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RESUMEN 

Es sabido que la radiaci6:n1 ionizan~e, dependiendo de 1a do­

sis, produce daño a las cé1uias hemato~6gicas coll' capacidad de 

reproducción, fundamentalmente al. tejido linfoide. En el 
' ) 

cánce~ existe también un desarreglo inmunológico que deteriora 

las defensas del húesped, por lo que es importante ~a valoraci6n 

de éstas en los pacientes cancerosos tratados con radioterapia. 

EJ1. porcentaje de células formadoras de rosetas con eritrocitos 

de bovino e inmunoglobulina G, para detectar receptores para Fe 

(rosetas EA), con eritrocitos de carnero, inmunoglobu1int=t M y 

complemento para detectar receptores para CJb (rosetas EAC)' 

fueron, determinadas en 21 pacientes con diagnóstico de cáncer 

cervico-uterino, quienes recibieron radioterapia~ 76.19% de 
las pacientes mostraron estar afectadas cuando menos en una de 

las propiedades para formar rosetas antes del tratamiento, 

9o53~ mostraron porcentajes bajos de rosetas EA, 38.09~ de ro­

setas EAC, y 280571' en ambos tipos:de rosetas. Al. final del 

tratamiento todas mostraron porcentajes normales de rosetas EA. 

Los porcentajes de rosetas EAC de las pacientes que al inicio 

del tratamiento mostraron valores b~jos, permanecieron inalte­

radosº En las pacientes con valores normales de rosetas EAC 
/ 

y EA no se observo disminución de éstas por el efec~o de la r!!. 

diaci6no Estos resultadoe_nos indican 'que existe daño sobre 

ambos tipos de célul.as debido a la actividad tumoral y, que la 

radioterapia cuando elirnina al tumor proporciona. una aparente 

recuperación en las defensas del hÚesped. As! podemos obser­

var que en ningÚn caso so observ6 daño en el roseteo como con­

secuencia de la radiaci6n, detectado por éste método. 
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I N T R o D u e e I o N 

Desde hace varios años se ha observado que las neoplasias 

malignas humanas, a menudo se asocian con las alteraciones i!! 

munol6gicas aún no bien defi.rlidas y de una complejidad todavía 

no totalmente comprendida. Estas alteraciones involucran t13.!! 

to la respuesta inmune mediada por células como la respuesta . 

inmune hum9ral. 

La capacidad de montar una respuesta inmunitaria para con­

trolar el desarrollo neoplásico se ve complicado por las pro­

piedades biológicas de las células cancerosas, que provocan 

el fracaso de la respuesta ~nmune en su papel de controlador 

de la identidad celular (1-15)0 

Los objetivos de la inmunologÍa del tumor son dilucidar 

las complejas interrelaciones innÍunol6gicas entre el hÚesped 

y el tumor, y manejar estas reLaeiones · con el prop&sito de 

diagnosticar, prevenir y tratar el cáncer. Bn la actualidad 

en el tratamiento del cáncer cervico-uterino, la radiación i2 

niza..nte.es muy usada, debido a que es capaz de curar todos los 

casos de cáncer, excepto un pequeño grupo radiorresistente 

(6, 15, 16)0 

Es sabido que la radiación ionizante dependiendo de la do­

sis, produce daño a las células hematol6gi.cas_ con capacidad 

de reproducci6n, fundamentalmente al tejido linfoide, produ­

ciendo así alteraciones en el sistema inmunol6gico (16-32). 

Por lo que a la fecha se sabe poco como la radiaci6n ioniZa.n­

t~ y el cáncer, afectan a las células portadoras de receptores 

para Pe y C3 involucradas en la respuesta inmune (1-4, 10, 14. 
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25, 34~ 40). 
Entre las pruebas diseñadas para la enumeraci6n de c~lulas 

portadoras de éstos receptores se encu.entran las de formación 

de roseta.a EA (para receptores Pe}, y las de rosetas EAC (para 

receptores del tercer factor del complemento) (5, 14, 37, 38, 

41-47). 
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GENERALIDADES 

RE.CEPTORES CELULARES DE MEMBRANA Y CELULAS QUE :PARTICIPAN EN 

LA RESPUESTA INMUNE Y FAGOCITARIA. 

El camino que sigue la respuesta inmune esta determ~nada 

por las características del antígeno y por la interacci6n en­

tre los linfocitos y macrófagos, así, sabemos que existen an 

tigenos que requieren ser procesados por el macrófago para ser 

presentados a los linfocitos B, también los hay que. requieren 

la cooperación entre células B y ~, y algunos que solo requi~ 

ren> células B para la generaci6n de inmunidad humoralo En la 

hipersensibilidad retardada· ciertos antígenos solo requieren 

la presencia de linfocitos T {l, 2, 3, 5, 48) .• 
El reconocimiento de estos antígenos es llevado a cabo por 

estas células a través de su membrana. donde existen receptores 

específicos. Lo~ diferentes tipos de céliilas involucradas 

en la respuesta inmune tienen determinados tipos de receptores 

específicos; sabemos que existen receptores para eritrocitos, 

receptores para complemento, recepto+es para la fracci6n cri!!; 

talizable de las inmunoglobulinas {Fe), as! como inmuno'globu­

linas de superficie sobre células B que sirven como receptores 

de antígeno (1-5, 34-40)º 

-Receptores para Fe. 

