te S<-a:;;; __ t r:a·vé S ·.: d-~'::·: !" ~ 
-- ~ - .-,·•; - oo:.O:~-'-"'c-·' -::e~:·,~-:,:::, _ .. ; ·- '::C:.-'.' 

. ~euroh 1 pOfi s í's' , ( A,l va rez.:BÚyll a y; Al varei:._BíÍylfa/1985; Alv a rez · 

8uy 11~; 1~8~). 
De acuerdo con lo antes mencionado, estudiaremos si la 

estimulactOn de los quimior~eceptores aórtivos y carotldeos 

modifica el número de eosinófilos circulantes, y si el meca

nismo efector involucra a la nipófisis y a la médula suprarr~ 

nal con la hormona que secreta, la adrenalina (figura 1 ). 

Es interesante que la adrenalina sea parte de la v!a neu 

roendOcrina que se estudiara, ya que en la literatura aún no 

se ha aclarado cual es la v!a en la que participa esta mono

amina para Producir eosinopenia, a diferencia de la insulina 

y de los glucocorticoides. de los cuales st se conoce. 

Como parte del co1nponer1te efarentc se estudiarA también 

si los eosinófilos que desaparecen de la circu1acion por efe~ 

to de la adrenalina son almacenados en tejidos hematopoyéti

cos o se distribuyen en Organos que funcionan como depósitos 

de sangre. 
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AMO 

\IPOFISIS 

\SANGRE 

\ 
~ "'º"'' '"''''''''' 

7 
ADRENALINA 

,;.---- ¡? 

c::::=;:::i ~ 

BAZO HIGA DO PULMONES 

Figura 1. Esquema que ilustra las posibles v!as neuroendócri
nas que intervienen en la t·egulación del número de eosin6filos 
circulantes. La estimulación con cianuro (Na~N) de los quimio 
rreceptores aórticos (QA) y carot!deos (QC) va seguida de se~ 
ñales nerviosas a través de los nervio~ glosofar1ngeo (IX) y 
vago (X) que llegan al hipotálamo, el cual, a través de la hi 
p6fisis, estimula a la médula suprarrenal para que libere adre 
nalina y ésta a su vez causa eosinopenia estimulando la captu
ra de eosinófi los, posiblemente en el bazo, en el hfgado o en 
los pulmones. 
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MATERIAL Y:METOOOS 

.. : Án.i m~ 1 e:~.-.'~:xp~r ·i~en.tal·e~,;~_ 
. . ·- ,.- ,- __ . ,.. 

Los ·~pe rci mentO:s .•é '.re~L!za ~on eil ratas .ad u 1 tas machos. 

de la cepa Wista~. ;de)2e({;¡,;3¿c),¡¿'.~o~~/1das a doce horas de 

ª-~ ú-!1 o :;·i,-,. __ ~,~~~:-):;.~-'~;:~~i-~~~~;~·~~~~~~-~á :~~i-~[f ~!~§;~1:.·:_~-~-~:'.~~?~;~~:-~'.;'-~,:~-º ri_' ~e _L- :f _1 n de, que 
no_. se·_:-J e.~·.ago_te:n::~'-l·a·s::;_ré·s·er_Vá·i:(,·dé'· .:·g'rúé_o·~;re·n·O-:·.·a ·:,¡as , ratas por ca~ 

-S-a ::_~~~(~--'.~a-~Ú-~-~-~-;~"~-'~-_.:_::·~~:;. -::::~'.~~o;_::;. '-~~ : .. ~~f°"~·-, '""-e,_-_ ---'-'--ccF, . ·---~ 

"-Ló-i/{~-,~-i'~~-ye-s;- __ \5e:.-_-_:-_a·~-~-S_t:~-~--1-'a·~~ºn~ con una i nyecc ion i nt raper .!. 

toneal de•pe"~tob~rbltal sódico (anestesal, 3mg/100g) y se ma!!_ 

--ti:.~i e'rb"n·''·'¿an"' ___ ~-crie~·t'e_~--i a -i -ntraperi t~n-ea 1 continua ( 1 gota/mi nu-

to) de anestesal (diluido 1ml/100ml de solución salina) dura!!_ 

tOdos los experimentos. Por medio de intubación endotraqueal 

se les proporcionó respiración artificial con una bomba de 

respiración de capacidad m~xima de 25 cm, de volumen. 

Diseño experimental 

Se hicieron 17 grupos de cinco ra~as cada uno; a cada ra 

ta se le tomaron dos muestras basales de sangre antes de la 

intervención experimental. 

Manipulaciones experimentales para el estudio de los com 

ponentes aferentes del mecanismo neuroendOcrino regulador de 

la cantidad de eosinófilos circulantes: 

Grupo 1). Estimulación de los quimiorreceptores aórticos y ca 

rot!deos inyectando NaCN (15 pg/lOOg) en la vena y~ 

guiar externa. 
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Grupo 2). Testigo del ánterlo·r.,.InyecclOn de 'solución sal !na 
. . ' ' .. - . -~ ~ -· -" - ' . -_ -, :__ ' . 

(O~ 9 ~) ·.eii<::-1 a ;-;ye~-a. YÚ~-Ü i -~·r ·'e-~'iE{riia',· ~ tj'i1e -_-·es --e¡·- .Veh fe~ 

.·. lo de l~yeC:éi on;dé;\Na CN .'~~;;¿ ~ste inÍ s~b !l rüpo .. se· 

verifico que\1•;n~ni,;~ode·,:¡,()ij~~f(;.j'5 ¡;¿ se·niodlfl-
. -.,· -- '. ' ' ' ··-· . <'-·-·- '· --.-. -' ''>"-",•.' ',.,.,. ···" ,, ····- '' -- ·; 

. -; .: _,: .'• > '._-;' ·: ·- '';.',' ':,:_';:,_ --: '•J :: -:;:,_.;,,, .. ' ·:·: O;:<·:· .. .-.,·-~·;;_;~~:¡.:,-,,,·:.-·:,-.,::';_'.-<- _:,,, .. "' ',,. _,, ,_'. ·' ,. ,,- .,:. 
·.·ca · por}s ! :'so 1 o·ta:•.Io\Targ·o·(cdeH.tl.empo.;:d e experimenta 

· Gru Pº • 3.·l .• ~:~;~~.~rin~{rr~J.~~ii~~~tti}<~11~:~f ;•,e;L~erna. •des pu:s··· 

- de-~_co_rt.:a r'0J os;~'n·er._v:ra·s}' .. de]:>r_e·s-o·re_s\·'Y-~-'l ós· nervios de 
,.,. ,x;•,.· < • ·•"«-:>'·'~';r;:<;~''""··_,~.-.F'-~-ii,';·;_--'.;_\'i;_-,>:;·_.<.:'::·:.:;::._~--;_·'. -: - _-

: ~~='._,H~'_r-rry_fr?:;i_P_áv~:a·\~-~~~-r\<af.:~ ro s·:-:,-q ü t'ñt i Or·r_e ce-p_to res . 

Grupa 4) .: T~sf\'g(J'l'f.i1.~'nf\i'rior1 hi1~Ú1~áon lle 1 os qu im i o rr~ 
·c·¡i-P:tOre·s_.--,¿o·n--"f.¡a-CN ·eie-SPúés de disecar los nervios de 

Heflng (carot!deos) y los nervios depresores (aOrtl 

c~s) pero sin cortarlos.(falsa denervaci6n). 

Grupo 5). EStimulaciOn eléctrica del cabo central del nervio 

de Hering durante cinco minutos, con estimulas de 

1 v, de 1.4 ms de duración y frecuencia de 20/s. 

Estudio de las vras eferentes del mecanismo neuroend6cri 

no regulador de los eosin6filos circulantes, mediante las si

guientes mantpulaicones experimentales: 

Grupo 6). Estimulación de los quimiorreceptores con NaCN en 

la vena yugular externa después de la adrenalectom!a 

bilateral (experimento agudo). 

Grupo 7l-. InyecciOn de adrenalina (5 µg/Kg) por la vena yugu

lar externa en ratas adrenalectomizadas. 

Grupo 8). Estimulación de quimiorreceptores con NaCN en la ve 
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na yugu I ár.··en.· ra:ta·s Con·.:g l ~ndU 1as,·_·sup·ra·rrena1 es 

tránsplantad~'s a la )~vfdad p~rltoneaI (d~ne~vadas). 
Grupo g) -~ · Es--~---i ~ü (~'-~- t--~-~d-~- Jjls_:;,:~-~~-¡-ln_t~_r!:e:~:~-P:t·_o-~_e_s::_:c·c;r1·:_:N·a_~-N::eií_;-, la~ - -

····,,,=,'--:-;.'.";•ce· :o."";<; .• 

--v:erí_a_ -~Y 'u~.P ,1,~~-,~ -~,~~~:~·~:~? ··;c1.e s:~-~-'~s ,,.,,ti ~),:'í ·a'.·: .h 1-°P O_f, i~~~ c·tam r.a···-. 

:::::,;;1;¡!.~if llllf f :~~f:~~.LL::~:~f .::·::~ 
Grupo,\12);~-Il"lyEfé_c!Ón-de adrenalina por la vena yugular exter-

·· · :,~:;_;i~o:j"é~n--"?-~~t-aS>c~n -hÍpofisectomfa total crónica. 
-·· - ·-.-··. -, . 

Grupo 13).)nyecc!On de ACTH (30 µg/Kg) por la vena yugular ex 

terna en ratas normales. 

Grupo 14).InyecciOn de adrenalina por la vena yugular externa 

en ratas normales tomando las muestras de sangre i

gual que para los experimentos con ACTH. 

Grupo 15).Determinactón de las diferencias arteriovenosas en 

la cantidad de eosinófilos circulantes en el htgado. 

Grupo 16).Determinación de las diferencias arteriovenosas en 

el nOmero de eosinOfilos circulantes en el bazo, 

después de estimular los quimiorreceptores con NaCN. 

Grupo 17).Determinación de las diferencias arteriovenosas en 

la cantidad de eosinófilos en la sangre proveniente 

del pulmón después de estimular los quimiorrecepto

res con cianuro. 

Primero se tomaron dos muestras basales de sangre; des-
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pués de la lnyecclOn de NaCl;· NaCN; adr.enal 1.na• o ·AcTH se tom.!!. 

ron m·uestY.a s- .de.-,· s~_--n9''re ··:~:-- .iP_ ~r~;2 .~_- .. 4. a··;J.6:. :i2,· y:·'..-~>i--.~---t·--~~:-~o.·S_ •. E-n- ·1 os 

exPer-i m~·n:t~s': ·ca·~-:·-AC-Tf( t;am-bfé·~'-:-~{~' -'ta·~-:a-~o·-~--- ~:~--e·~~--~-~--~ S ..-·de/s-angre: a 

· las . 1 • s ~ 2; 2 ;s y)3i ~o~as despu~s·dé adm(ri1it.ikr'1 á hJ;m~ria. --/· ' .. -_.. s.:- ·, --\-' .,::-:;. 

·····se ~t{i~t;iH.-~ºt;t'.:~.~.··q·':_~u-·:,~e~~S. ts: __ ~:~ae;1.:~~l.)e.Is;C,.:ºe.::~.ss_~:.L.tJ:~i-::.em}ui. Pl_;ua;_'r1;mo~on~··.~f1~.so's/~. eq·:_:_-url'-~:-m~--tl:-~ao· sr··r'-"e:r. 
m~'fe·s~·-.y~~;-;d::e'.'.:~:~~~i-~:~.--. -a~-,<ra·~ - ' - ' .-- - - -- _--··· ' -,- - ' -
_ t~~-r{td~-~c~·\~20 n:;:;~~-á-_i:::N:/Y;id'~:-'.-éf'at_·~ -s·-~~-a ~¡Ji_~; ~-q~·e·,;¡:~;~ºWt ~~~ · ~:1 ~Y~ ~to ad re na -

1 fnc(-' en'' ¡·-~:-_:-:~~rt. cu\'a--, -~~r,eéha. 

Drogas 

Se utilizaron las siguientes drogas: Adrenalina (Labora

torios Fustery, Mhlco); ACTH porcina (Organon, Oss, Holanda); 

NaCN (Merck). Las dosis empleadas de estas drogas son las que 

se reportan comúnmente para las ratas (Alvarez-Buylla. 1981; 

Tllders y cols.,1982). 

Procedimientos Quirúrgicos 

Colocación de catéteres 

Se insertaron catéteres de silastic llenos con hepartna 

en la vena yugular externa, en dirección al corazón. Las mues 

tras de sangre s~ tomaron de esta vena y por la misma se in-

yectaron las distintas drogas. 

Denervaclón de quimiorreceptores 

La rata anestesiada se coloco en decúbito dorsal y se su 

jetaron sus patas y hocico a und mesa Quirúrgica. Se le dió 

• 
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nervio glosofaríngeo 

nervio de Hering carótida interno 

tráquea 

nervios: 
vago, depresor y simpático 

Figura 2. Vista ventral de la rata en la que se muestra la 
técnica empleada para localizar y cortar los nervios de Hering 
y los depresores, que inervan a los quimiorreceptores de los 
cuerpos carot1deos y aOrticos. respectivamente. 

respiración artificial y anestesia de mantenimiento durante 

la cirugta, la cual se efectuó con microscopio binocular. 

En la superficie ventral del cuello se hizo una incisión 

longitudinal por la linea media, desde la mandtbula inferior 

hasta el esternón. Se separaron la piel y las fascias muscula 
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. . . 
te:_ se: s·epara_r.ori ·y--_corti:i.roíl los mOsculos-- serrátos .:veíltÍ"a.l~s-

cerV i--c~·:·1e~.!· _._;-~as ,_a_r¡_~~--1-a:s · t 1 ro ideas __ -s~ caut-~r i_z·d __ ~o-n·:-·;--~-~ ~-·~:_---~~ i t-~-~-º:_ 
h emo_r_ra 9 _1 a·s" ;Lo~:-. m·o s,_c_¿ 1 o s. esternah .1 a-ideos· s·e<sePa'r·a r·b,~_--:_·1 on.g (:"' 

tudlnalménte para dejar al descubierto la tra~.u.ea. y,ic~rcadel 
- ~:;··-e~:- .· 

._est:e·l"'.hó_~·~·),_s·e·::hizo una incisión ~ntre dos ~ni-1-la·s-:.tra_·queai"es; 

. _- ---Po-r: ··donCié'~?~-e-~ -f~·t"rOd ü'j'O Un tubo Par-a ·m·a-rlt-~ner:~ .. 1-~ -re·-s-p crac i 6n. 

~rtlficüL s~ pasaron ·dos hilos por debajo del esófago y la 

tr4q~e~·; quedánd~ u~o craneal j otro caudal con relación al 

nl~il"de lntrod~ccion del tubo endotraqueal. Con un hilo se 

fijó ~l ~ubo al e~tremo caudal de la traquea y con el otro h! 

lo ·se ligaron el cabo cef4lico de ésta con el esófago y los 

mOsculos esternohioideos; se cortó el tejido que quedó entre 

los dos hilos y se levantó al máximo el cabo cefálico sujeta~ 

dolo a la mesa por el punto medio, por debajo de la caoeza de 

la rata. De esta forma quedaron visibles las arterias caróti

das. Al lado de las carótidas comunes están el nervio vago.el 

nervio simpático y el nervio depresor. Se disecaron los ner

vios depresores (que son ramas del nervio vago) y se cortaron. 

En la bifurcación de la carótida coman en carótida externa e 

interna se encuentra el nervio de Hering,que sale del nervio 

glosofarfngeo. El nervio de Hering se disecó y se corto. que

dando asr denervados los quimiorreceptores (figura 2). 

Estimulación eléctrica del nervio de Hering 

Estos experimentos se realizaron en gatos, debido a que 
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el nervio que 
di f 1cu1 ta )n~'~h·Ó.'.-' ~;i_::'-~6~~-a r;l_cf,'·'~'~,-b·r~':}j ~:--:_~\'e-~_t:~·~'~_Ó'~~--- _-. 