La naturaleza del receptor para la porción cristalizable 

(Fe)-. de las inmunoglobulinas no esta entendido por completo, 

pero ~areca ser una proteína 6 glicoproteína que es resisten-
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te a la tripsina y sensitiva a las proteasas, y distintas de 

las mol~culas de inmunoglobulina sintetizadas por las célul.as 

B (1, 34, 35). 

Este receptor ha sido demostrado en una subpoblación de 

linfocitos T (36, 45); en linfocitos B (1, 44-46), en los que 

una de las funciones es su participación en ciertas formas de 

citotoxicidad; en macrófagos y en polimorfonucleares (1, 2, 5, 

34, 35), en los que participan en. los procesos de fagocitosis; 

en células K (5, 42, 44, 46), responsables de la citotoxici­

dad dependiente de anticuerpos; y recientemente se demostró 

en células NK ( 5, 9):, en °las que produce un aumento de la ci­

totoxi cidad natural, se ha demostrado que la mayor parte de la 

actividad de citotoxicidad natural la poseen las células que 

portan el receptor Fe ( 9)'; este receptor también ha sido dem~ 

trado en células neoplásicas (14). 

Así mismo, se han demostrado receptores diferentes para las 

porciones Fe de las diferentes clases de inmunoglobuJ,inas en 

los distintos tipos de célulasº 

Los receptores Pcr se han detectado sobre monocitos hUJ11Snos, 

linfocitos B, linfocitos no-B y no-T, y en· una subpoblación 

de linfocitos T; este receptor parece tener un papel importa~ 

te en varias funciones inmunológicas tales como citotoxicidad 

celular dependiente de anticuerpos, la fagocitosis de partic~ 

las opsonizadas y la regulación de la respuesta inmune (5,34). 

Cohen y col. (34) determinaron el peso molecular de este 

receptor en los diferentes tipos celulares, encontrando que 

el receptor Fc1 de los monocitos tiene un peso molecular de 

60000 a 68000, el de los linfocitos no ... B de 52000 a 5800U, y 
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los linfocitos B tienen un receptor F°r con un peso molecular 

de 43000,. 

Otros investigadores (35) reportaron haber determinado el 

número de receptores Fe en macr6fagos siendo éstos 6.5no5 re 

ceptores por célula, de naturaleza proteíca y con un peso mo­

lecular de 45000 a 70000. 

Los receptores Fe? (36) han sido determinados en linfocitos 

B y T así como en bas6filos y células cebadas; se ha observa­

do que los linfocitos T que soportan este receptor aumentan 

cuando se presentan condiciones de wn elevación de ·IgEo 

El receptor Fe f se ha detectado. en células T auxiliadoras 

y el receptor Fer en células T supresoras o. Igualmente se ha 

determinado un pequeño· grupo d.e linfocitos T que soporta.ni re­

ceptor para Fcl' y Fe~ ( 36~. 

En la sangre periférica, la mayor densidad de receptor se 

encuentra en leucocitos polimorfonucleares, presentando los 

linfocitos una cantidad moderada, siendo los monocitos circu­

lantes los que presentani una menor densidad (2, 5, 35lo 

El receptor Fe puede detecta.rse·por medio de agregados de 

inmunoglobulinas, ó ·de complejos antígeno-anticuerpo marcados 

con material fluorescente ó radiactivo. 

La técnica de rosetas EA es un .. método cualitativo de visu~ 

lización de receptores Fe en superficies celul.ares, siendo su 

principio el siguiente: las células sospechosas .de portar re­

ceptor son mezcladas con las células marcadoras llevando éstas. 

unidas a ellas inmunoglobulinas que presentan la porci6n Fe la 

cual será captada por el receptor. _ Las células marcadoras 

más usadas son células rojas de bovino cubiertas con anticue~ 
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pos contra ellas producidos en conejo (l, 4, 5, 14, 25-32, 41 

-47}. 

-Receptor para C3o 

El. receptor para la porción C3 del complemento ha sido 

demostrado en linfocitos T, linfocitos B, monocitos, polimor­

fonucleares y en.células K; así como en células neoplásicas y 

glomerulares humanas. Es ·de naturaleza proteica con un peso 

molecular de 250000 (1, 2, 4, 5, 10, 14, 39-41; 47, 48). 

La porci6n C3 se depósita en las células como CJb el cual 

subsecuentemente es transformado por el factor I para formar 

C3bi sin reducción del peso molecular, el C3bi se convierte a 

C3d por remoción enzimática del fragmento C3co Los tres 

fragmentos unidos a las células aumentan la citotoxicidad ce­

lular dependiente de anticuerpos, pero el C3b1 y el C3d aum.eu 

tan la reacci6n lllUcho más fuertemente que el C3b (10)~ La 

existencia de receptores para estos tres fragmentos ha sido 

determinada en los diferentes tipos celularesº El receptor 

C3b esta presente en eritrocitos, linfocitos, polimoríonucle~ 

res y monocitos; y reacciona con la molécula intacta de C3b. 