:..::..-

. ~ó·-;sJ.,40 ·s,;{~_ ~:~;-r·;~:f o_-~}---_d~t-.!j·_~.r.-~-:~ g_:-~:1-:~~-}.?-.-~); ~-~)i '.:~:=~ ~~~"~--t~-~:{ d- ~~:~-~--~~;~.es -

::r;::¡á~i~:~~i,~¡J(~t}~;fjii;Á~~i~í~:!~~~~:rf:1~~2~I~~~,~iQ~-~l:n:ede• 
to·s._ . .-ne'-r_V f'á"S~~:;ae'_~~fHe):t f{Q'f'._S_efC-c i 'O:n'ado S/_s e·/'c·o·i:~··c'c5J:s ób:ré_ -un;,. e 1 eC:t ro -

o_·_-·c,_-, , -'...";.'.< ""'"~'- ~- ----,; • • .--- • do Y'''se"~s'i[\li¡¡"{o''Ci'ti;;';ant~~¡;,~é,J°\ninuios•cori pllf~C>s de .3 voltios 
de t'.4~·~i'.J¡;\: . .;w·~~cifó~ 'yr~\,n unr frecuencia. de 20/.s. 

::> ·:~~~ ";' ::,;;~/:' ::- --

Ad~?n al e ctom! 'OC b 11atera1 
l:~·:·:'~-\-~:ugla se realizó por vla dorsal retroperitoneal .. La 

ratá anestesiada se colocó sobre su superficie ventral en la 

mesad-e cirugra .. Se le sujetaron las patas y el hocico y se 

ie dio respiración artificial durante la operación .. Se hizo 

una incisión de dos centrmetros por la lfnea media en el dor

so,· a nivel de las costillas falsas .. Las patas posteriores se 

cruzaron una sobre otra. se giró el cuerpo de la rata sobre 

su lado derecho quedando el lado izquierdo hacia arriba. Con 

una tijera de punta redonda se cortó el músculo oblicuo inter 

no, inmediatamente por debajo de la última C'lst.i 1 la, hasta 11~ 

gar a la glandul~ suprarrenal, la cual se extirpó sin afectar 

el peritoneo. La rata se giró sobre su lado izquierdo y el pr~ 

cedimiento se repitió sobre el lado derecho (figura 3) .. 

Al término de la adrenalectom!a, las ratas se dejaron re 

posar durante una hora, luego se les colocaran los catéteres 

en la vena yugular y se les estimularon los quimiorreceptores 
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oenervac ion ::'de· '1 a·s·--·-g'fán'diilas·-: s-ú·p·ra rriE!iiil":i É{s··---

s~ slg'~!o el mY~in~"J~e>c;;d1m1;;~t;, lltii'1zado. p~ra la adre-. 
na i eé-tom·t'á' ~ ·--'i'P'e·29_:<ta -~:-~:~ii'.~~d~u·T á.s'.-/~-un~ '··y:ez e .. x.t (r·J~~--~·a_s--~~--~·-_.:_~e~,_ .. .t _~_a·n_s -
p ~-ª nta (O n::·._~¡_·~,~~~~i:._~~ta·méOt·~:~::_~-1--~~~-p~r,·p-~:6~'\'c::- -~- ~:~ ca· --¿~--~~r~-~id: ·_.:~~er··(t_Q' ~-ea··_i .• . 

'< - .-.. ' :,··:_ .. _. ,•<_·. _ .. -. _·-:-:' __ -, • 

q~e~ __ and_i;> -·as._f'(den~·ryadas'-~-- -

localización de 
1 _.L----- las suprarrenales 

músculo oblicuo ex lerno 

Figura 3. Adrenalectomla bilateral por vta retroperitoneal. 
Vista dorsal de la rata en la que se muestra la ubicación de 
las gl~ndulas suprarrenales •. por debajo del músculo oblicuo 
interno. a nivel de la Oltima costilla. 
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Las ratas se dej~~~n~~ecuperar-~dufante--qul·nce_ dtas para 

pe ~m_i :t _t-r.; -q u_e l _a S \'Q r·a·n~-~ 1 a-~---. s_ e'--:'_re/v a s\:::u -i'.~ r ¡:Z(i·~a -~ ~. :· _Ou r.a ~t-e e S te 

tiempo .sé les d t d. ~~úac:'¿dn esa l>'y;a l imellto '•son do ad Hb t tum. 
' . - ·--.· __ ._, .. -_ - . ' '; -.· , .. '' ---- . 

Al tér~i-,ri~~:::a;k_ :_~~~~i-~;,:;'.~{f~~-p~\- ':-;~(~;~~;:F~'t~---~:.-_-_-~'~ -~:a'n-~'.~'t·-~---~ i-~·ron- .·y s~: 1 es 

. 'e o 1'·a··~ ~-~~--~ :,-< K.d.~ -r~·~-J~~-:~~-~~~=~:-:.:;r:;::=~x-C!.~{Y.~-~~::~}--~~U-_g~u_·: (a'.f_;_:· é X t __ e r n'a par a es t l -
m-u i-~ r./::.·1·b- ~-~=:'if~Tnrfd~;-~~¿~:i~i~=~i~~~~x~~¿:~:~ ,,~2:·1··~;~·di·b:~·-.:/.,- ·. · --

. -- ."::_~';__: .. ;-·:_:{_~;~~:~ :~~~,:~;p·-.. <.·· ,_._ -xl~;;:_~I~;;_ :··:_t; .. -,,<-· 
-,- _ -~-_;;-. ~-:.' ~~:,.~~~ ~-~~~:::~~~:~{':~-~---:·:~c~c ~~:i:~t~~·~···:_- :'..:;,~'~~~( 

Hif)ciflsectóó1ra;tót~iL':,;,!'· < é, 
.. -- --, <},('' 

i.a .. S·· ;.ra t·a:s·0'·s·e.---·a ·nes-teS'f-á·r·-on-:: con 25 mg /Kg de a ne stesa l por 

vta -i-nt·ra~eri.tlJn~:~-1·'..:~:-~~1 -a·nlmal se colOcó en decúbito dorsal 

en la mesa de-'crrL.-gr,a---y se -1e dio respiración artificial. La 

ctrugta se realizó por vta retrofartngea y con microscopio 

binocular. 

Se hizo una incisión longitudinal de dos centtmetros por 

la linea media en la superficie ventral de la cabeza. Se sep~ 

raron la piel y las fascias musculares hasta llegar a la bi

furcación tendinosa del músculo digastrico. Se penetró por e~ 

ta bifurcación. evitando lesionar los vasos sangutneos y ner

vios que van longitudinalmente. Por procedimiento romo se lle 

gó hasta el hueso esfenoides. Con ayuda de separadores se re-

tiraron y protegieron los músculos y el saco nasofarlngeo, de 

jando al descubierto la base del esfenoides, a nivel de su u

nión con el occipital. El hueso se limpió y se hizo una trep~ 

nación tangencial al carttlago occtpito-esfenoideo. hasta de

jar al descubierto el periostio y duramadre que recubren a la 

hipófisis. Con un microganchillo se desgarró esta capsula de 
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Figura 4. Hipofisectomfa total. Vista ventral de la cabeza y 
cuello y el lugar donde se hace la incislOn. Se muestran tam 
bién el occipital y el esfenoides, asf como el lugar de la -
trepanación en este último. 

periostio y dura1nadre para dejar descubierta la hipófisis, 

la que se ext.rajo con un succionador de va e lo 1 igero. En el 11 

hueco se colocó un pedazo de esponja estéril {gelfoam) para 

evitar la pérdida de liquido cefaiorraquldeo {figura 4). 

El tiempo empleado en cada hipof isectom1a fueron veinte 

minutos en promedio. Las ratas con hipofisectomta aguda se 
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dejaron_.reposar _duT-_ante 45 mtnuto_",5-:Y. se- i"es··:co-raca:ron ca"tét~ 

res e.rt ·1·:~ Ven·a·· :-'Y. ü-~-~:l ·a·'~ ---~:-~-~-a' eSt iínu ~ a·r- ~tas __ -_qu im i orrecepto_res .--_ -
- ·'· - - ' - -- .. ' - --- - ., --.---~ 

- ~"}'las". f.-~·t,~--~-~:~:~~o_O_;,_,h}~P_9;f 1_:_~:~-~-~·om:(a·_. _.e ~on (e-~:;,. d-~-5-p\J"éS·- de- i a . ~ 
pera2 t orr--~~-~-:'.· ·de'ia,·r·o·n:·,,\~~ec:ii'pé··r·a-r:r.-:·~-e-::.1 es.<·1 n·ye-cto -p~:n--¡._c c~-.t riá 

--:-·:~-:-_•_:..·_-·:·,_'--:'.:-.'~-::-};\,'e:{:-';-_ ::fSL':'5'!~:,_<i __ :¡~t(;'.-.<'/'.,'.o_·<~_--, ·-:-',.;·-; :. :·_,:·.- > ._: - -
.· \5~00; U), ~),~,~.[f,is,o7~ii;tll;lcm~) :.P,«if~~vi~ ,sub~utanea durante 1 os· 
- tre·s -~pr·_1·me'r·o·-5-:{·érf·a 5:~'-.<iS_::_¡j __ ;:::-,Ú~~~ .. ~·~: 

--_,_-_-:- .-~\~,~~~~-:;:a-~,:~~~:--?~'~"~1-~~:¿t-i~~;r_·ar-o·n :~;~_·,, ra ~~;'~~,~-~~d-i 0-n u na __ hora después; 

.se les\Jii, agua ~fu~ara~~: al'10%con uncómplejo vitam!nico 

(vitamina A, o, ,E,c,;K y complejo B) al 0.02%.y alimento soli

do ad libitum durante los siguientes 45 dlas. El agua azucar!!_ 

da se les dio debido a que la glucemia en las ratas hipof ise~ 

tamizadas es menor (65 mg/dl) que en las ratas normales (85 

mg/dl). 

El peso de las ratas hipofisoprivas disminuyó 13% en pr~ 

medio durante la primera semana posoperatoria y después se 

mantu~o constante hasta los 45 d1as después de la operación. 

Durante este tiempo, las ratas estuvieron en buenas condicio

nes de salud y al término de éste se anestesiaron con la mi

tad de la dosis de anestesal empleada para una rata normal, 

se les colocaron tos catéteres en la vena yugular para estim~ 

lar los quimiorreceptores con cianuro. 

Cuenta de eosinófilos 

La cuenta de eosinófilos se realizó de acuerdo al método 

reportado por Spei rs y Meyer { 1950). Las muestras de sangre 

se tomaron con pipetas para leucocitos y se diluyeron en una 



- 31 -

prporciOn de 1 i2D.con una soluciOn que contiene 1CJO Íng de eo

sina, 17 mi de .acetona Y 1oo m( de agua destil~da. l.~ e_i:Jsina 

es el· c~_l OY.ari·t~-;-,a-cJ ctP:::: e-~=P-i;e_~~d_~ ~p·a·ra.· .-_t0ñ"i ·r-:<_i Os~~·g-rA~riU-La-S ~:de~:;ias·· 
eos l n6fj 1 ~s .E1:agua\de.s.n 1 a~a caUsa)h 1A~ll~~\~~t~} ~u~{u rá 

de 1 a S ~e~'tlra·:~·a-i~·:·:, ¿',~,1-Ü\'_·i~-~:s:_:/:de;:!:_Í::~~ :-:_~.-é;{-L .. :¡:_~-s-:-'~:<5-~~ri-~--u-·fk~:a~-~; -·i:.~· ·ac~-
tona ti ene/,/~ ~f~~toid nt1\ h°1a6~~soht·~c;¡·~facc 10-n ,:f rúe~. de 1.•·• ariu a 

- - ~::_-,e -.·-::o- .·< - ,-_;:'_:¡·;-_.·;o::;;.,;--"<;-;;. .. -,,.--,~~' ;; ;'''.<· · ··-· --. '-·· ""·-.•,-
. -._ - ._.. '" ,. , .. ,,.._ - "·'·'' .. - ' , _-- :- .,_ - - - - - - .,_ .. -- -· .. 1_>~ =-- - ,• - ' ' 

y su_.· efecto_.: es_-~p-ro·pa·r.c i ona-1-:·-áFI a_-,:conc·e·ri_t-_ra:c i óri '-q·ue· se·- emplea. 

El voTu~;endeac~t~~r~~i~~~e·e·~~;e~ (1; ;ll representa una 

conce.iltr_ac:J.On_··_de_l ·17~-,-que e_s fa·-a-decUada en estas soluciones, 

ya que se··-~-nc~en~~an '·todó_~-- los eritrocitos 1 isados, la mayo

r fa de los leucocitos debilitados o rotos y los eosinOfilos 

intactos y teñidos de rojo (Speirs,1952). 

Una vez diluidas las muestras de sangre, las pipetas se 

agitaron durante treinta segundos y las muestras se colocaron 

en portaobjetos especiales (marca Speirs Levy) para contar ea 

slnOfl los. 

Cada portaobjetos tiene cuatro camaras de conteo, cada 

una de las cuales tiene 10 cuadros de 1 mm: y cada uno esta 

subdividido en 10 pequeñas areas. 

El número de eosinófilos por mm' se calculó de la siguie.!!_ 

te manera: 

eos i n6f i 1 os /mml Número de eosin6filos contados x dilución x 5 
=~~~~~~~~~~~~~~~~~"-'-~'-"'C-.-'.'-.. 

Número de cuadros de 1 mm 2 contados 
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Procedlmlentós Hlsto!Ogléos. 

A dos. ratas· s_-e i·~~·- .. _·:1·ny~·C:t6/'.·s~'i'u-~toí{ Sa t'_f~_a en_ la ·au_rtcu_-
- "~---- ~~-<- ,. - - -- - -·· . 

la derecha . y-:-d os mi n-~---t~--~-:- -d·~·s·p~-é'~ ~- s:e: ~-~~~ i f_fca·ran por.' i:onge la-

c i On en nJ-1;_-ro_g~_ó:_o ·:·ftq_~,-i-:-~_o<d·~l!:f.:~·-hf~--':{re·i·ri·t.a _,-s~~undos·. ,A otras 

dos ra ta--s _·_se'·:·:¡~-~- ~.nl;e·_~t--?- :~-~~~-~--::·.~~-:-_:'ª' --~~i-'.~--~-~--'ci~_s -:-~d r~na 1 i rla - en 1 a 
._ --, ·.-- ', ... ;_ -

aur t cu I a_- de r·e{ch á :Y_-=: s·e:-;s-a;c r·_ff-~_;·c'a:~o_rr:~e_n~- 1 a- _--m-i'sma· forma·. 

la -finalidad -de=·saCrfficar a 1-a~ rata~ por congelaciOn 

en nitrO~eno ltquido-es.-deten~~ instant~neamente la circula

ción- en todo-el cuerpa--·y·- na-- alterar el movimiento de eos1nOf1. 

los desde o hacia los pUlmones, como puede suceder con otros 

métodos de sacrificio, por ejemplo, inyectando sobredosis de 

anestésicos. 

Se corto la región tor~cica de la rata congelada y se 

paso a un frasco con formalina para descongelar y fijar al 

mismo tiempo los pulmones. Se extrajeron éstos, se separaron 

los lóbulos pulmonares y se dejaron en formatina durante 48 

horas. Cada lóbulo pulmonar se identificó con un nomero¡ en 

el pulmón derecho el número I correspondió al lóbulo superior, 

el ll al lobulo medio y el lll al !Obulo Inferior. En el pul

món izquierdo, el lóbulo superior correspondión al número IV 

y el lóbulo inferior al nomero V. 

Cada lóbulo se incluyó en parafina. se obtuvieron cortes 

de 10 uM cada uno y se tiñeron con la técnica de Luna, que es 

especifica para teñir eosinófi los en tejido (Sheehan y Hrapc!!_ 

ak,1980). Con esta tinci6n los gránulos citoplásmicos de los 
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·· .. '_. 

lulas se -c·ifi~_n·_~e·:_az_µl y todiis-_-,ra··s·:t:.1e~as 'cé1U·1a:S se.Observan_· 
-;:;.,-- '"•.-' .-·· 

azule~·:·: :,~·-·:_)_-'._.,,o-~-~<,~/:."-?·;~'-±>.·:~:~,:-~:-::,;--· .-.:,"/-'~ _ ~ --.---":-.- :;·::-./-.:_:_.-,'·:«;:_--:'_- __ 

---_Or.;ros cortes de pulmón se tiñeron -iCon hematoX.i.lJn·a-:-e_oS(.:.; 

::·;t:~;~t~t~f tMif ll§~!i~1it~~?~:4~~:;·:::::::::· 
---Se}'.·tb·~'a·-~ó--ri/:.t~'f-~~'.¡;-~-~}~~:~:~:~t'~-: ~-1 ~--~-ci:.-_:~~-r-te-s _de . cada·- lObu 1 o. 