El receptor C3d esta presente. sobre linfocitos pero no sobre 

polimorf.onucleares 6 monocitos; el receptor C3bi se encuentra 

sobre polimorfonucleares y monocitos humanos. 

La distribución de los receptores C3b en los linfocitos de 

sangre periférica m1mana no es homogénea, ya que los linfoci­

tos que presentan receptor C3b son distintos a los que presen 

ta.n C3bi y/o C3d (10). Las células que soportan receptores 

C3b1 y CJd parecen ser c6lulas T (10, 39). 
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La función de estos receptores es diferente en los diversos 

tipos celulares; en las células B se ha sugerido q·ie este re­

ceptor tiene la función de estímu.lar la proliferaci6n y dife­

renCiaci6ri de las mismas, as~ como interactuar con los antíg~ 

nos dependientes ·de células '!' {l) º En macr6fago.s y polimor­

fonucleares interviene en los procesos de fagocitosis, lo cual. 

se ha comprobado al observar que los antígenos son fagocitados 

más eficientemente en presencia de inmunoglobulinas y comple­

mento (2). Recientemente se demostró que aproximadamente 40% 

de las células efectoras que participan en la citotoxicidad 

dependiente de anticuerpos tienen receptores para C3b (10); 

también en linfocitos '!' en los cuales el 97% de las células 

con receptor Fe tienen también receptor para C3b {de 14 a 18% 

de los linfocitos identificados como T) (39) •. 

Las células que soportan receptor C3 inducen la liberaci6n 

de lirifotoxinas, lo que aumenta la citotoxicidad de los linf2,' 

citos para células blanco nucleadas. Las células blanco que 

unen fragmento C3 aumentan fuertemente la cito~oxicidad ·por 

mejoramiento del contacto célula blanco-célula efectora (39, 

10) o 

Este receptor se determina por medio de anticuerpos de con~ 

jo desarrollado contra el receptor C3 y marcados con material 

fluorescente 6 radiactivo; con células blanco cubiertas con 

las diferentes fracciones del C3; y por formaciq~ de rosetas 

EM.:\.(-29, -31, 41;.;.43) • 

-Linfocitos T. 

Los linfocitos t:únicos aparecen a las nueve semanas de ge.!!, 
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taci6n, mt.icho antes de su aparici6n en los tejidos linfoides 

periféricos, como los ganglios linfáticos y el bazo. A pesar 

de.que en el pasado algunos autores consideraban' a los linfo­

citos tímicos como derivados de células epiteliales del timo, 

las investigaciones han comprobado que los linfocitos provie­

nen de células emigrantes de células pluripotenciales de la 

médula 6sea Ó' ·del higado fetal. La parte cortical del timo 

tiene un moderado porcentaje de reproducci6n9 alrededor del 

95% de los linfocitos tímicos se reemplazan; cada tres ó cuatro 

dias mientras que el 5% restante parece· .tener una vida más 

larga. La mayoría de los linfocitos tímicos resultan de una 

serie de divisiones reduccionales dentro de la corteza del t~ 

mo a partir de las células linfoides más primitivas, las que 

se reemplazan continuamente por un número importante de célu­

las maduras inmigrantes. En contraste con los linfocitos cor 

ticales, las células linfoides de la médula del timo tienen 

poca ó ninguna actividad mitótica, y es aqui donde se locali­

zan las pequeñas cantidades de linfocitos tímicos:de larga vi 

da. 

El 5% de las células del timo migran hacia las áreas timod!!_ 

pendientes de los ganglios linfáticos y del bazo, donde actúan 

como progenitores de células involucradas en la respuesta in­

munol6gica mediada por células, y como colaboradores en la 

producci6n de anticuerpos (1, 2, 3)o 

Una propiedad única d€ los linfocitos T humanos es su cap~ 

cidad de formar rosetas con células rojas sanguíneas de· carn~ 

ro, dependiendo del método puede haber una gran variaci6n en 

el .. porcentaje de linf'oci tos que :forman rosetas; el aumento en 
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el tiempo de incubación así como la disminución de la temper~ 

tura de incubación, el tratamiento con hidrobromuro de 2-ami­

noetilisotiouranio 6 con neuraminidasa aumenta el porcentaje 

de células formadoras de rosetas (4). La formación de rose-

tas con eritrocitos de carnero (rosetas E) requieren de iones 

positivos bivalentes y puede ser bloqueada por el uso de EDTA 

también puede ser bloqueada por enzimas proteolíticas, drogas 

adrenérgicas·y colinérgicas, corticoides y' sueros antilinfoci 

ticos. Se ha demostrado que solo las células vivas forman 

ros~tas E y que este receptor se forma a través de un proceso 

metab6lico activo (37, 38). 