-q ued-aridQ-:- a·:s f_'.::-~1 Ó-~--cQ_-¡..tes:.-;~d-e:·:~-Ca'd a·: {'6-~-:u:l·'~-·:: pu Imanar· de las· dos ra-

ta·~·- -~on~':,in-;e·~·~,,1-~:n_-:;:~e~ s·a1utiOn··salina·-. diez 'cortes de cada 16-

bulo-·pUlmonar--de- 1-a_S doS rata·s co_n inyección de NaCN y diez 

cor~es de cada lobulo pulmonar de las dos ratas con inyecc10n 

de adrenalina. 

En cada corte se observo la locaiización de los eosinófi 

los. se contaron y se compararon estadtsticamente las cantida 

des obtenidas en cada lóbulo con los diferentes tratamientos, 

solución salina. cianuro y adrenalina. 

Métodos Estad!sticos 

Los datos est~11 expresados como media ~error est~ndar 

de cinco experimentos. Las diferencias estadlsticas entre los 

grupos se determinaron con la prueba 11 t 11 Student. 

En los cortes histológicos de los pulmones. las diferen-

etas entre los dfstintos tratamientos se determinaron con un 

diseño factorial de 3 x 5 (An~lisis de Varianza), (Dixon y 

Massey, 1977). 
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RESULTADOS 

El namera·:ba·S:a"l._dé~ ~:~-:\~~~-~f-.i i'os: _en-;:¡ a::, sangre· no·-: fu-e igtia 1 

en todas Ja~;rataS ~!no q~e f!Úctüo.~ritr~BOy300•célillas 
por mi ·¡:i met ~-o----COb:·i'c=¿;--;_:-d'~::, ,u-n·a -.\rata~-: ·~~-'.:~_t:r:~,.-_/_:-p~--~-:~)-o: : __ que·,~- co_ns i der.!!_ 

· • :: 

5.c:~: ... :~~ •••• ~.:~~~~:~a~~t~~~E~~l~~~~}.k·~~~i!i~.:~;~º:··.1 1.:h~l~:t;: 1-

-c'i a 1 o ~-~~-,~-~},)f Q:~:-~--~\~ __ i ~:~~-~-~~i?,~~jl\:_:~~,m __ ~(-~_:i:r~--~~~-~_ i,~.:~-_,- en~=.'.;_1 _~-.-,i:trimero to 
ta 1- -de 'cé-1u1 ii·s--~--~-cas~, -n-·1·v-~·¡--e{g"';~.-6a·'s·a:t-e's· >s·e~·:-co'ns··i dera·r-on - e Orna e 1 

c-i en ;:pó·¡.._ .e terítq·' _cié.1- nO-~e-~:~- :>d-~-->~-b~'{n~:f ,-\,¿i~-' en la .. s·a ng re. 

Estudio de las vras aferentes 

Con el fin de determinar si el nOmero de eosinófilos cir 

culantes se modifica en respuesta a la estimulación de los 

quimiorreceptores de los cuerpos carotideos y aórticos, se es 

timularon éstos con microcantidades de cianuro. Como respues

ta se observó disminución en el número de estas células en 

la sangre desde los dos primeros minutos después de la inyec

ción del cianuro. La velocidad con que disminuye el número de 

eosinófilos en la sangre es mayor durante los primeros ocho 

minutos. Del minuto ocho al tr&inta y dos, la velocidad de 

decaimiento es menor y la cantidad de eosinófilos alcanza el 

minimo a los treinta y dos minutos en que disminuye 44%; Lue

go se recupera hasta alcanzar los nivleles basales 64 minutos 

después de la estimulación de los quimiorreceptores, como se 

observa en la figura S. En el grupo testigo, la inyección de 

solución salina, que es el veh!culo de inyección del cianuro, 
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TIEMPO (MINUTOS) 

Figura 5. Cambias en el número de eosinOfilo~ en la sangre 
después de estimular los quimiorreceptores {flecha) con NaCN 
(o-o) en ratas normales. Comparación con el efecto de la in
yección de NaCl (~). Abcisa: tiempo en minutos; ordenada: 
número de eosinofilos por mm' expresado en porcentaje. Los 
puntos marcados con (*) difieren significativamente de los va 
lores testigo \P <0.05); n=S. 

no modificó el número de eosin6filos en la sangre durante to

do el tiempo de experimentación. Las diferencias entre estos 

dos grupos fueron estad1sticamente significativas (p< O.OS). 

En ratas a las que se les denervaron tos quimiorrecepto-

res aórticos y carotrdeos cortando los nervios depresores y 
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TIEMPO (MINUTOS) 

Figura 6. Efecto de la estimulaciOn de los quimlorreceptores 
con NaCN (flecha) sobre el número de eosinófilos circulantes 
después de la denervación (o-o) y después de la falsa denerva 
ción (o--e). Abcisa: tiempo en minutos. Ordenada: número de eO 
sinófilos por mml expresado en porcentaje. LOS puntos marca-
dos con {*) difieren significativamente de los valores testi
go (p<0.05); n=S. 

los nervios de Hering. la estimulación de dichos quimiorreceE 

tares con cianuro no produJo respuesta eosinopenica, sino que 

el número de eosinOfilos circulantes se mantuvo sin cambio 

significativo duran~e Jos 64 minutos siguientes a la inyecciOn 

64 
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TIEMPO (MINUTOS) 

Figura 7. Efecto de la estimulacl6n eléctrica durante cinco 
minutos i:tel cabo central del nervio de Hering (...-.) sobre la 
cantidad de eosinófilos en la sangre. Abcisa: tiempo en minu
tos. Ordenada: número de eosinóf1los por mm 1 expresado en Pº! 
centaje; n=4. 

del cianuro, como se muestra en la figura 6. 

En un grupo testigo de ratas, so10 se efectuó la manipu-

!ación quirorgica sin cortar tos nervios aferentes de los qu~ 

miorreceptores, lo cual no altero la respuesta eosinopénica a 

64 

la estimulación con cianuro de los quimiorreceptores. Esto es, 

• 
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. . -- - -

mi núto~. -ct~·sp·_~é·~.-;'. d:e' \-:~ -.. c~~s-€im-i:r1 ~c:t ·o_n~;;~-~;~'-t~-;tl-_os:·--3'2 -:':~_.¡ n-Uta=s·,.-_ en 
,-- -- - ·-,.-- 1,:-,,, -.,. 

que_ d fsm l,nu-~ci -~·:~:tj'.~·:;._·,, :.P: .. ~·r._~;'._: .-:~·e __ sjl:9·_é-:S,,:·~jú:'.U'~:e_~:a·t~·5-~-~~-::y :·:·va-I_ve_r · ·a 1 · n-1ve1 

. : :;:;:;;;~~t~f ~ti~tf~i!l~~~i~~!#;::::::::::::':~ ! 
realiz~r~-h-.:_:~-~-17-~.--·: ére·t·e_.,rm·-~:n·a·r::_,$('.::="f~-~-~,·nervios de Hering y los ner 

v-iÓs'-0 d·e··pr¿~-~-~-~---5·_: ~~~-n·d·-~¿-én--·--·iaS: __ -S-~i\a·ie·¿ originadas en los quimi~ 

r_r·e~~pi·a~~~ :,·aort_-i-c'o~~-; ·c·a .. rotideos cuando éstos son estimulados 

. coñ_ ci· __ an1irO. Piira-'com-probar esto. en un grupo de gatos se es 

timul6 eléctricamente el cabo central del nervio de Hering du 

rante cinco minu~os; se observo que desde los dos primeros mi 

nutos de la estimutaciOn eléctrica el número de eosinOf1los 

circulantes fue disminuyendo hasta los ocho minutos en que la 

cantidad de eosinófilos en la sangre decreció 40%. De los 8 a 

los 32 minutos. el número de eosinOfilos se mantuvo en este 

nivel y regresó al nivel basal a los 64 minutos (figura 7). 

La eosinopenia refleJa a la estimulación eléctrica del nervio 

de Hering fue semejante a la que se obtiene estimulando los 

quimiorreceptores con n1icrocan~idades de cianuro {figura 5). 

Estudio de las vlas eferentes 

Para saber si las gl~ndulas suprarrenales intervienen en 

los cambios del namero de eosin6filos circulantes cuando se 

estimulan los quimiorreceptores. se hicieron experimentos con 

ratas adrenalectomizadas. Se observo que la estimulaci6n con 
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Figura 8. Efecto de la estimulacion de los quimiorreceptores 
con NaCN (flecha) sobre el numero de eosinófilos circulantes 
en ratas adrenalectomizadas (Q--4J) y en ratas con falsa adrena 
lectomta (e-.). Abcisa: tiempo en minutos. Ordenada: numero -
úe eosinófilos por mm' expresado en porcentaje. Los puntos 
marcados con (*) difieren significativamente del grupo testi
go (p<0.05); n=6. 

cianuro en estas ratas no causó eosinopenia, sino que el nQm~ 

ro de eosinófilos se elevó ligeramente, pero no significativ2_ 

mente, durante los primeros cuatro minutos después de la estf 

mulación quimica. En los siguientes minutos, la cantidad de 

eosinófilos en la sangre se mantuvo sin variación (figura 8). 



- 40 -

! 
110 

1 

100 ··~ 1 

-' 1 ""' ~ 90 

1 
= 
""' -' 

1 
~ 80 o 

;;e. 

1 
~ 

* e 70 e ..... 
1 "' o 

-' 
¡:¡::: 60 

1 * o z 
¡;; 
o 
~ 50 1 

1 
40 

1 
l.J...--LI 
a, ª• o 2 4 8 16 32 

TIEMPO (MINUTOS) 

·f·tgura. 9. Comparación de los cambios en la cantidad de eosin6 
filos circu1antes después de la inyección (flecha) de NaCN 
( ....... }o de adrenalina {o-o) en ratas adrenalectomizadas. Los 
puntos marcados con (*)difieren significativamente (p<0.05); 
n=S. 

En contraste, la estimulación de los quimiorreceptores con 

cianuro en ratas con falsa adrenalectomla s1 motivó eosinope

nia desde los dos hasta los 32 minutos en que disminuyó 40%, 

para luego recuperarse y volver al nivel inicial a Jos 64 m1-

64 
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Figura 10. Efecto de la estimulacion de los quimiorreceptores 
con NaCN (flecha) en ratas con gl3ndulas suprarrenales dener 
vadas (9-e). Abcisa: tiempo en minutos. Ordenada: número de
eosinófilos por mmJ expresado en porcentaje; n=5. 

nutos. Las diferencias entre los grupos fueron significativas 

estad!sticamente (P< 0.05). 

Para comprobar si la adrenalina participa como mediador 

en la respuesta eosinopénica a la estimulación de los quimi~ 

rreceptores aórticos y carot!deos. se inyectó adrenalina (5 

pg/Kg) en ratas adrenalectomizadas. Se obtuvo una respuesta 

64 
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eosinopénica. desde. lo_s dós·--~~sta, los 32 ·:·~_l.riu~t~s .en -~u~·-:· ei·.·_~Q 
mero de:eosinófllqs dis~minuyó 60%; ést~~egresó al niveLbasal 

6 4. m_ i -~~-~-º-~:-,-·~-~-~-s:_R~Ü é-~-~::_d~- :·:·i_'.~;~_;t :n-;~ c:é:~i_on -~~ :'_~'d -~-~-~'.-a:i ~:--~-~~i-·::·.;:·c-~-~~,:~~:S_~·:;~-~:~,~i \ 
. t r a :·~Ji:.:>:·J ~ .. ~ -~f .(~fd:~~~>l~-~'_-~\_~-L~--~-- J ¡' f ·er~·h_c ·¡_'á s'< e rij:-.re: -.ra··5 :_.~-át'a s· ~.'-~d--re·~··a {e~ . _ 

__ _ ta_~--t-z~-~;~--~i:I~~~-~;:~_ii.~~--~1tS~~~!:·o.é)· d~~.., ';~d r·¡{~-a i' t·rúi--,-y_;··~:i-·a· 5'=_-~a-t a,~-:~---~-~-:~~~--á_!_~ .. ~-~i_: __ ~'.-, _. 
m í-Zdci a:-s,::;d·~_;,_,-1 a-·_s -~Q\J"e-;;-:se~.-'·r'é's -~-:es ti mU ra roºn - ro S .. -~q-u 1'm i a·~ re Ce"Pt<J,..-e·s-.. ~ . -- -- - ' - ' ' - - ' ' - - - - .. 

. con e 1a'~Ü¡..~ •fu ero~ 'estacií'St icamei\te• sr9·11 i'f ú:ativa s Yii'<ci~CJS ¡,,., ... ·· 
~6-:~--':'~{:::fi·_·;/-·de -.Jer :·s{ 1-as g1·á-ndU1·as .suprarrena1e-·s-__ -Son: __ -_-~~--:.: 

. . -_. __ -' 

.tim~l~-da~ por via hu-moraí: o nerviOsa, se estimularon los ·qu-1-

miorreceptores con NaCN en un grupo de ratas con las suprarr~ 

nales transplantadas a la cavidad peritoneal (denervadas). Se 

obtuvo una respuesta eosinopénica desde los dos hasta los 32 

minutos en los ~ue el número de eosinófilos alcanzó el m1nimo 

(52%) y regresó al nivel basa¡ a los 64 minutos (figura 10). 

Después de cada experimento, se hicieron cortes histoló

gicos de las gl~ndulas adrenales para comprobar la reva5cula

rizaci6n y el estado de las gl~ndulas denervadas (ApéndiceII). 

Para saber si la hipófisis también participa en los cam-

bias en el número de cosinófitos circul~ntes, An un grupo de 

ratas hipofisoprivas se estimularon los quimiorreceptores con 

cianuro y no se observó respuesta eosinopénica. El número de 

eosinofilos se elevó, no significativamente, durante los pri

meros cuatro minutos y después se mantuvo cercano al nivel ba 

sal durante los siguientes minutos. 

Para comprobar la participación de la adrenalina como me 

diador de la respuesta eosinopénica a la estimuiaci6n de los 
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Figura 11. Comparación de los cambios en el número de eosin6-
fi los circulantes después de la inyección (flecha) de NaCN 
(.,_.}o de adrenalina (o-o} en ratas con hipofisectom1a total 
aguda. Los puntos marcados con (*) difiere significativamente 
(p<:0.05); n=5. 

quimiorreceptores. a las ratas con hipofisectom1a se les in

yecto adrenalina (5 µg/Kg). El número de eosinOfiios circulan 

tes disminuyó en respuesta a la adrenalina desde los cuatro 

hasta los 32 minutos en los que alcanzó el mi11imo {SOS) y re

gresó al nivel basal a los 64 minutos. Las diferencias entre 

64 
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Figura 12. Comparación de los cambios en la cantidad de eosi
n6filos en la sangre después de la inyección (flecha) de NaCN 
(e--o) o de adrenalina (o-o) en ratas con hipofisectomia total 
crónica. Los puntos marcados con (*) difieren significativa
mente de los valores testigo (p<0.05); n=S. 

el número de eosinófilos en las ratas hipofisoprivas a las que 

se les inyectó cianuro y las ratas hipofisectomizadas a las 

que se les inyecto adrenalina fueron estadtsticamente signifl 

cativas (figura 11 ). 

En ratas con hipofisectomta crónica, que tentan 45 dtas 

de operadas. la estimulación de los quimiorreceptores con cia 

64 
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nifi.cat_iv:a_s ___ (p .c·o~_OS"). c_o_~o: ·se_mue_s_t __ ra en 1.a figura 12. 