Yodoi y col. (36) en 1979, reportaron haber encontrado un~ 

número significativo de células T que soportan receptores pa­

ra Fc1 , por formación de rosetas con eritrocitos de buey cu­

biertos con IgE humano, y por la unión de la .fracci6n F(ab•)
2 

fluoresceinada de anti-IgE acomplejada con IgE, tanto en ra­

tas como en humanos. · También obtuvieron evidencia de que el 

receptor FcG es distinto del receptor F°1 , el cual se demos­

tr6 por la formación de rosetas con eritrocitos de buey cubie~ 

tos con IgG de conejo. La mezcla de rosetas probadas mostró 

que más de la mitad de las c.élulas T humanas que soportan al 

receptor Fe~ fallaron en la unión de eritrocitos de buey cu-. 

biertos con IgG, y que algunas células formaban las dos cla­

ses de rosetas, lo que indica que tienen ambos receptores F~ 

y Fer (5, 45, 46). 
En 1983 Wilson y col. (39) reportaron haber encontrado liE: 

focitos T con receptores para C3b los cuales fueron identifi­

cados por la fracci6n F(ab•) 2 de conejo anti-C3b sensibilizados 
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con isotiocianato de tetrametilrodamina y complejado con anti­

P(ab•) 2 de conejo para teñir los lin:focitos formadores de ros~ 

tas E. El 91,l&lde los lin:focito~ T que soportan receptor pa­

ra la fracción C3b del complemento también fueron capaces de 

unir agregados IgG, lo cual indica la presencia de receptores 

Fe para IgG en estas céluJ.aso Las células T que expresan los 

receptores C3h tuviéron gran núcleo y citoplasma con rebordes 

finos y basÓfiloo Esto indica que este receptor se encuentra 

·presente en lin:focitos con características determinadas. 

-Linfocitos B •. 

Las células precursoras linfoides bajo la influencia de la 

bolsa de Fabricio en aves, ó de su equivalente en los mamife­

ros, pueden diferenciarse eventualmente en células plasmáticas 

productoras de anticuerpos (y responsables de la inmunidad h!:!, 

moral). Estas células son conocidas como linfocitos B (cél!:!_ 

las bolsa dependiente ó célula médula ósea dependiente) sien-

do las células plasmáticas la forma extrema de la diferenciaci6n. 

Los linfocitos T y B pueden diferenciarse por su aspecto 

cuando se obseri:an al microscopio electrónico, ya que las cé­

lulas T muestran una superficie lisa, mientras que las célu­

las B están cubiertas con microvellosidades. En el laborat~ 

rio las células T y B se identifican fácilmente por la prese~ 

cia 6 ausencia de marcadores de superficie. 

Las células B se caracter!zan por la presencia de inmuno­

globulinas-ligadas a la membrana (IgS) la cual se determina 

con antisueros heter6logos 6 específicos contra un tipo de c~ 

dena, marcados con fluoreaceina; por esta técnica 15 a 30% de 
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las c~lulás de sangre periférica se han identificado como cé-

lulas B. El uso de antisueros específicos contra las inmun2 

globulinas individuales ha proporcionado la posibilidad de 

identificar las diferentes clases de inmunoglobulinas de supe~ 

ficie que existen en los linfocitos B, siendo que se expresan 

con mayor frecuencia en condiciones normales IgM, IgG e IgA, 

y en menor IgE e IgD las cuales son muy escasas. Existen d!_ 

versos reportes respecto a la frecuencia con que se presentan 

estas inmunoglobu.J.inas en las células B y en algunos casos se 

da la IgM como la más abundante, mientras que en o~ros se re-

porta la IgG .• Las razones para estas discrepancias en los 

diferentes estudios no estan claras aun, pero puede depender 

de la diferencia de.los marcadores fluorescentes usados (1-5, 

4-:i. ).:o 

El receptor para la fracci6n Fe de las inmunoglobulinas es 

otro piarcad~r de superficie de linfoci~os B, este receptor fue 

usado para_diferenciar.linfocit~s B de T, ya que se consider_!! 

ba exclusivo de é~tos, pero en años recientes tambi~n se ha 

demostrado en aria pbblaci6~ considerable de linfocitos T, as! 

como en células no-B·no-T. · Se ha sugerido que la funci6n de 

este receptor es participar en cierta forma de ci totoxicidad 

mediada por células B (1-5, 34-38, 41-47). También se ha d~ 

mostr~~o.que un poco más de la mitad de las células Ig+ portan 

receptor de complemento, este receptor no es una.,_~ola especie 

molecular,· y asi se han detectado receptores para C3b, C3bi, 
. . 

C3d, C4 y Clq, estos receptores son diferentes a los recepto-

res para Fe (39)o La funci6n de 'este receptor en c~lulas B 

parece ser la de estímular la proliferación y diferenciaci6n 
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de éstas a células pla~máticas (1~5, 39-43, 47)o 

-Monocitos. 

El monocito es un ~eucocito fagocitario que se encuentra 

en la 'sangÍ-e de los v~rtebrados, es fácil~ente distiguible de 

las _otras células células sangu.Íneas por ser de mayor tamaño 

(17-20 /'m) y posee un gran_núcleo oval endido ~n su porci6n 

media o -

La renovaci6n de monocitos sanguíneos es de alrededor de 

168Xl.06 céluJ.as/kg/dia (2)º Después de abandonar la sangre 

y' entrar en los tejidos, los monocitos se transforman en ma­

cr6fagos y se tornan fagocitícos. 
' 

El sistema monocito-macrófago no es una célUla en su etapa 

final y por lo tanto sus propiedades y funciones son más va­

riadas y complejas que las de los demás fagocitos •. El macró­

fago sobrevive más tiempo en los tejidos que los neutrófilos, 

es capaz de dividirse y transformarse, y puede ser estimulado 

para sintetizar diferentes enzimas y otras sustancias de a­

cuerdo con las necesidades del momento (1, 2, 3). Es un hecho 

conocido desde hace tiempo que la ingesti6n de partículas por 

los fagocitos se·incrementa por la presencia de factores séri 

cos, anticuerpos específicos, anticuErpos naturales, y quizás 

por otros factores. 

Los monocitos tienen receptores en la membrana plasmática 

para el reconocimiento de IgG
1 

e IgG3 y para el tercer compo­

nente activado del complemento, teniendo éstos la funci6n de 

participar en los procesos de fagocitosis {l, 2, 5, 48). A­

demás de tener una activa liberaci6n de proteínas que estan 



14 

involucradas en los procesos inmunes. 

-Polimorfonucleares. 

Del 60 al_ 75% de los leucocitos circulantes en el humano 

esta compuasto de neutrmfilos polimorfonucleares, poseen un 

diámetro de 10 a 20fm, y su núcleo posee de 3 a 5 16bulos con 

hilos estrechos de cromatina. El neutrofilo maduro es primO!:_ 

dialmente una célula fagocitaría con dos tipos de granuJ.os; 

los granules azurófilos contienen hidrolasas ácidas, peróxid~ 

sas y lisosomas, y los granules específicos contienen lactof~ 

rrine, algo de lisozima, y fosfatasa alcalina (2, 3, 5). 
Los neutrofilos tienen una vida media de 6 a 20 horas en 

la sangre periférica, y son producidas a una velocidad de 

l.6XJ..0 9 células/kg/dia. listas células son capaces de emigrar 

hacia los estímulos (quimiotáxis) en presencia de numerosos 

factores quimiotácticos, incluyendo productos bacterianos, pro 
. -

teasa de los tejidos ~ componentes del complemento. El· ne:!! 
trefilo es capaz de fijar e ingerir materiales apropiadamente 

opsonizados una vez localiza.dos en los tejidos, en virtud de 

portar receptores para Fe y c3. 
Los neutrofilos formados en la médula 6sea fluyen hacia la 

sangre donde se distribuyen en dos sitios: 1) en la poblaci6n 

de granuJ.ocitos circulantes 6 2) en la poblaci6n de granuloc! 

tos marginales, donde se adhieren a las paredes .d.e las venulas 

postcapilares. Las células que se encuentran en estos dos 

sitios estan en continuo equilibrio y tienen aproximadamente 

igual tamafio ( 2) • 

A pesar de que la concentraci6n leucocitaria se mantiene 

en el hombre normal dentro de límites definidos, puede produ-
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cirse fluctuaciones por diferentes factores y condiciones, · 

así, se ha reportado leucocitosis durante el ejercicio, los 

vómitos, y la ansiedad, así como en la crisis convulsivas na~ 

seas y dolor (2, 3, 5)o 
Los basófilos se caracterizan por tener granules ovales e 

lectrodensos que contienen compuestos biológicamente activos, 

incluyendo la hepe.rina y la histamina. Estas células se en­

cuentran a menudo en tejido conjuntivo de la piel que rodea a 

los pequeños vasos sanguíneos, los folículos pilosos y el te­

jido adiposo. Los basófilos portan receptores que ligan la 

porción Fe de la inmunoglobulina IgEo Hay de cien mil a un 

millón de sitios receptores por célula y es univalente (2); 

este receptor esta :;. elacionado con el desencadenamiento de la 

liberación de la histamina después de la interacción de la i~ 

munoglobulina con el antígeno específico. Los basófilos son 

blancos para las inmunoglobulinas IgE en la anafilaxia y en 

los fenómenos alérgicos; estas células también poseen receptor 

para el tercer factor del complemento (2, 3, 5). 