Se . ci:imp:rObO_.. 'q·u~~-- la S _--h i i:>~f_i-:e-_cto-~ 1 as-: f ueroi:i to ta 1 es con 

Cor_te_s;.:_:-_:h i~s'.t~--i_d_~"i t~-s-;.(s_~~f~~i-~:~~f~=:,_;~(~'~::~-~-r-eb~~--s ,-~~ .. _.~:~tas __ c~n h i paf i -
·-- -,-.,._ .. ,_ .. ---- , .... -.. ,. .. _,_. - ,•• ., -·: 

séct_Om_t-a:.,_t-Ota_1.·Y<'_Se 0 -comPa:rar·On. ci:>n- :¡o·s,,:cci·rtes ·de cerebro de 
_,_._ .. _ - -. 

:_-rátair. ·Oo"rnl-ái'e·s·¡--_:_,._¿·omo --~ú;·'.¡--~--d°f~a< "en--·ef-_-a-Pé-rldice II. También se 

campa ra_r_c/~'-· l>~s-~-.--~ié:~o:~-- de 1-0s -~ést 1 Cu.fas, suprarrenal es y t l ro..L 

des (que son glandulas blanco de algunas de las hormonas hip~ 

fisartas) de las ratas hipofisectomizadas con los de las ra

tas normales y se hicieron c~rtes histológicos de estos órga

nos, como se muestra en el apéndice II. 

Para excluir la participación de la ACTH en este mecanis 

mo neuroendócrino en estudio, se inyectaron 30 µg/Kg de esta 

hormona en la vena yugular de ratas normales. Se observó que 

el número de eosinOfilos circulantes no se modifica durante 

los primeros 96 minutos (hora y media} después de administr~r 

se la ACTH. El efecto de esta hormona sobre los eosinOfilos 

comienza a observarse dos horas después de ad1ninistrarse (fi-

gura 13). 

En otros experimentos, la inyección de adrenalina causó 

eosinopenia durante los primeros 32 minutos después de admi

nistrase, regresó a los niveles basales una hora después y se 

mantuvo en este nivel l1asta la l1ora y media. A las dos horas. 

el número de eosinOfilos en la sangre comenzó a disminuir nue 

vamente y continuó descendiendo a las tres horas. 
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Figura 13. Comparación de los cambios en la cantidad de eosi
nófilos en la sangre después de la inyección (flecha) de ACTH 
(..._.)o de adrenalina {o-o) en ratas normales. Abcisa: tiempo 
en minutos. Ordenada: número de eosinófilos por mm 1 expresado 
en porcentaje; n=S. 

nuro no modificó el número de eosinófilos circulantes. La in-

yección de adrenalina a estas ratas causó eosinopenia desde 

los cuatro hasta los 32 minutos en los que alcanzó el 60% del 

nivel basal y regresó al nivel inicial a los 64 minutos. Las 

diferencias entre estos dos grupos fueron estadtsticamente siR 

192 
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Destino de Jos eosinófilos que son retirados 
de la c1rculac16n. U1ferenc1as arter1ovenosas 

Se determinaron las diferencias ·arteriovenosas en el nO

mero de eos-inOfi los. circulantes en el htg-ado, el bazo y los 

pulman·es--.- Para· saber _en cual de estos órganos se quedan los 

eÓSin-6fil._ó's ·qüe-.·:s_on--'re.tirad65-de la cl"rcuraciOn ·ct.iarido se es

t 1m·u f_an_·_:_.~·1·05·~- _q ~J_m-lo_rrec-epto_res ao rt i cos y ca rot r d ea s. 

_C~s-'U;Ct_L1/~·;'.~nc·ia-s .arteri.ovenosas se obtuvieron restando a 

la. cantidad de eos!nOfilos en la sangre arterial el número de 

:·e·a·~'-i-nóf.11as. en la -sangre venosa. Si la diferencia arterioveno 

sa~es-~ositiva-, significa que hay m&s eosinófilos en la art~

r1a que en la vena, es decir, entran més eosin6filos que los 

que salen y eritonces se considera que el órgano bajo estudio 

est& reteniendo eosinófilos de la circulación. Por el contra-

ria, si la diferencia arteriovenosa es negativa, significa que 

hay menos eosinóf ilos en arteria que en vena, es decir, entran 

menos eosin6filos que los que salen y entonces el órgano en 

cuestión esté dando eosin6filos a la circulación. 

Para determinar las diferencias arteriovenosas en el ba-

zo, se colocó un catéter en la vena porta, a la altura de la 

vena gastroesplénica (que lleva sangre del bazo) y otro en la 

arteria femoral. Después de inyectar el NaCN, la disminución 

en el número de eosin6filos fue més marcada en la sangre art~ 

rial que en la sangre venosa (figura 14-A), por lo que la di-
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Figura 14. A) Cambios en el número de eosinOf ilos circulantes 
en la arteria femoral (o-o) y en la vena porta ( ....... ) después 
de estimular los quimiorreceptores con NaCN {flecha). B) Dife
rencia arteriovenosa (.__...) en el número de eosinOfilos en el 
bazo después de la estimulaci6n de los quimiorreceptores. n=5. 

64 

64 
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ferencia arteriove·nasa··-fue __ negativa (figt.Í_r·a -14~-B), pero no_ e~ 

tadtsticamen~·e Si~ni_f_i_C:~tf··va·. Estos :··res·u--11:ados ~u-est~a~'~ q·ue 

e 1 b·a zó.:·:no- _ r_~t_i·_.~n:~:;¿ ~h:~.-¡--rióf i 1-~-s /''s~~:no_-- que: a_·u~e-~t~- '"{:i 9-~--r~.m~~!lt-e 
la .-1--i'b·~,~;a·c·1--0.n:·'.:·J:~;-."~\;;-~:~--~---·d:é.Í~1-.a,s h·ac¡a·· la:--circUlaCiOn ·cuandO se 

H!gado 

Pa·ra _'el anAlisis de las diferencias arteriovenosas en El 

htgado, se coloc6 un catéter en la vena suprahepAtica y otro 

en lü arteria femoral. Después de estimular los quimiorrecep

tores carotfdeos y aórticos con microcantidades de cianuro, 

la magnitud de la eosinopenia en la arteria y en la vena supr2_ 

hepHica fue muy parecida (figura 15-A). por lo que la diferen 

cia arteriovenosa en el hfgado prácticamente no se mod1ficO 

(figura 15-8), lo que muestra.que el hfgado no retiene eosinó

filos cuando se estimulan los quimiorreceptores. 

Pulmones 

En los pulmones, las diferencias artertovenosas se obtu-

vieron restando el nCimero de eosinófilos que hay en la sangre 

arterial al nCimero que hay en la sangre de la aurfcula derecha, 

debido a que la arteria femoral lleva sangre que sale de los 

pulmones y la aurfcula derecha lleva sangre que va hacia los 

pu Imanes. 

Treinta segundos después de la estimulación de los quimi~ 

rreceptores con cianuro, el nCimero de eosinófilos circulantes 
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Figura 15. A) Comparación de los cambios en el nOmero de eosi
nófilos en la arteria femoral (o-o) y en la vena suprahep~tica 
(.._.) después de estimular los quimiorreceptores con cianuro 
(flecha). B) Diferencia arteriovenosa (____, en la cantidad de 
eosinófilos en el hrgado después de la estimulación de los qui 
miorreceptores (flecha). Abcisa: tiempo en minutos. Ordenada:
diferencia en el número de eosinófilos en arteria y en vena. 
n=S. 
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•_, -, _, 

(50%) a · r~s dos mi n1Jtos; _a; i os, tre !nta. y dos minutos el nOmero 

de ~o S-i nóf i'ra'S:-:; ¿:6-~e--nzO~'.: ~~ ~e:_s_-~E;_-f--~-~º~·="-; r.·:: 5·4::---~--(~d:to_~: d"e_s pué s ~.de 
la inye~clón~~r~Í~n~';oeLname.l"ci de .•. eosinófilos vo1V'1oa Jos 

.. -.-, 

• .. -~: ::·:::t: n~J:1·i:téH'b~;~~e 1'.l.~il'~·E!:~:~i::~::~~W~lªd~; ::: ~-:;ª:ª.en 
e 1 ~ n Oine·ra '.de- _:·eas try-O'f)-¡_,-9'_57~;~i!n}~i-~~-~,~~ifQ--f:~~~~-fa_,;_:f~:~·):~:-~'.~- y·~:'.e·r(:_·: 1 :a,·-:,8-t!'r i Cu _ _. 

la derechafueronestadtsti~a~e~te¡i¿;.ff·ic~fi~·atclesde los 30 

segúndos hasta 1 os 32 minutos . (p¡¿' !J;ris\ /Estos, re su 1 tados mue~ 
tran que cuando- ·se e_s.tt_mÜ_iarl · 1_-·Cúr-'·q\:ii"m-i-orf"eC-eptores, aumenta 

significativamente la retención dé éosinOfllos en el pulmón, 

pues la diferencia arteriovenosa fue positiva (fif;ura 16-B). 

La retención de eosinOftlos en los pulmones alcanzó su 

m~ximo a los dos minutos, luego fue decreciendo y a ~es 64 mi

nutos la diferencia arteriovenosa fue negativa, lo que muEstra 

que. después de retenerlos temporalmente, los pulmones liberan 

a los eosinOfilos hacia la circulaciOn periférica (figura 16-B). 

La inyección de adrenalina (5 µg/Kg) directamente a la au 

rlcula derecha produjo una respuesta eosinopénica semejante a 

la que se obtiene con la estimulación de los quimiorreceptores 

con cianuro. La magnitud de la eosinopenia fut! rr.ayor en la sa_!!. 

gre arterial que proviene del pulmón que en la sangre de la ª!!. 

rlcula derecha. lo que indica que los pulmones retuvieron eosi 

ntJfilos en respuesta a la adrenalina {figur.:i 17-A). A los 30 

segundos. el r:úmero de eosinófilos ya estaba disminuyendo, y 

aJcanzó el mlnimo (50%) a los dos minutos; a los 32 minutos C.9.. 
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disminuyó marcadamente en la- arteria y alcanzó'..su .valor mfriimo 

(50%) a losdos minutos; a los treinta y do~ minÚtos É>l nQmero 

de eos fnóf i 1- os --c~rrienzO- a - recupera·f~:e _·y __ 64:_ -~\ -~.t{i-~s ::·a:~_ip·~~--~--,_:.· d!e· .. -_ 

la inye~cion delciilnüro .el. nCimOro ct~Óeosrr{orh6~ ;~l~!Oa los 
;-~:· ~:;·.,- .:>:."' '-~-- :-_., 

niveles iniciales (figura_ {6-Á);éEn?Ta.:ilúr}cula'd-erech-a, la·._ 

-re·s-p tJ-~_s ta· e'O s--1'n·~·pé ~- i:_ e:~.:- t--d ~-~-~ ~;~¿ ~,·f:-~~-~-~;-~~: !~~-Y:~~~f ~:·k¡~ d~¡'f~:e·:~-~ 'il'.c-I~:-s~_.e_ ~ 
e 1 nomero d'e ,eos-i'n-6f (_1 º-~->-~11 ~:,-_(a_._;_:~~~-_r;4··t~~~::~-~~~~~f\-~,-~; ·.¡_ '-~:~'.:-· ra··_- ~-_µr r;~u-~ 

la derecha fueron estad!stÍcame~te· ~ignffi.é:ativ~sdesde los 30 

segundos hasta los 32 minutos (p"' O .05). Estos resultados mue~ 

tran que cuando se estimulan los quimiorreceptores, aumenta 

significativamente la retención de eosinófilos en el pulmón, 

pues la diferencia arteriovenosa fue positiva {fi~ura 16-B). 

La retención de eosinófilos en los pulmones alcanzó su 

mAximo a los dos minutos. luego fue decreciendo y a !es 64 mi

nutos la diferencia arteriovenosa fue negativa. lo que muestra 

que. después de retenerlos temporalmente, los pulmones liberan 

a los eosinófilos hacia la circulación periférica (figura 16-B). 

La inyección de adrenalina (5 µg/Kg) directamente a la au 

rtcula derecha produjo una respuesta eosinopénica semejante a 

la que se obtiene con la estimulaciOn de los quimiorreceptores 

con cianuro. La magnitud de la eosinopenia fu~ ~ayor en la sa~ 

gre arterial que proviene del pulmón que en la sangre de la a~ 

rtcula derecha. lo que indica que los pulmones retuvieron eosi 

nófilos en respuesta a la adrenalina (figura 17-A}. A los 30 

segundos, el número de eosin6filos ya estaba disminuyendo, y 

alcanzó el mtnimo (50%) a los dos minutos; a los 32 minutos e~ 
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Figura 16. A) Cambios en la cantidad de eosin6filos en la arte 
ria femoral (o-o) y en la aurtcula derecha (....._.}después de eS 
timuiar los quimiorreceptores con NaCN (flecha). B) Diferencia 
arteriovenosa Ce---11) en el número dE· eosinófilos en el pulmón 
después de ~stimular los quimiorreceptores (flecha). La canti
dad de eosin6filos en la arteria difiere significativamente 
(*)de la cantidad de eosinófilos en la auricula derecha 
(p<0.05); n=5. 
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men.i:ó a aumentar su,namero y a 1iis·•/64minutos •ya eotaba cerca-

no a 1 . n ¡ve r;tiasa L .. Las•il lfel"enc fos • entr~_e 1• nain~ro:cie: ~os! 11Óf ¡ __ 
"; - '-;·· .- '<'- e_:·, '" -

i os :: e-~-.· i á ~: ,.ª-t_ t: e_·f :1--_~:--:-:_f:,e·rn~-~:ª_}~--:'.:Y:~;': __ e:~~_-_: __ Fa·~:- -~:-u'_r_._i __ ,~ ~ii~_a_-.'."d_-~,r·~_é_h;_a··;_;:'.~_-úe_·r_O __ n_· :·:_;·e __ ~:-~ a· 

_ .:: ~-:¡~~\}~~e 0Ti:~~!~í~1if J~~:~if ~~~~<~~ii!~&;,~t~1l~~·,1·~;·1~gx8~-~~~-·· 
_e om_e:n_i'ói.::~ __ e!_s_de;~,:,-I a·s-.'.i:3 Q~_i's_egµ n·da_s'.c(Y .. ::o"a·-rc·a ri _ZO f~-1~~-,ma X. i mo,,,a-'.',: 1 os :.·'.·d_Q_S ·, m·1 " 

:i::;~:-:~1·~:~~!~~iªZr~~~~fi1~1~~J{f ~v\~;
1

~~-~~~~fl-f~&f '~~r:~:··~~~l 
ti va·, (1 o ~~-'~e->·~--~~-st ~a- que 1 ~s ~:a-~·'t-~-o~-1--i~-;·-~~,~~g re~-cin· --ª'.· -1 a c'i rcu 1 a 

c!On periférica provenientes del pulmón (fugura 17-B). 

Ana!tsls histológico 

En los_cartes histológicos de los pulmones de ratas norm!!_. 

les se obs~rvaron eosin6filos localizados principalmente alre

dedor de las paredes de los grandes y rr.edianos vasos, tanto ar 

terias como venas. En los casos en que las arteriolas o vénu

las se encontraban junto a un bronquiolo, los eosinófilos se 

localizaron acumulados en dirección a los bronquiolos, en el 

tejido intersticial que qued¡ entre el bronquiolo y las vasos, 

algunos eosin6filos también alrededor de las paredes de las ar 

teriolas y de las vénulas. Esta distrib~ción se observó en to

dos los lóbulos pulmonares de las ratas testigo, a las que se 

les inyectó solución salina (figura 18 A y B). 

Esta misma distribución de los eosinófilos alrededor de 

las paredes vasculares y br·onquiolares se observó en los pulm~ 

nes de las ratas a las que se les estimularon los quimiorre-



..J .. 
"' .. 
"' .. 
..J 

"" o 

e:: 
~ 

e 
e 
' 

:oi 
=> z 

"' o 
..J 
¡¡: 
o 

"' ¡;; 
o 

"" 

"' 

100 

90 

BO 

70 

60 

50 

40 

30 

- 54 -

i 
@ 

@ 

.. .. 
LL-LI 
a, a, 0512 4 8 16 32 64 

..J 

"" z 
3 20 

"" > 
1 .. 