Loe eosinÓfilos circulantes comprenden de 2 a 5% de los le~ 

cocitos de la sa..'lgre periférica poseen un diámetro de 12y-m y 

liiorfo16gicamente se caracterizan por sus granules que se ti­

ñe01 de color rojo amarillento con colorante de \Vright. Los 

granulos eosinófilos son considerablemente más grandes que los 

granules neutrófilos, están compuestos de una proteína básica 

que contiene zinc y peróxidasa pero carecen de fosfatasa ale~ 

lina, lisosima y proteínas bactericidas. La actividad princi 

pal de los eosinófilos es la defensa contra los parásitos, d~ 

rante la cual se produce un aumento de eosinófilos los cuales 
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aumentan sus receptores con el objeto de acelerar la destrucción 

del parásitoº Los eosin6filos tienen potencial fagocitario 

que ingiere ~omplejos antígeno-anticuerpo y desempeñan umpa­

pel importante en los fenómenos alérgicos (2, 3, 5). 

-Células K. 

Las células K son linfocitos que carecen de los marcadores 

característicos de las células T y B, se encuentran presentes 

en tejido linfoide y sangre, soportan receptores para Fe y a~ 

túan como células efectoras en la citotoxicidad me~i~da por 

células dependientes de anticuerpo (ADCC). Esta citotoxici­

dad requiere un contacto íntimo célula efectora-célula blanco, 

esta interacción ea fac~litad,a por la uni6n de las células e­

fectoras a la porción Pe del anticuerpo, el cual esta adherido 

a las células.blanco por su porción Fabo: El: proceso lítico 

desencadenado puede ser bloqueado por la presencia de comple­

. jos inmunitarios, por agregaqos de inmunoglobulina y por · 1a 

proteína A unida a la porci6n Pe de la IgG específicaº 

Las células K juegan un papel importante en la destruccióni 

de células tumorales recubiertas con anticuerpo ttin vivo" (5, 

42, 46, 471-. 

-Célul.as NK. 

Las célul~ "asesinas naturales" (NK) se han identificado 
~ ... 

repetidas veces en el bazo, ganglios linfáticos, médula 6sea 

y sangre; carecen de irununoglobul.ina de superficie 6 de rece.E, 

tor para C3 pero poseen receptores para la porci6n Fe de las 

inmunogl.obulinas y contienen concentraciones.extremadamente 
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bajas de antígeno marcador de célul.a.B r. Las células NK no 

muestran actividad fagocítica y no se adhieren a la lana 6 al 

vidrio. · Por lo tanto las células NK carecen de las caracte­

rísticas de las células T, los linfocitos B 6 los macr6fagos. 

Las células NK pueden distinguirse :funcionalll!ente de las cél.~ 

las K, ya que la actividad NK no depende de la presencia de 

anticuerpos y no es inhibida por la presencia de complejos en 
tígeno-anticuerpoo Las .. c~lulas NK se caracterizan por su C!!, 

pacidad de lisar a una extensa variedad de tipos celulares e!!. 

pecialmente linfomas y otras células tumorales inespecífica­

mente (5, 9, 42)o 
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CANCER CERVICO-UTERINO 

El cáncer cervico-uterino por su gran frecuencia ha sido 

el mayormente estudiado entre los diversos tipos de cáncer. 

En nuestro medio ocupa el primer lugar de frecuencia, en rel~ 

ción a todas las neoplasias malignase El cáncer cervical 

ocupa el sexto lugar en frecuencia en el mundo y es la novena 

causa de muerte (6)0 

El cáncer sintomático invasor puede desarrollarse a partir 

de pequeñas alteraciones en el epitelio, por un proceso lento 

el C'Ual puede durar de 5 a 10 años antes de que aparezca el 

carcinoma intraepitelial (6, 15)o 

-Estudios epidemiol6gicos y factores riesgosoa. 

Los cánceres de las diferentes partes del tracto geni t.al 

femenino tienen epidemiologias diferentes, desafortunadamente 

pocos estudios epidemiol6gicos toman en consideraci6n la his­

tología del tumor. Se han realizado muchos es~dios epidemi.2. 

16gicos sobre cáncer cervical y ertdometrial, y el núi¡}ero de 

factores riesgoaos reportados es bastante elevado. Un-factor 

riesgoso es aquel agente que aumenta la probabilidad de con-

" traer la en:fermedad, pero esto no quiere decir que sea el a­

gente causal. 

El cáncer cervical presenta una frecuencia más alta en mu­

jeres mayores que en mujeres j6venes, y es el doble en mujeres 

negras que en blancas; en las áreas urbanas la frecuencia es 

mayor que en las áreas ruraies, presentándose una mayor inci­

dencia en las mujeres de zonas pobres (49). 
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Otros factores riesgosos que han sido reportados para este 

tipo de cáncer son: la actividad sexual a edad temprana, la 

actividad sexual con distintas personas, la preñez a edad tefil 

prana, y el número de hijos ( a mayor número de hijos, mayor 

frecuencia). Debido a estas asociaciones, algunos autores 

ven a1 cáncer cervical como una enfermedad venérea. en el sea 

tido de que un agente carcinogénico puede ser transferido du-

rante el contacto sexualo Debido a que el herpes virus tipo 

2 (IISV-2) se ha encontrado frecuentemente relacionado con e1 

cáncer cervical, se ha sugerido que probablemente éste sea el 

factor venéreo (6, 15, 49). 