¡¡: 
o 
"' ¡;; 
o 

"" 

10 

o ..---
~ ~ 'º 

LL...J.J 
a, e2 05124 B 

TIEMPO (MINUTOS) 

Figura 17. A) Cambios en el número de eosinófilos en la arte
ria femoral (o-o} y en la aurtcula derecha {._.) después de ad 
rr.inistrar adrenalina en ta aurtcula derecha (flecha). B) DifE!":" 
renctas arteriovenosas (a-e} en el número de eosinófilos en el 
pulmón. La cantidad de eo~inófilos en la arteria difiere signi 
ficativamente (*) de la cantidad en la aurtcula derecha después 
de la inyaccion de la adrenalina (p<0.05); n=S. 
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(A) 

<al 

100 µM 

Figura 18. Fotomicrogratias de pulmón de rata dos minutos des 
pués de I~ inyecciOn de adrenalina en lu cur!cula derecha. LOS 
eosintif ilos (flecha) se acumulan en el tejido intersticial en 
tre le~ bronquiolos y los vasos. (a) arte.riela; (b) bronquio':'" 
lo. A) Tinción de Luna;320x. B) Hematoxilina-Eosina; 320x. 
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Tabla 1-.. c'omparac'fón del nomero de eosi'nófilos* en !OS.·_pulmo
nes de ratas -testigo, ratas_. con estimu_lac._i6n_ de-_Quimio:rre_cep_
tores y -ra~as con inyec_ción ~e ad_renal~_na. 

, LóbuloS piilritonar"es n 
!F 111 IV V 

e 203.±2 .56 , 14_5.:tL87 •, 266+16 .'68 333.±3 .18 112+4.86 10 

-----
CN -.•• 31 i_:t5 .45 243.±6.08 491.±4.94 5t,9.:!:7. 63 281+4.98 10 

A '336.±1o;42 252.±3.33 430+6 ·ºº 500+5. 22 210+3.38 10 

·e= ratas testigo; CN = estimulación de quimiorreceptores con 
cianuro; A= inyección de adrenalina. 

En todos los lóbulos las diferencias con el grupo testi
go fueron estad!stlcamente significativas (P< 0.01) 
* Media ±.error est~ndar de 10 cortes histológicos 

ceptores con cianuro y en los puln1ones de las ratas a las que 

se Jes inyectó adrenalina. En los ccrtes histológicos de los 

lóbulos pulmonares de estas ratas se observó que la cantidad 

de eosinOfilos fue maycr que en los pulmones de las ratas te~ 

tigo. Estas diferencias fueron estadtsticamente significati

vas (p< 0.05), como se muestra en la tabla r. 

En las ratas testigo. la mayor cantidad de eosinOfitos 

se encontró en Jos lóbulos JI! (266) y IV (333), que son Jos 

de mayor tamaño en estos animales; la menor cantidad de estas 

células se Joca!izO en Jos JObulos 11 (145) y V(112), que son 

los de menor tamaño (figura 19). 
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LOBULOS PULMONARES 

Figura 19. Distribución de eosinofi los en los lóbulos pul mona 
res de ratas testigo (~). ratas ccn estimulación de quimio-
rreceptores {11) y de ratas con inyección de adrenalina (EJ). 
Las barras representan la media + D.S. par·a cada lóbulo pulmo 
nar. Los valores experimentales Oifieren significativamente -
de los valores del grupo testigo (*); n = 10 cortes por cada 
lóbulo. 

En las ratas d las que se les estimularon los quimiorre

ceptores con cianuro. el número de eosinófi los aumento ca~i 

al doble en todos los IObulas pulmonares; la distribución de 

los eosinófilos siguió el mismo patrón. esto es. la mayor can 

tidad se concentró en los lóbulos pulmonares de mayor tamaño 

y se concentraron menas en los lóbulos más pequeños. En las 

ratas a las que s€ 1 es inyectó ad re na 1 i na se observó 1 o mismo 

(figura 19). 
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· DISCUSIDN 
.,- , .. -. ' .. · 

La regulac!On de . .la cantidad.de eosinOfÍ!os e~ la sangre 

es un - ·asP.eCto ~i::·'~-~p-~~.t:-a·:~lt~~:-.:~-e-~-~- ~~-~-~-e ii;~-~-iu;d_i:ci--;~'ci-e '_e:s-~a'~-;_·_c--é i U-1 é-5 
-;·.'; ; '·e"_;-' ··-·.-"5~' ,·;:_..;:_ ,. - .- .. ,,_, -· - . 

y_. del Cu a I} a·o:~:: >s_e:>·S_'~~e.{P.~5;·~_--;~-;;J~_~::- ~~:r·'.::est··o __ -.:~-¿·~·:::·e·n /~-~--:{~ :·-~_r_ab_~-_j e;-

. :.:ii¡~i~tltilllit1~~;~;~~¡.:":.'::::::. 
t'iene·'co_ff:'":1a-"".:Ca·nc:entrac'fOn:/de'0-:·,_g1uCos-a en la sang1·e y con la a-

: _ _. _ ,-_-,:. --_<- ::-_,-~;fi:~:,_;>,_, ·_;;:-~<:-:'.:S?;_,: .. <~:-:·:::,~::·;: .. :: :/0~0;:_.-;.~~;_;:; .• >,; ·--: · _,_. ·- -: 
drena ri na.0:·:·_~:1-a·--:.i nsü-1-tna-~·y,~;~ os-:.·-_g 1 uéocort ico id es. hormonas que in 

'-,--t·~+~~'. ~:-~:-ri-e;~~:~~ -~,:~,~---i_~J~\:~:~:-~-:~k~ék.{6:-i(-·:-~· ;-_-' ~-1 a -g 1 u c em i a su g i e re que 1 os e os! 

ii_óf-iiOS----pa_rJ.)C-rP:a·r1-·e·r(º·ra-'0 hOineostasis de la glucosa; por lo ta!!. 

to,·:es· posible que los mecanismos que regulan la glucemia modu 

len también el nGmero de eoslnófilos circulantes. 

Se sabe que los quimiorreceptores de los cuerpos aórticos 

y carot1deos, la hipófisis y la médula de las gl~ndulas supra

rrenales int~rvienen en la regulación de la glucemia (Alvarez

Buyl la, 19~1; 1986). Es por esto que en el presente trabajo se 

estudió la pe1·ticipaci6n de estos quimiorreceptores y glándu

las en la regulación de la cantidad de ecsinófilos circulantes. 

Los resultados de este trabajo muestran que los quirniorr~ 

ceptores aórticos y carot1deos intervienen en la regulaciOn 

del número de eosinOfilos circulantes, pues la estirnulaci6n de 

dichos quimiorreceptores con microcantidades de cianuro produ

ce eosinopenia refleja (figura 5). El cianuro aumenta la acti

vidad de las neuronas quimiorreceptoras, las cuales liberan un 

-· 
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neUrotransmis.6r, pr:oba·bleme.nte acet)l coliíla •. ·q~e _stin1U\·a--·la 

__ tefm1n·a--r:_--po·sts·1~-a~-tica -~e. las· nervios: de-,Hering_-,y .'d~:- los ne~
v.ios dep~~~ores (Eyzagulrre y ápata, 1968;' 19B4);.• La frei:uen-

. C-i'~-· --~~:_-:·:ák-~ca ~-g á d·e -e~ to··s. n~rv f·o~:.- a·f ererite·~·;_ au:m~r\tii_ ---e~ .. ~C ,;·c·e_s· _:.a·_- -

so> f~p·u_l_s~·i·.--:·p;ai :;:·s~~-ú .. n__ct·ci::{ fr. r~-f ~~ctO Se .-:.a~'t --~'¡,·~·~/:~~~)\:~-'f'~:S-::/h·~:;:v0·~:~-Sa s · 
qÚ~ ne\la~'á1 cerebro (:.:ulligan y Lati1,.:1;i!l81;/\1v~r.éz:'lluyl1K. 

___ -_., __ ., _,_. ·---"",-·-- -·---<:o. -- .. ' 

1.!f5r; 1!ís'llY:·· ··•·· co•·.•. ·<·~ •. ·.•· 
-,._,:· ,- ' .·e - -

_c;"_·La_:S_:·_ c_u~_rpa~ -~ª ~ot ideos rec t ben su i n··e-r\·a c"t ón ~ ·a-f er~~t-e a 

través_deLncrvio de Hering o nervio carotld.eo (Herlng,1924), 

--que~es una -rama del nervio glosofar!ngeo o IX par craneal (He

ring,19G7) y los impulsos originados en los cuerpos carot!deos 

lleg~n al ·cerebro a través de las fibras aferentes del nervio 

IX. Por su parte, los cuerpos aórticos est~n inervados por el 

nervio depresor, que es una rama del nervio vago o X par cra

neal (Cyon,1886), y los impulsos originados en las células qu.!_ 

miorr~ceptoras de los cuerpos aórticos llegan al cerebro a tra 

vés de las fibras aferentes del nervio vago. Estas fibras afe

rentes de los nervios IX y X penetran al tallo ce~~bral y for

man el fasc!culo llamado haz solitario, que termina en los dos 

tercios caudales del núcleo del haz solitario, en el bulbo ra

quldeo (Torvik,1956) y de esta parte c<udal del núcleo salen 

proyecciones ascendentes que llegan di1·ectamente al hipotálamo, 

sin ninguna Interrupción slnaptica (Ricardo y Koh, 1978). 

Los resultados de este trabajo ml•estran también que la 

respuesta eosinopénica a la estimulación de los quimiorrecept~ 

res se elimina al cortar los nervios de Hering y los nervios 
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de¡:: resores ., y ,.Qu-e,, l.a ---~_s t:im_u _la:~ l ~-O --~ ~-~--~--t~ i ca ·de l. ::ca_b~ ~_C_en:t"ra __ Í 
de! ne rv,i O· de ,.-_H·-_e r-i.~g ,ca_ u s á. eos i_no·~en ia -~ _·.-c·a 1 cl_re su ---Y; _ C_~ r1e11 a· 

( 1980) h.an d~m~st~ádo qÜe ! ale\(i.mui,a.cIOn 1eúé.tr !~ade los. · ri.e.!: 

V-i á !L-' de ~.Her i rig _'_y;\d e: 71 o:s-: ne r V :1 os--:.,.c'.e-pre s_O res·_,',: a: s t_:;_~:_c.Oinii_.~~-e)· -~ ·n·o .:.· ::_ 
~--¡ ~~ -~Cfe{l':· -h\1-:z·_,;:~~-t-rt~ ~:r~o-- ~c-~-Gcs á·:¡~~á:¡}ílle'Ot·a;-:~-Eli( -1~-~~::-'-~~t't'it· t· __ .d ~=c('.~~--~:; ·Va'.f t (fS 

n-Oc 1 ea ~:_.:-h·i·p·a·~-_a i c1ml
0

cos _.-' ES fCiS -res u 1 ta-dos< d ~~ÚáSt_r·a·n--'.ci i:·e -1 ·a ·s s~ 
i'ialeS a·rlgiOadas en lé.s ·céiul"as qli_tmiorr-eceptorcls llegan al h.!. 

potalamo a través de estos nervios, los cual~s constituyen úna 

vta af~rente del mecanismo neuroend6crino que regula la canti

dad de eosinOfilos circulantes. 

Se sabe que el hipotAlamo controla la s!ntesis y secre-

ción de las hormonas hipofisarias, constituyendo ast una uni-

dad funcional con la glandula hipofisaria (Guillemin,1964; 

Schally y cols.,1973), por lo que es muy probable qur, las señ~ 

les originadas en los q~imiorreceptores aórticos y carotideos, 

al llegar al hipotAlamo estimulen la slntesis de alguna susta~ 

cia que es almacenada y liberada por la hipófisis. Nuestros r~ 

sultados apcyan esta posibilidad, pues la estimulaci6n de los 

quimiorreceptores con cianuro en 1·atas con hipofisectomia to

tal, aguda y crónica, no provoca eosinopenia. La administra

ción de adrenalina en estas mism5~ ratas s1 causa disminución 

~E la cantidad de eosinófilos circulantes. Estos resultadoE 

coinciden con los de otros aut0res que han observado disminu

ción significativa en El númEro de eosinófilos en la sangre 

después de administrar adrenali~a en animales hipofisectomi~a-

dos (Speirs y Meyer,1949; Hungerford,1949; Kark y Muehrcke, 
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1952). 
. .,_ _:· :: ... -·-·- . - . 

La· r.e.~ pu~-~ta .:·ea s i.~~p-~n·-l Ca\:'~u"~- oJ:ls_~rv-amO's ·:.al :e.S-t im.uJ ar :i os 
- . - ' ' •.,, 

qu.lmlorrei:ep1;ores' ,j~<~~ cf"eb~ arque· Ü fi/po~isi~.Ifber'a ACTH Y 

es ti mu i ·a . as·r_ 1 a·· :5'.:~_cr:-~C)-Ó __ n·.:_·;_~d--~: ~J:--~~:~,c~~:'.f~,-f:CC>:,f~ci~'~---_-_:~-~--:~. 1 a; ca rteza ·su 

prar·re-nal •. :i?~e~_-. ~b·s·~~v-~_-mci:s: .. q_L._e-3;~.f~·:J'~'d:~·¡·¡:{¡--g\_ri{cro_n de eSta horma 

na _ti" t paf-t".S'a ~ {a-__ -_pb-r :---~J ~~::) n·~t:r~:~y~~~-~~~~l~,~~~~:ff~~~,~-·j'.a_:-~--P.ri;~(~-~--~ ~ eos i no-

pen ta -_dos;~-tia·~a s 0 ·d Es-~úé·~:,,~'Y'/~·c:~~~--f'e-'c·t'oº/:-s~e,i:'P't-=~·-¡-'c,·¡,·ga· -_ frcista - las tres 
···:·.-_ -,--, -

horas después ·de --1 nyec~a rs··e_-~~.:::E~:::··~:<in·'t-r..i.st·¿;~~--,{a est. fmu 1 a c i On de 

los qu im i orreceptores y- 1 a- _a:díi{i'_rl---(~(t_-~~--~-!'-On .d-e ·adrenalina causa 
,_ . - - - - -- -

eosinopenia desde los prime-'r·o-_s-.'~,r~e-1_n--ta---segun_dos hasta los trei!!.. 
-· ___ , ----

ta y des minutos y la cantidad-bi~~l-de eosin~filos se recupe-

ra una hora después. 

Como se sabe, la ACTH estimula, m~s que la liberación. la 

stntesis de glucocorticoides (esteroidogénesis) en las células 

de la corteza suprarrenal. Esta hor·fiiona hipofisaria se une a 

un receptor espectfico en la membrena de la célula de la corte 

za suprarrenal. y a través de la sfntesis de AMPc (3'5' mono

fosfáto ctclico de adenosina) estimula la esteroidogénesis en 

estas células (Haynes,1958; Salas,1982). El principal sitio m~ 

tabOlico en el cual la ACTH regula la stntcsis de estos este

roides es el rompimiento oxidativo de la cadena lateral del co 

!esterol, inici~ndose ast la secuencia de reacciones que cond~ 

ce~ a la sintesis de glucocorticoides (Stone y Hechter,1954; 

Oelofsen,1975). 

Diversos estudios muestran, sin embargo, que cuando se ad

ministra adrenalina por vta irtravenosa, en dosis moderadas 
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. ; - - -
- -. . ,_ - . . ' .,_. . . - . . 