Estudios sobre este aspecto realizado por Aurelian y col. 

(50, 51) han demostrado que mujeres con cervicitis herpética. 

tienen un alto riesgo de 4 a 16 veces mayor de desarrollar 

cáncer cervical., que aquellas que no tuvierPn relación con el 

HSV-2. La presencia de anticuerpos contra' el HSV-2 es indi­

cativo de la infección previa con el virus, y es significati­

vamente frecuente en mu.jeres con cáncer cervical.. La infec­

ción con el virus precede por 5 años el desarrollo de displa­

Bia, la asociación es específica y no se obtuvieron resulta­

dos similares con otros virus, ó con cáncer en otras regiones 

del cuerpo. 

Los datos inmuno-vixol6gi~oa demostraron que los pacientes 

con cáncer cervical, son positivos para anticuerpos contra al 

menos 2 antígenos viralesº Estas dos proteínas son específ! 

camente reconocidas por linfocitos en 75% de los pacientes 

con displasia cervical, en contraste con el 13% de los contrS!,. 

les {5l)o Otro dato que sugiere que el virus herpes tipo 2 



20 

ee posiblemente un factor de causa es que cuando se infectaron 

monos con el virus por vía vagina1, un 35~ de ellos desarroll!! 

ron displasia severa no regresiva 5 años después (50)o 

También se ha sugerido como un carcin6geno químico el esmeg 

ma, debido a que puede producir c~ncer en animales, y a que la 

velocidad de aparici6n de cáncer cervical fue baja en muchas 

poblaciones donde la circuncisión es común (6). 

Recientemente se ha encontrado una asociaci6n definitiva ea 

tre el uso de co~traceptivos orales y el cáncer cervical. Tai! 

bién se ha sugerido que el fumar aumenta el riesgo de neopl~ 

sia, pero debido a que siempre se ha encontrado interacci6n 

entre el fumar y otros factores riegosos, clase socia1, acti­

vidad sexual, y el uso de anticonceptivos, no se ha podido di 
lucida.r sí es un agente causal directo (15, 49). Algunos a~ 

torea consideran la carcinog~nesis como el resultado de un 

conjun~o de estimulos endógenos y ex6genos. 

En el cáncer endometrial el factor riesgoso primario es la 

administraci6n de estr6geno por ti~mpo prolongado. En la 

clase social alta, se ha encontrado una frecuencia elevada de 

este tipo de cáncer, y aunque no se-ha podido estudiar direc­

tamente, se puede determinar un mayor uso de estr6geno pres-

cripto ( 49). ·' 

La menopausia latente, la irregularidad menstrual, y la ª!! 
sencia 6 el bajo número de hijos, son factores riesgosos para 

cáncer endometrial, ya que todos pueden ser evidencia directa 

de la se.cresi6n persistente de estr6geno. En pacientes obe­

sas existe una ma.~or liberaci6n de estr6geno por lo que la o­

besidad es un factor riesgoso; tambi6n la hipertensi6n y la 



diabetes han sido relacionados con el cáncer endometrial, pe­

ro éstos están asociados con la obesidad (6, 49). 

-Aspectos irununol6gicoso 

Existen por lo menos 5 diferentes tipos celu1ares que jue­

gan un papel importante en la defensa inmune contra el tumor: 

1) linfocitos T, 2) linfocitos B, 3) células X, 4) macr6fagoa, 

5) célu1as NK; sin embargo~ es evidente que los neoplasmas se 

desarrollan y progresan a pesar de estas defensas del hÚesped. 

La pregunta es, ¿cómo evade el tumor la respueeta inmunológi­

ca? Varios mecanismos de escape del tumor a la destrucción 

porcel sistema inmunitario han sido identificados, siendo los 

más importantes: 1) la escasea 6 ausencia de inmunogenicidad 

que presentan los tumores, 2) inmunosupresi6n por a.nt!genos 

tumorales ó complejos antígeno-anticu.erpo, 3) inducción de e~ 

lulas supresoras, 4)inducci6n de factores inmunosupresivos (8-). 

Es evidente que las c~lulas portadoras de receptor Fe y C3 

juegan un papel importante en los procesos de citotoxicid~d 

que intervienen en la destrucción de c~luJ.aa tumorosas, las 

cuales se han reportádo con función deficiente en pacientes 

que cursan con un.a neoplasia maligna; así, entre muchos otros 

reportes encontramos los de Steinhauer y col. (11) quienes 

reportaron haber encontrado el mismo número de células NK en 

pacientes y controles, .pero con una citotoxicidad bastante 

disminuída. Esto tambi~n fue encontrado por Pernández-Cruz y 

col. {12) en ratas· que soportaban tumor, en las que se presen 

taba un elevado número de células nulas pero con escasa cito­

toxicidad. Encontraron también un· elevado número de células ... ' . 
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T supresoras y una disminución de células T ayudantesº La 

existencia de un factor irununosupresivo iiberado por los lin­

focitos T supresores, el cual bloquea el rechazo de un tumor 

en ratones inmunes fue reportado por Greene y col. (13). 