(1 - .10 ¡ig/Kg·) en !nfus!.ón lenta o enúna sola.•!n~ccc!ón rap!-. 

da en. g a t6"s_ ·• --~-p ú:~d e·-.. ::-~~n e~t;·r;a·_~---_:i._:·::1~~~--·h:'1·P:~--f-1;~-} .'~~~- 1:-~- C'l~_a:·;~/e··~_"' ~.n.·a_·::d e· 

1 as pocas. ,.eg! on<isJcerebrail escque.esJª"! fuera; d~ ~a b~l"cera he .· 

:::;:¡¡~¡~~~l1~~j1~!'.~~~~~~~~~~~í~~~;~:;,. 
ra .. adí-erial triá' ¡,tidrfa'·.esti'mülar ··dlrectamenté ra 's~Cir¿cfori de J\C: 

• • '~ • -· '"C , - • , .. ,, ,' --

TH en,'. 1 ii hipófisis. En ef'~i:td, se ha·vtstoque Ja adrenalina 

estimula ;{\1~era~!On. de ACTH en cultivos de células de hipó-
--------

fi-sis i~t~~i~r- d•_rata cuatro horas después (Giguer~ y cols., 

1981) Y'e1 receptor adrenérgico que media este efecto es del 

tipo alfa-1 (Giguere" y cols., 1982). Otros r!studios muestran 

que la adrenalina exógena estimula .!....!!.. vivo la secreción de 

ACTH y glucocorticoides en la rata a través de rec~ptores be

ta-adrenérglcos (Tilders y cals.,1982). 

Sin embargo, se ha visto que la capacidad de la adrenali 

na ex6gena para liberar ACTH se anula cuando se inmunoneutrali 

za el factor liberado5 de la adrenocorticotropina (FLC) endóg~ 

no, lo que. indica que ~ste FLC, sintetizado en el hiootálamó, 

es el principal regulador de la liberaci6n de PCTH hipofisaria 

(Rivler y Val€,1985; Mecano y cols.,1987). 

N~estros resultados muestran aden:ás que el efecto eosino-

pénico inmediato de la adrenalina no se da a través de la se-

creci6n de ACTH hipofisaria, sino que es un efecto directo. 

~ues la administraci6n de la adrenalina causa eosinopenia d11-

rante los primeros treinta y dc5 minutos, mientras que la ACTH 
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,, ~ ' 

" 
<~O.r~(Otra:',~:-t»a-'~·Í-É{''t~:~5e---,h'á '.V1Sto=qUe la -acción de las catecola 

'in.i ffa_s_~--~~~Ó_b:y:~=Fe-i~'- ~-i,s-i-~~1- ·-p_i_tu 1 ta ria-corteza supra rrena 1 di ti ere 

Cfe -u-~~,-.--é·S'p-e-c'i'e:·-a· otra·, piles miE~ntras que en el gato y en la ra 

ta la adrenalina causa liberación de ACTH hipofisaria y aumen

to en el nivel de glucocorticoides circulantes dos a tres ho

ras después (We!ner y Ganong,1978; T!lders y cols.,1982), en o 

tras especies sucede lo contrario. Hay evidencias de que en el 

perro, en el mono y en el ser humano, la adrenalina administr! 

da sistémicamente no modifica la secreción de ACTH por la hip~ 

f!sis ~vivo (Sandberg,1953; Weiner y Ganong,1978); lo mismo 

sucede cuando se incuba adrenalina con tejido adenohipofisario 

de perro.!..!!. vitre (Weiner y Ganong, 1978). En estas especies se 

ha visto que la adrenalina inhibe, a nivel central, la secre

ciOn del fattor liberador de la ACTH en el hipot~lamo, inhi

biendo as[ la secreción de ACTH y de glucocorticoides (Weiner 

y Ganong, 1978; Macleod, 1982). 

Los estudios de A!varez-Buy!la y Alvarez-Buylla (1985), 

demostraron que cuando se estimulan los quimiorrecepotres aór

ticos y carotideos con cianuro, en a11sencia de la neurohipófi-
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sis, no ·se obt.iene .. hipergl·u-¿e~--ia·_.: P6r-:~l: .contr~r-1._a_::_.·e·~ :pres~n-
- ' ' ' ' • • •' '-, ._- .- • .-. ' > ' -

cla de l~ neurohipófi~·ls•y iiu~encia.d~··iaaden·,)i;ibof1~!·s .. s1 ... se . . ... - - ' -- - -- - .. , - - -- "" -- ' ·--- -- "' - ' -

o bt i_e ne _·e 1 _.::r·~fJ_ e'~i?_·:.~_~:·_1 p~e:r:,_g\y_c:~tri'~f a_'i1~t=e;;'.;ce.n, -l~ii~. P.~_.e:s_·,~·a: :::a_·:· ·fa· '.'~_-s:i_-1--~-UJ_i--
~~ - ,.. ,. ~- -~- ' •• <.- ~ ;-

. . ..... e ¡ ó" . ::e ~:-!f ~~~~~.~~;1~~~·i~~wi~'~i~_di.:ü~~~:~;;f~x~~~iG~ o i. n ter V ¡ e 
-·e;«:·-.--·----~·::·: 7.;::.; c:::::-·>C•~··•~;,,·;c-c;-; '-;~ ·¡·:-;p;:·, - .,.-,;-:;_>·'·e:-.-!·_,,.,;--_-,,-,-:-:;". ;~·-:;::,-,,-. ,e :·.'":; -

ne en; 1 a)regulacT6n cae\ lás d ifererites<':Cé !U ra·sfde l' sistema i r.m.!!_ 

• rio109 IC:oi¡¡ t~itt~ci~' {~ ii'f ¡)of[~f..·.~.•·'•~.-,d~'f1;~;,·~lna ifmpfri co-adre-
. ' . ' . - ' ' ' .. 

n.a ¡'~-::.:_··E's't~~,~e-~·t-~'~--c··t-~ ~~ ·-ce_r·,ib_rc~·-¡-:,··paf~~~-~<:i·e~-~:r-::. Una· a ce 1 ón supreso-
- ' . . . . ,_. ' ' .: -~ ., ~ _-.-.. ' - : ·_,_ . . ., - ., . 

ra·_ sób.re_'.:la·s r-·esp"ueSta·s i"nmunológ.icas que esta mediada por re-

ceptores beta-adt·enérgicos (Sanders y Munson, 1985; McCann y 

éols.,1987). Es posible que el hipotalamo sintetice una sustan 

cia que se almacena en la neurohipófisis, pues como se sabe. 

ésta almacena y libera las neurosecreciones producidas en el 

hlpot~lamo (Dargman,1966; Chord,1975; Aivarez-Buylla y col s., 

1973). Muy probablemente esta neurosecreci6n, aún desconocida, 

se libera a la llegada de las señales nerviosas al hipotalamo, 

cuando le actividad de los quimiorreceptores aumenta, y estim~ 

la a su vez la secreción de adrenalina en la médula suprarre-

na i. 

La participación de las glandulas suprarrenales en la re

gulación de la cantidad de eosinófilos en la sangre se demues

tra en los experimentos con ratas adrenalectomizadas. en las 

cuales la estimulaci6n de los quimiorreceptores con cianuro no 

causa eosinopenia. Como ya 5e discutió Jnteriormente, la res

puesta eosinopénica a lü estimulación de los quimiorreceptores 

no esta mediada por los glucocorticoides de la corteza supra-
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rreO_a 1-.·-~~ya-:·,qu~.,){c!::_ i:~y:e_~--~:·t'i/o .d.e_~)i.C_tH<Cam,(en_za·:,:a ·· Prc·~dúC"i r _eos i ns>._ 

peri i a -'d ~-s·~-~ri6~:~ ~~~d·¿i~-p¿,~·_5.:~~-:-:A'~---~-~--á-_s':·:e:_-1;:~~~-E!;~-:·: _1i~;: ._:f-i ,t~·ra: tu rá ·. s_e--- ha ,-es ta · 

:::c::0p ~~:e:'.~~¡:,Ji;~o;~.d~~:;f ~~~{:~:~:::c.:d::n: :: r:: ~:º·~·~~: :: 0 ~ 
cols.,;194!l;,~lt~añy';é:o{:S~;,9~1LHrlls y cols.,1948; Slmms y 

-co,ls.;19si¡:. 

Por 6tro l-~d6, ~~s~r~amos que la inyección de adrenalina 

en l~s ~ratas con adrenalectomla bilat~ral provoca una respues

ta eoslnop€nica semejante en tiempo de latencia y magnitud a 

la que se obtiene cuando los quimtorreceptores se estimulan 

con cianuro. Nuestros resultados concuerdan con los de Best y 

colaboradores (1952) y con Jos de Thorn y colaboradores (1953), 

quienes observaron que la cantidad de eosinófilos en la sangre 

disminuye 50% treinta minutos después de administrar adrenali

na por vta intravenosa en pacientes con adrenalectomta bilate

ral. Con base en estos resultados concluimos que la adrenalina 

es el efector de este mecanismo neuroendócrino que interviene 

en la regulación de la cantidad de cosinOfilos circulante~. 

La partcipación de la adrenalina en este mecanismo regul~ 

dar se confirma con los estudios de Anichkov y colabor·adores 

(1960) y con los de Critchley y colaboradores (1980), quienes 

observaron que la estimulación de los quimiorreceptores carotl 

deos con cianuro o en condiciones de hipoxia en gatos, causa 

la liberación selectiva de adrenalina de la médula suprarrenal. 

Se he visto que la noradrenalina y la dopamina. hormonas 

que también sintetiza y libera la médula suprarrenal, no tienen 
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efecto sobre Ja .. cantida~de•eoslnófll.os•Í:!rcula~tes (Szczekl!k 

y Podol.ec,1976; •Léng)/éI/1965bJ;FtoiiJ'espeC::pi a iás encefa!inas 

no' h·ay ,-rej:)br.t.e·S ·,' e·,f-? L~;:<·¡-. ~-'te--:~~--1ú~·r:~ --,~·~:e<::(n_~-:¡'~·(,-~ __ n·:_: 5-J'-_:--~-~ f~--~ i·Ó¡,·---.. ~co-·n 
los ec;slnófllos circulantes.·· 

--·se -·ha··_ d~-mci"st r·~do que- -e¡' ~e f~-~to eos rlt~ipé-~-i ~o'--·-ct·e-- i a·· act·ren~ 

ltna esta mediado- por receptores __ beta-adrenérgicos,pues los ~ 

gentes estimulantes de estos receptores, como el isoproterenol, 

ceusan una respuesta eoslnopénica similar a la de la adrenali

na (Szczekl!k y Podolec,1976). Por el contrario, los agentes 

bloqueadores beta-adrenérgicos como el propranolol inhiben el 

efecto eosinopénico de la adrenalina (Koch-Weser,19ó8; Szcze

k!lk y Podo!ec,1976; Bass,1980; Reed y col s. ,1970). Los f~rma

cos estimulantes de los receptores alfa adrenérgicos como la 

fenilefrina casi no tienen efecto eosinopénico (Koch-Weser, 

1968) y los bloqueadores alfa-adrenérgicos como la ergotamina 

no inhiben la respuesta eosinopénica a la adrenalina (Lengyel. 

1965a; 1965b). 

Los resultados de este trabajo muestran que la médula su

prarrenal no es estimulada por les nervios esplacnicos, de los 

cuales recibe inervación, ya que en los experimentos en ratas 

con las suprarrenales denervadas ooservamos que la estimula

ciOn de los quimiorreceptores aórticos y carotideos con cianu

ro causa una respuesta eosinopénica igual a la que se obtiene 

en el animal intacto. Nuestros resultados son congruentes con 

los de otr.os autores que muestran que la médula suprarrenal no 

est~ completamente controlada neuralmente, ya que después de 
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· 1a denervaélOn crOnlcá,. ésta contillOa:se~retando tanto adrena-·· 

1 tria como 1f1i·r-~~d·¿.~~.r~:á~-¡.~,fa (~.:.~a~:~m~-~ .t;:i a.}P~OiúJ r_c',t-o:~- d-~-, --f~ S,. d.o'~- -i:~~!!
c o 1 ám· i ria·s p:-~~r;e-¿J'~:>s--~-:~-~{{'y.-·_::~~~~'.-i '.é'~--d~ri:~_.:i'.-~~-)~::í'.'s'~·a-·:_'~q-~

0

e·--: e-n:-:- c-o-nd i'c fon es ·_·,no!. 

males (Vogt;19s2T \1é1~~r;197s"; 06no~af!,1977¡. Se sabe también 

que--; i"-~-'.-:;~:é:~ ~:i~~\~~-J:?~:~·:¡ ~<':~-~-- ib-~ /~--·_·:~-~t:-~'.-é:o··.1:-~~-i-~a s ;.en ---res_pu es ta _a·-· 1 a 

__ h_i_~o_x_i_a :en ·et ~u_er·p:o· -~_cii-_ottd_ep_ y_ q·ue e?ta respuesta p-ers_i-ste 

después de la denervaclOn adrenal (Critchley y cols.,1982), lo 

que indica que la secreción de catecolami~as adrenales también 

esta regulada hormonalmente (Ungar y Phillips,1983). Estos da

tos favorecen la hipótesis de que cuando se estimulan los qui

miorreceptores. la médula de la glAndula suprarrenal es estim~ 

la~a por v1a humoral. a través de una sustancia sintetizada en 

el hipotAlamo y liberada por la neurohipófisis. manteniéndose 

as~ la función secretora de la médula adrenal. 

Resumiendo, los quimiorreceptores de los cuerpos a6rticos 

y carot1deos regulan el número de eosin6filos circulantes ini

ciando senales nerviosas que, a través de los nervios de Hering 

y de los nervios depresores, llegan al hipotalamo y éste, a 

través de la neurohip6fisis. estimula en la médula suprarrenal 

la secreción de adrenalina. Esta hormona es la que causa la 

disminución en el número de eosinófilos en la sangre. 

Se han propuesto diversas hipótesis para explicar la eosi 

nopenia que causa la adrenalina: que la formación de cosinófi

los en la médula Osea disminuye (Jakobson y Hortling,1954); 

que estas células son destruidas en la sangre {Godlowski,1952); 
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to res va s_Cu i:a res·}que·_:: f ú nc-t Onan.'< como ~-~~-~;~~·{t·_·t~--~/ :~-~~ :'Sa::~-~:~-~- C so Jp -, 
man y Humpreys;.1951)>" .•... ,. ·:,.'_:· ... · • .e./' '' 

.:.·::¿·_- ·,_~-:··· 

. Ana t(za:~d~ 'e-~-t1:'s . Pro_poS:i C '1 o_né_~,\ p_O-"_~-e·~~:st·:~f}t~·a'_r ._::~u~--~ la :ea 

- -: s t n·~-'P-e_.il i a-.:-prad~--c-1d ~.-._·pa-~---- :}a.'-:,a·a··r_-~;:n·~-ffri-i{~~~--ó\ p~~;:d·4~:;i~--~:~ {~t·c ~_-.r_-s_e,:_ p·~-~, 
~-ism:inuci-On, en-_la--_veloci:dad--cíe' fo-rm·a-ct··On ·a··--1-'i-ber:~cion--de eosi-

- - - - - - - - . -

n'ofi los en Ía ~édula- Osea-. -Y-~ ~ue---~~-,-'~-~-~m~~---~~---lat~~~cia y la 

duración ~e la respuesta eosinopénica que observamos en nues

tros experimentos es mucho menor que el ciclo de vida de los 

eosinOfilos. Como ya se mencionó anteriormente, la maduración 

de los eostnOfilos en la médula Osea tarda 58 horas y su vida 

media en la sangre es de B a 12 horas (Foot,1963; 1965; Mahmo 

ud,1980), y nuestros resultados muestran que el número de eo

Sinófilos está disminuyendo ya a los 30 segundos después de 

estimular los quimiorreceptores con cianuro o de inyectar la 

adrenalina, y regresa al nivel basal una hora después. 

Tampoco es posible que la adrenalina destruya a los eosi 

n6filos en la sangre, pues para Que el número de eosinOfilos 

se restableciera. se necesitarla m~s de una hora, d~birlo a 

que el tiempo que los eosinOfilos tardan en madurar en la mé

dula Osea es de 5B horas (Foot,1963; 1965; Mal:moud,1980). 

Las opciones Que pueden explicar la eosinopenia Que ob

servamos son que los eosinOfilos migren hacia los tejidos y/o 

que se distribuyan temporalmente en sectores vasculares que 

funcionan como depósitos de sangre. Estas dos opciones son con 

gruentes con el pronto restablecimiento de la cantidad de ea-
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si nOf t l_o's de_spués. de ::.1 a.: mA~_tm_a :·eos i nopen i a.- a_·--.. ¡-~~----3·-~ -~{ílÍJt·a's 

d espÚés · _d-e -q~e.-- J;·e ·: es·t imU l a·n .-_,~la~' :-q~-.-i· m.l o~'r:-e:~:~~'t·~,~-·~ '~,,-o _:-s-e _ nyec ~ 
ta. ad~~;~ a·'l::l n'á~: >" _,_ ·,_ ,;,, . ::_:,,.:/;:·:~,- -.-·- ' .. ,-;?_~_:_:;}:::_~':_i<' >i·:}, ::_:~~-'~ ::~-->- ;~ . 

•. . '. L~ P?.s :§}AJd:·~'~'"ie~~~.u,:~: \o~¿~~s\ll~?r{'¿oz·s.~ _al íli~c~~en en e 1 
bazo.~ .qu e·{e~:::_'u n(OY:_ga_na.·¡_;h·em~·t_bp'óYé.t_i:co.:-·s·e ;':des·carta -. pues· nues-

._ -. ·:-,-. -- :: ·. -r;:..:~;i-:\{, ,'::.~s:¡·._._'·)~:</,;\~'. ;::,~i;'.t::~~;i· ,:::t;(·:·;;i'.\i'_;~.::¿:<'-'.-\~: ·.-:.i·I~-> ·--~? ,.-. ': ::,·::, --· : -. - - -
t ros_;_ res_u;_Lt.cida·s:<fl\u_e_=s~-~-ª-"-_1··_q,.'u ___ ~-?}J_a;<d_;_tf __ é_ren_c i:~ ·arter i ovenosa es 

r1 ge_f~am_~-~-~_;,~-~~--t~i,}~~::;;{~1:~_~t~~~~j~~:~~6}~7:-1 ·ef~ _q_~--;_-_::~u_est ra que e 1 b~ 
-z~=:'rY-b.¿~h~'ed~'=:'.{~:~--f-:i-'i Ó:_~~~:~''¡;:~-'-2"(~~:{{:1;t~c·1:~~\ta l:~-i-on cua rido se e st tmu

·1 ~ ~ :_~ ~~-C{S>'_··4tiI~··f-6r~~-¿~-p'f-o ~=e ·s~-~ · E 1.·- ·c1u e· -_la cantidad de ea si nóf i I os 
- - -- . ,._-. :·.' -_' . :- " - -

en--1-~ v~ria-~astro~splénita sea mas elevado que en la sangre 

arterial ~u~ ~ecibe este organo, puede deberse a que la adre

nalina que libera la médula suprarrenal cuando se estimulan 

los quimiorreceptores, causa contracción en el bazo, lo que 

hace que éste libere eosinófilos hacia la sangre (Archer y Fe 

\dberg,1963; Lengyel y Tdth,1965). 

Nuestros resultados coinciden con los de Solomon y Hum

preys (1951), quienes administraron adrenalina en perros y a

nalizaron la cantidad de eosinófilos en la vena esplénica y 

en la arteria femoral y no encontraron diferencias significa

tivas. Ademas, se ha visto que la esplenectomia no interfiere 

con la respuesta eosinopénica a la adrenalina (Lucia y cols., 

1937; Recant y cols.,1950; Oury,1950; Lengyel y Toth,1965). 

El higado funciona como depósito de sangre, pues cuando 

aumenta la presión en las venas que drenan a este órgano, se 

acumUla sangre en los sinusoides hepaticos, y entonces puede 

almacenar entre 200 y 400 ml de sangre (Braver, 1963). 
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Sin e~bargo·!.-.~~: e.~te tr·a~'.ajo·;~'el ··arÚ~li-'sis_· de' _i~.-s difere.!! 

et as a-rtert_c>_v-e-na·~-a S\:e·n._·ei· _:h-,f~-~-,~-o:;:'nl~:~.!(t.:ra_:~,:-Qu~::_~-~-:1 _-riomero de ea-
-" ·- --- __ .. _ ·.,,--/',·_ :>·. :'.?s''. ·:.::··-:::-- __ ·-~;-'.\'·.--_ .;:' __ ··.':\.::-_--'<:'._..<e-;:_.:>:'._(··_'· __ ·_> :>:- ----,;·.'- .-'._.:,- - -
si n_6ffl o_S:_-- -~ __ ":-< i, __ a_.-:'V_erf~,·';~s_:UP_r:-a_ll,'~É!'P .. A_,(,'fc:~~-':_~.-º,-~';'d _Lf-:i e:~_e·_-·-_de 1 número. en-

cont rad~2;e?,,l;~,)i~~r~,~~~~f;~~:Blªl~'.({'.~;~¡'~(,~Jb_~~~Úe Organo. Con es 
t·as·:_- res u l.tados'~:d_e-~éa r,-,tam_\'.)_s·~~;-:q·u"E:!.=.~:l_(;l:s·t~~º-~).n_~_fJ:'.l_'os; ~-!-?--: acumu 1 en en 

e ·¡----'h r 9~_-d·ci~~-c~t'~--~-d~---;'.:~~-'e'i,~-~-~t:i':O~J·:¡:-~-n~'.;l'.~''i?:·q1/i·rn:td:r-r_~éc-~ Pta.re s a~ rt 1 cas 
~ . ~ • c·c -o ·e--,-~, -c.-,-=-o"o." :--==- °'"-~."--- 0-. .''.-,-.-,-_-c.-

y éarottdeo5;<Lós'esfuél1()5 de Gr'ciss (1952J'y tos de Foot (1965 l 
-_._ - -_-, e - -- - ·,-- - --· .,_,-

apoya!'!_ nu_es_tros -d_ii.tos-~ p~~-s ha_n.-:h-bs-e~iiÍid_o- ~ue_-el higado con-

t_ie_ne, muy pocos e'Osinófilos, á Pes_ar _de qu~ una parte de la 

sarigre que llega a -él proviene del intestino y del bazo, que 

son dos órganos que contienen gran número de eosinófilos. 

En el caso del pulmón, el hecho de que los vasos pulmon~ 

res poseen paredes mAs delgadas y distensibles que las de los 

vasos sistémicos, permite que el circuito pulmonar tenga en 

diferentes regiones distintas velocidades de circulación y se 

comporte como reservarlo de sangre de capacidad variable. De 

esta forma, un aumento de presión a nivel del ventriculo iz

quierdo o un relativo incremento de presión desde el ventrtc~ 

lo derecho, provoca la acumulación de grandes cantidades de 

sangre en los pulmones, sin que se eleve la presión en el el~ 

cuita pulmonar (Sjostrand,1953}. AdemAs, se ha visto que en 

los pulmones normalmente se concentra un número relativamente 

grande de eosinófilos alrededor de los bronquiolos y de los 

vasos sangu!neos (Gross,1962; Foot,1965). 

El anAlisis de las diferencias arteriovenosas en el pul-

m6n muestra que este órgano retiene eosinófilos en respuesta 
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a la est mulaciOn de lo.s qufmlorreceptor~s. \o: mismo sucede 

cuando s inye·c.ta a·dr~·Oa1-iílá:.en ·1·a- ~~~--¡c·Li-ia:-.d~-r-~_c,_ha.· E'St_ó·. ~1-~
n i f 'i Ca -:q-úe i·a:·.;-~-ct-~'~n:.al 1_ri·a;~~::-.:-1:·r_b-~f~--~-~ ,·de.-i i a':)~né:J,~·-{·;~--:"'.~U--p;;a rr_¿-~-~ l_-.- __ 
en r~ ·s··pu_e~tá·:_.-- -:~~;-;-1>~~_,-_ ~~~-~:1~;~ ~~í:,:ac·io_;_:r~ -~I_L'~~~: '::~-~-~I~ ¡_p-~::_~~-c-~-~-t·c,-:~e-s·~-- es 

1 a que _- ~ r ~~~'e.-~:~: --~fa -~: r:_e·t~ n··c'r o·~' ·t:~im·p·a ~;a: i ':!'d -~-;r·¡ ~--i~:_'..~~-~::; ri-~' i_· i \ ~ s . en 
- ' ; ';:-· '', ···., ::-. ";"(-;': ., ;, .-~J- '•'• •.. ';- ~---0 ' .;·."'·• ~~,, ',} .: ;- ., '·· ••• -' - " :·-:' ·• ' ,. 

~ o s Pu_~ ~~:n·7-~j~~-::.~_1=>:-~7~\"-~: :>:>~·~~:t-.t~:F.<~~~¡;~~t~-~~~~:;.;;:~·;~,~~-f ~;~ __ ¿~ .. -~:i;:;~:_; __ ~:-- (::~ ·_ ~--- _,.__ 
a·t fó-s·~~ á ut·é>"r~e s·!f~· fr~fn :_'.:·tie·niOst ra-do ~~t~~-b i 'túi:-~.-qu·e-~ i:a·s-:: Pu-1 man es 

(1951l db~e~v~rtiri i:¡;IJe 'é!tez·Ínlnut~s después de Ja lnyecclón 1!!. 

t_r-~~e
0

n°os~·-:Cie-~li~fo-citos ma~~a-dos· radioac~ivamente en ratas, 

_la_maY<?r!a de la radioactividad se recupera en los -pulmones. 

Lo mismo sucede cuando se inyectan neutr6filos por esta misma 

vta en conejos; treinta minutos después, el 60% de estas célu 

las se localiza en los pulmones (Shaw y Henson,1982). Otros 

estudios muestran que la administración intravenosa de hista

mina en pacientes es seguida de la disminución en el número 

de leucocitos, principalmente de granulocitos, en la sangre 

arterial entre 20 y 60 segundos antes de que la cuenta en la 

sangre de la aur!cula derecha decaiga, lo que muestra la cap~ 

ctdad de remoción de leucocitos de la sangre periférica por 

Ja clrculación pulmonar (Bierman y cols .. 1951). 

El analisis de los cortes histológicos de los lóbulos pul 

manares confirma la intervención de los pulmones en el almac~ 

namiento temporal de los eosinófilos. NUestros resultados de

muestran que la cantidad de eosinófilos en los pulmones aume~ 

ta significativamente cuando se estimulan los quimiorrecepto-
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res y'-- cuando _se ad ministra. ad'·~~ná-~~i-,r/;-:· éri·rec·t'8ffi~i~~-~-e .:~a:':J;) a :aúr 1-
. ··,• ·->-- . ·+-,-_,,·. ·.,:: '',:._'<-~" ';>~;;: __ · 

cu 
1 
a ::r:::~~ de que: ,el in~~.~~ de•~·~·J~¡ ri~fJ'roi. i~ iá i~ngre se· 

. , . . - -~,-.:; - - ·:·' ·. --. /:,._-_J, ·.:. :>:~-:·--:.:"'·:·. -·:_ c'.~;--~:-~~~'.::-~:}::::·.~):if.?.:'.·';:;;;.·c:.<tiL:' _, A;_~h; ... 0_;,.,.;.~~c_::.-_,.:tL _ ±·~:·_: .. :,~.-- ·-~ ·- ,.'. · -- ' · · 
- "rec U pe re, .. U na ~o'hcfrad.d e S pµ_és-~fd e·:;; e~ t'i ffi_µ l:ai'.,/l O sr:·_qu i ~"i,o.rréc eptQ·r·e S_' 

. _ ,, _·- "- ·:' --. . -~--' ~;- .. ,:·,~> ;~; ;::'.:·- ---~-~<-.--{::~·:;<:~·{;~:-::;_'{:i-:':-·~:~r'.·:·.~f~'.:~~t,;~-:OTit~~-~-~tr;c·_:_\~i%~::{4:t~~-;_L(.:::/~{~y _,_.\-:'~, --,-~·;:.: ... >--':·. -- ~-_: 
o · de ad ni in i.s't ra r·:.:· ad r,e1i'.il'1-i"ria i·~'¡~·i·.n'd l'c·a :'.;:·qu e·r;::C u a l)éié(f pasa::·~ e 1' · e_f e-cto 

. --_ -. -.·"'_:_,.:,_·.:. -.·, .. '.'j:~:::~ .. x t-/:f:; /~J_.:),:V}r:.{f,"-:>~0~~~fH'.·.~~:::;;~Y~\J-~~·._1·:;~i.~;fi~~~-:.:f~::;~:~;:_'·~'<.:_\: ·>:'- .. , -·_ .. -,, · 
_d .. ~::: e .. s_t-a:x-~~o.r~-.º_" ª.='~_-i:::_lo s ''\e~.:s __ t.~~f JJ º.~-~.Que_:;;:.f.u:~.r,o ~:_~-::r:_e:_ten tdo s en . los 

· ··:;:m~:~~r~;~~~~~~fYji~~?:,~~ti;r~1l~{f~::f:~{1f:~ :~m:i::t:~e:~ 
es·te ·:_·-~·;~-~:ri~~;::::. ,,_ _¡ .. ~:<--:~-:_.-

E'~t~-~ .. --~~-c·h'as~-: están de acu·~·r·d'ó", con i-a hip6tes is de Heine

mann y Fishm~n (1969),.quienes afirman que la circulaci6n pul 
manar-· es un reserqorio potencial para los elementos formes de 

la sangre, los cuales pueden ser retenidos o liberados rapida

mente desde o hacia la circulación periférica. 

El aumento en la retención de eosin6filos en el pulmón 

en respuesta a la adrenalina puede deberse a que esta hormona 

estimule la liberación de alguna sustancia que tenga propied~ 

des quimiotacticas para los eosin6filos en el tejido pulmonar. 

Con respecto a esto, se conocen diversos factores humorales 

que se sabe atraen a los eosinófilos; entre éstos se encuen

tran princiµalmente los derivados del ácido araquidónico: las 

prostaglandinas PGEz. PGFzo.c, y el HETE l~cido eicosatetraeno!_ 

ca), los cuales se encuentran contenidos en los eosin6filos 

localizados en los pulmones (Ogushi y cols.,1987; Goetzl,1980). 
Otros son la histamina y el factor quimiot~ctico de los eosl

n6filos en la anafilaxia, contenidos en las células cebadas 
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que _tamb l én se ·--ent:uenfra··_n_. ·en· .. ·1 Os P.u 1-~o·n:es. ( W_aS_ se r·man -y, co 1 s ~-

1974; Gallln y cois.,1980; Goeti1>y.AJ;i:.e~\1~8~; c1ark y col s.· 

191s > Estos.; -t:il't:tO'iEr~:. -·ºS'e:_~,e~Cúeñtr~a·h ::~b~·.f_~--~-t~~~~-~-~/_:~-,rl;-~·~a\~:áe:~ --
···:·, "~ 

cant ldade's .in i{¡ pu !niOil• (Go!Íbi1')'•¡Aíisten ;f9BO) y. es pri>bable 

.••:~:e: :f;:.~·~?:~~!!~t¡~61ti~':f ~¡:~:~~~:~:~iiº:!;id~'.11~~;~~~,t~~"; 1 ~:·.• •. 
sOs .. -~a~gu l ~~Os_ p~lf!1Cúia re_s_-y.::·_~s-U~'ildtíe_ré_nc,-1 _;::;~a.,_,_la_s.'! _-s-ü~~-~f'i e-res-
endotellales. Lo clnt.erior; _aunado· a··-1a_-.-fUe'rte-,_:a_tr~Cé1o·n que 

estas sustancias ejerc~n sobre los eosin6filos, ~uede hac~r 

posible que estas cél~las ~traviesen las paredes vasculares 

(dlapedesls) y se distribuyan alrededor de los vasos y bron

quiolos pulmonares. Esta hipótesis sobre el fenómeno de diap~ 

desis hacia los tejidos esta basada en estudios !!J.. vitre so

bre la quimiotaxis y adherencia de los eosinófilos en presen

cia de diversos factores quimiotacticos (Clark y cols .• 1975; 

Altman y cols.,1981; Gallln y cols.,1980; Goetzl y Austen, 

1980; zucker-Franklln,1974;.1980). 

Es posible que el paso de los eosinófilos a través de 

los vasos pulmonares también sea f~vorecido por un efecto va

sodilatador de la adrenalina. pues se sabe que existen recep

tores beta-adrenérgicos en las arteriolas pulmonares, que cau 

san vasodilatación en respuesta a esta hormona (Dickinson y 

Nohorski,1981; Stiles y cols.,1984; Minemann y cols.,1979; Rug 

y cols.,1.978; Aviado,1960; Mayer,1981; Weiner,1980). 

Podemos concluir entonces que los pulmones funcionan ca-

mo un depósito temporal de eosin6filos y que constituyen par-
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te impar·_~a n~e· -:d~-.i ,-!fle~--~~n·1_'sm_q~:·_:'~~-ú-:~:~e-n_aó·~·r l'n~ ,' -.qu_-~:·::·~e·g_u (a la. c.a!!.·-

t id ad ;·-d_e~- ~:ri:~_-1·-~~'.f\-.i.;_~:s<:~-~f;:~i:~:·:~;-~-~:~·-g ¡·~--.~~~~?-'.:~~~:'.'. :<{:::_::~/ .. ;>·i_.>:·:_:_::,: _: _, 

·.De:-~ i'':cl':: il"rit·ert'O~~-~~~~:i~-:-'.~~,~~,--~e~--~~;~·~;;-~'.~-'nC iüTffiÓ'.~\:.·.~:-j·~-->~i --~offie:r~- de -_·ea 

s fn of:i--{o~->~~-;-~;r~;:;:~~;f'ri~~zg:~/~"{i'f'~-~~;~ij:§t~~jª'~:z¡~:o~:-~-t}~-i:i't'e~·~:-n·t'e". a":':t r a ~é-5 -
~·-'-- .- _,~· ·" ., ·;;~;-~::±;.····":_c.:_'.{;::'.'~~· ~L1.::. s~,-:·x, ·,::::.· ,. · __ ,-- --_ _.._ 

~:de _·m·ecalil SOiiJ!f:::net:ú;~-o·en·ao-C~'flfO·s7~:~.t-a·ntó_-o_·e·n ~:f_9~f-~~ª-' agú_da. a t ra vé s 
-,·_ - .-o - -; -;;_---=,-. ----.- _,o--'----:·'------~;c-.-·-,c.'.c ·-;.'--~:7-o;--0':' '0·,--;__~;.-c e-'-"'-;:-.;,,-. ;''.-'~.o-c.O_';' •_,--oc-"---~- __ ,, 

.. . 
dio de los.glucocortlcoldes (figura 20). 

. . - - - - - - - -

, _E_l-~---- n_iich-~--'de . __ que ___ estos· m_eca:n i smos_ neu roendócr i nos que i nter. 

vienen en -1~ regulacion de la glucemia modulen también la ca~ 

tidad de eosinOfilos en la sangre, indica que estas células 

tienen estrecha relación funcional con la homeostasis de la 

glucosa. Posiblemente esta relación consiste en que los eost

nOfilos desempeñan un papel inhioitorio en la retención d€ 

glucosa por las células del organismo. Esta capacidad inhibi

toria tal vez resida en el contenido de los granulas eosinofl 

licos. el cual al ser 1 iberado hacia la sangre, inhibe el 

transporte de glucosa hacia el interior de les células. Esto 

podrla explicar el que los eosi116íilos sear1 reLirados de la 

circulación por las hormonas antes mencionadas, para evitar 

que estas células disminuyan la captación de glucosa por las 

otras células del organismo. 
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Figura 20. Esquema que muestra el control agudo (a través de 
la insulina y de la adrenalina) y el control tónico ( a través 
de los glucocorticoides) a que esta sometido el número de eo
s inOfi los en la sangre. 
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APENDlCE' 
- ' ' . 

.. ~-~ i_m_·i:Ó~~r_e_~e~t·a~e·:-~ . de __ .. l º-~- 'cu~rP~ s;--~órt'·~ CDs 

y e a rot [ d0'.o s_- -. ·e_s·:.-'.:det_e:~ .. tá·_r,:·:.: __ c ~--m_b·~--~-s-__ -~,-~~--t m:~:c.º,~'-:·:_,_-:e,n--~l~ª~--·--,~,ª:ºg -~~-- :; __ '.:·· s~ n 
estimulados e~~;~~ dx~~l~~~~,l~;J,[Jsl6rl-a~t;f~Jál i.i o~lgello illt-

1a·,.-'~.-~nc-eñtT-aci6-n de glucosa 

:j su·"actividad disminuye cua~ 

-do __ ,:a·umé~~-:,~-a·>~{~~\'J-b~ii'é~:~_t;~~a't¡ón~de- glucosa en la sangre {Alvarez-

B uy·f·-¡·~ -~'-:'.1; 9~·_,,~--ij:~~~;~\ ·: .-> 

La -~-~:ti-~1=.d·~·:c1.: ·de estos quimtorreceptores también aumenta can 

a~erit~s fa!macológicos como el cianuro y la nicotina (Eyzaguirre 

y cols •• 1970; Eyzagulrre y Lapata,1984). 

El cianuro estimula la actividad de los quimiorreceptores 

carotldeos y aórticos a través de alterar su equilibrio ATP/ADP 

+P 1 • como veremos. 

Se ha demostrado que la actividad aferente de los quimio

rreceptores mencionados se incrementa a medida que decrece el 

cor.tenido de compuestos de fosfato de alta energla. como el ATP 

(Adenosln Trifosfato) formados en la fosforilación oxidativa 

(Mulligan y Lahiri,1981). Estas moléculas de ATP se forman en la 

cadena respiratoria de las mitocondrias celulares a partir de 

ADP (Adenos!n Difosfato) (Ohnishi,1973). El NaCN inhibe a la en

zima citocromo oxidasa y bloquea el transporte de electrones del 

citocromo (a) al citocromo (a,) en la cadena respiratoria mito

condrial (Mulligan y Lahiri.1981}. De esta manera. el cianuro 
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evita ·Ja .formaCión -de ·una moléCula de ATP en la-s céi"uias_··qu.imio---. 

rrec~pfar::.~s (f}'g~-r·a··:)>~ -E~t~s cé~ulas. son_ muy-~c.t:Ív~s -~-~-{~--~o\:ii:~
ment e,_ ... püés-': t ren-eñ un-·.a 1 to- Consuma .. de ax r'9e_r:i0 ,·y --~-~)'ú~_aS--~;;_-_-J'.Eii:~--~~Jl_~:-
rre ·y Zapi!t~'J 1984 i . Állnaraz ; cd 1 s ••• 1984), 1 d CI~~ íai''~~f~ iiiJ~ 

. ··::: s~ {Ji~j2~\~:·1~~·~!!~ ~1ui~r~~.,e: ~f :•i{:}~ :1J1'~~!~~~·, t~If ~f _i:::!: ·• .-
. . :__. - .:..: . . 

Transporte de [ CIANURO 
ele-ct·raries en i ... al--.-02 - la cadena -res NADH--• FP --- Q C-• b __ .,.e 

-- a piratoria mi::-

1 1 1 
tocondrial 

Conservación [ inicial [ [ [ 11 [ 
de en erg r a 

j 1 l 
Fosfori lac ión (ADP+P¡) (ADP+P¡) (ADP+P¡) 

l J l 
ATP t. TP AT? 

Figura 1. El cianuro inhibe la formación de una molécula de ATP 
bloqueando el transporte de electrones del citocromo (a) al 
citocromo (a,) en la cadena respiratoria mitocondrial. (Tomado 
de Mulligan,E. y Lahiri.S., Arterial Chemoreceptors, 1981). 
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< AP.ENDICE .! 1 

oe·1 tata l::·--a~_.::~r_~:t as i ~c.-q·~~--\~~-(-~_o-f )~--~'e-c-~·é{~) ~--·: ~~r~·n-r~:~- ~::- _s:_~~b'.r·_e V_ i~:i,i"e-
- .. · ~ 

ron en buenas ccincÚcÍ oríes;~désa 1 ui:L e L !Js% d.>·'el,'l as:;.~ · ... 

De~~J~s'd~)¿,;:¡¡)~~~la'~ri~;lsls.se verificó lá totalidad 

. de. 1 a ti¡ pcif i se'dtci¡~ra>~·~.ª.'·~'.tr.~'.~cio~lc roscópic~níen~e. ¡a gla ndll la 
,. ,' .',·•v . • •- ,>-•w .,, •• ', ·-•';:-:·,, 

eXt i"rpada·J~:y·:_;~f:?~hu·e·co':~ q~-~:~· qu;{da_ ·en'.· __ ·e 1-- I 1.J'9a r:': ocu-p_ádo -a·nter i armen_ -
·.o·.c· _ - ·.- : ,-._-.-: .. c;" .. c;_ ~;·¿;;:cf~',~C ... ; 

te ~~{¡,~~;,;f1~e:t1~X·: .. , 
-~oe·s·pu-és'::.:d_e·_._-lcfs experimentos, las ratas se sacrificaron y se 

:\'-·· 
·a·b·f~-~~¡:~:~ó:~;_-_cor_te·s histológicos del cerebro. para comprobar la to 

_-:'_t·~-'1-i"d·a~:--_de-- l_a hipofisectamra. No se encontraron restos de teji

·_·_-d~·:·h~_P:~f-(s.ario en los cortes seriados de cere:bro de las ratas 

hipoflsectomlzadas (figura 1 ). 

También se hicieron cortes seriados de cerebro de ratas no~ 

males para compararlos con los de las ratas con hipofisectomfa 

(figura 2). 

A las ratas con hipofisectomra crónica se les extirparon 

las glándulas suprarrenales. la tiroides y los testfculos, que 

son glándulas blanco de las hormonas hipofisarias y se pesaron; 

estos pesoz zc compararon can las de las gl~ndulas d~ las ralas 

normales. Se observó que en las ratas con hipofisectomf a crónica 

el peso de las testfculos disminuyó 82%. el de las suprarrenales 

disminuyó 65% y el de la tiroides disminuyó 23% con respecto a 

las pesos de las glándulas de las ratas normales. En la tabla 

se muestran los pesos obtenidos de las glándulas de las ratas 

normales y los de las ratas con hipofisectomla crónica (con 45 

d!as de operadas). 
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100 µM 

Figura 1.- Cerebro de rata con hipofisectomía crónica (45 dlas). 
A). Corle a nivel del tercer ventrlculo (111). B). Corle de ce
rebro en dirección caudal al antérior; {t) talla hipofisario; 
(H) hueso. Hematoxilina-easina .. 80x 
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>---< 
100 µM 

Figura 2. Cerebro de rata normal; corte a nivel de la hipófi
sis. (N) neuroh1pófisis; (A) odenohipófisis; (H) Hueso. 
Hematoxilina-eosina, BOx. 
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Tabla l. Efecto de la hlpofisectom!a sobre el peso de las gl~nd!!_ 
las 'blanco cuarenta .Y cinco dfas después de la óperaci-ón. 

ratas 
normales. 
{ n =4) · 

_ratas ·e_,-,_.-_ 
hlpox:
{n =8) 

. d isnÍ! nué :e 
de 1 .peso. 
en .. % 

peso 
tiroides 

(mg) 

16.25 
+4.92 

{a) p<o.1 
(b) p< 0.005 

p_eso __ supra 
rrenales; -

(mg). 

40;28 
+9 .• 

65 

peso.tes
t·rcu los 

{mg) 

3223.93 
+454.93-

. 588.75 '{b) 
;t97. 94· 

Se hicieron preparaciones histológicas de las glándulas 

blanco de las hormonas hipofisarias de ratas normales y de ratas 

h!pof!sectom!zadas. 

En los testículos de las ratas normales se observó esperma-

togénesis normal, con abundantes espermatozoides en la luz de 

los túbulos seminfferos (figura 3A). En contraste, en los cor

tes histológicos de los test!culas de las ratas hipofisectomiz! 

das se observó marcada atrofia; no se encontraron espermatozoi

des ni espermAtidas en la luz de los túbulos semin[feros {figu

ra 3 a). 
En las preparaciones histológicas de las gl~ndulas supra

rrenales normales. la capa glomerular es la m~s estrecha y las 
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100 µM 

100 µM 

Figura 3. A) Testiculo de rata r1or·n1al. O) Testtculo de rata 
con hipofisectomta crónica. {T) tübulo seminffero; {v) vaso 
sangineo; (!:-pz) espermatozoides. Hematoxilina-eosina. 320x. 

A) 
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capas fasciculada -Y a_-: reticul_a_r-:_·san más· gr_a~i,-d~s ·y llenas de gr~ 
. ', ·. ' 

nulaclones (flgura 4 :. . . · · 

~" -- i a s:_-9·1·-a·nd-tifa··s-:·.·:.·s u-p~~:a··:f:~~~-ª·:f-:gs·:_l ct ~ --- 1-:~:--~:: r·a ta$'~ ~f<_J_ri_ -~ ~-1_ P_~-~ 1 sect2_ 

ml a - cró0-1cá~>-___ ra··:.·C'iip-a-:'.-:·Q·i·CJme;_j;·i-a'r_;:'.s·e_:;:éú>-se··r.:i~-~--s·1 O'~~c_a'ffib-i"C:>.a --r1 ge--ra ~ 
. - __ ,. -·::·· ::: · <,.:::< -->>;··;· ;,-::.'.·;_:_~;~;..i.:: ::_·_·!:··:. _-,.;:,-;·;::·_;.i.['-:-.·_.: :¿:::~.'..)''1,-- ;/;;:.'<-:;:_.>:-·:.'.~:~:_·.:::<:_:·:.,.:·:.:'··; ·<· ··::::_-- ·,_::::- . -- -- ' 

mente h i ~-ert __ r9 __ f:_i, ~-ª--~,- ,_<-. m:t~_ri_t __ r=a ~f·---~-_ú_e.~.:r~_s_-}-:z_o_-~,_ª_-~\~-:·~-_f)1_,s-_~-i._ct1_1_ ª-~ª y:_ re_t i -

cua Ida se e~c~~~i~~~~V'~~ff¡,¿~~~~~:~~!~,:~J¡;ad5;~~y 'c:a.n: Rº~ª s gra.nu-

laclonces (fjgü?a:'.~l!Jc; :> e •. ;. ~ ~5. -
--"-~~--:i-a s.-~-cO ~te-s :-:;~- ~ ºi_:~: l_~~)t-t!-~;~'.~;~d:~.'.~~~';·iº:; t.i\~--Ó .. f dé~~ :~;~~;~~;-i'~s·'::·~ se- en --

co nt ró abundante forma~ió~ de colÓÍde. El. epite!Í~ de los fo! !cu 

los es cQblco (figura SA). 

En·-1as tiroides de las ratas hipofisectomizadas se observó 

dlsmlnución de los follculos, pérdlda de coloide. Las células del 

epitelio se encontraron escamosas y con sus núcleos aplanados 

(figura SB). 

Cortes histológicos de glándulas suprarrenales transplantadas 

a la cavidad peritoneal (denervadas}. 

Las glándulas se observaron al microscopio bien vasculari

zadas y con las tres capas de la corteza suprarrenal normales, 

sin atrofia, con granulaciones en el citoplasma, lo que muestra 

su funcionamiento normal (figura 6). 

Las células de la médula suprarrenal también mostraron 

buena vascularización y gránulos de secreción en el citoplasma, 

indicadores de funcionamiento (figura 7) 
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(o) 

..___, 
100 µM 

Figura 4. A) Corteza suprarrenal de rata normal. B) Corteza 
suprarrenal de rata cc·n hipofisectomta crónica {45 dfasJ. Las 
barras verticales representan el ancho de le. corteza. {g) Zo
na glomerular; (f) zona fasciculada; (r) zona reticulada; 
(m) médula suprarren<1l. Hematoxilina-eosina. BOx. 
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(A) 

100 µM 

Figura S. A) Tiroides ae rata normal. B) Tiroides de rata 
cnn hipofisectom!a crónica (45 d!a•).(F) fol!culos; (e) coloi 
de. AJ Hematoxilina-eosina, 80x; B) Hematoxilina-eosina, 320~. 
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,_, 
100 µM 

(A) 18) 

Figura 6. Gl~ndula suprarrenal. A) Corteza suprarrenal nor 
mal. B) Co1·teza de glándula suprarrenal denervada. Las barras 
verticales indican el anche de la corteza. (g) zona glomE·rular 
(f) zona fasciculada; (r) zona reticulada. Hematoxilina-eosi
na, 80x. 



99 

100 uM 

10CJ µM 

Figura 7. A) t'.édula de glandula suprarrenal normal. B) Mldula 
de glandula suprarrenal denervada. 320x 
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