Así también se ha demostrado que los complejos antígeno-aQ 

ticuerpo pueden estímular células supresoras e inhibir la ci­

totoxicidad dependiente de anticuerpos. 

Por lo tanto, el bloqueo ó supresión de las células citoto:xí!, 

cae puede ser producido por complejos antígeno-anticuerpo, por 

factores inmunosupresivos ó por la interacción simultánea de 

células efectoras con células supresoras, 6 por los distintos 

procesos activados en conjuntoº 

Otros factores que favorecen el desarrollo del tumor son: 

inmunosupresi6n debido a la vejez, el uso de ciertas drogas, 

timectomía neonatal, anestesia, cirugía, 6 algÚn daño que su­

prima el mecanismo inmune (5-8, 11, 12, 13, 15)'. 

Un factor importante es la tolerancia inmunológica, sí uno 

es expuesto a antígenos en vida temprana ó sí el paciente fa-

lla para reconocer un antígeno como extraño el proceso de la 

enfermedad puede continuar expandiéndose. Ya que los tumo­

res permanecen como una sola célula· es probable que en cierto 
(e 

instánte el húesped considere a clones particulares de células 

como propios, y no desarrolle una respuesta inmune (5, 6, 8). 

La to¡erancia adquirida también es.una razón para la falla 

d~ la respuesta inmune, muy frecuentemente ~equeñas cantidades 

de antígeno dan repetidamente est!mulos al desarrollo de una 

to1erahcia adquirida (5, 8). Otro factor en la falla·de la 

respuesta inmune es el aumento inmunológico, se ha demostrado 
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que el suero canceroso puede proteger al animal, sin embargo, 

ciertas inmunoglobulinas humorales no son citolíticas, cuando 

estos anticuerpos recubren a las células tumorales, ellas pro 

ducen complejos que protegen a las células contra ataques de 

células destructoras (3, 5-8)º 

La inmunoselecci6n es otra falla de la respuesta inmune, 

las células cancerosas continuan y constantemente mutan, al€:!! 

nas contienen más antígeno que otras, y éstas atraen más an­

ticuerpos a su superficie y son eliminadas, esto aumenta la 

sobrevivencia de las células antigénicamente débiles (7). 

-Clasificación clínicaº 

La clasificaci6n clínica del cáncer cervico-uterino más u­

sada es la publicada por la International Pederation of Gyne­

cology and Obstetrics (6, 15). 

Etapa-O .- Carcinoma "in situM conocido como carcinoma prein­

vasor ó intraepitelial. 

Etapa I .- El carcinoma se halla estrictamente limitado al CU:_! 

lloo 

Etapa la.- Microinv~si6no 

Etapa lbo- Los demás casos de la etapa I. 

Etapa II.- El carcinoma se extiende más allá del cuello pero 

no ha alcanzado las paredes pelvianas, afecta la 

vagina pero no en su tercio inferior o 

Etapa IIa.-Sin invasión del parametrio. 

Etapa IIb.-Con invasión del parametrio. 

Etapa IIIo-El carcinoma ha alcanzado la pared pelviana. 

Afecta el tercio inferior de la vagj.na. 
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Etapa IV .-El carcinoma se ha extendido más allá de la pelvis, 

ó ha invadido la mucosa de ve.jiga y recto. 

Etapa IVa.-Invasión a vejiga y recto. 

Etapa IVbo-Extensi6n más allá de la pared pélvica. 

-Radioterapia o 
1 

En el tratamiento del cáncer cervico-uterino la radiación 

es más usada pues es capaz de curar todos los casos de cán­

cer, excepto un. pequeño grupo de radiorresistentes. Puede u­

tilizarse para cualquier estadio de la enfermedad y es aplic~ 

ble a pacientes muy obesas, a las de edad avanzada 6 a las de 

mal pron6stico. Los resultados Últimos de la radiación va­

rían mucho según la etapa clínica, los diversos reportes indi 

can que es más efectiva en las etapas clínicas I y II decre­

ciendo según aumenta la etapa (6). 

Sabiendo que la radiación es oncogénica,,se ha suge~ido que 

el tratamiento de cáncer cervico-uter~no con radioterapia 

puede producir leucemia y enfer.medades mieloproliferativas 

debido ·a la irradiación de la médula ósea activa de la pelvis. 

También se ha sugerido la asociación entre la irradiación del 

cáncer cervico-uterino y la aparición subsecuente de cáncer 

de colón, vejiga y tejido linfoide (16) ... 
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EFECTO BIOLOGICO DE LA RADIACION 

E1 mecanismo por medio del cual las células cancerosas so~ 

destruidas por la radiaci6n se desconocen aun. Pero se sabe 

que tiene un mayor efecto sobre las células que se dividen 

activamente, en las culea se detiene el proceso mientras per­

siste la radiación, pero la velocidad de recuperaci6n vuelve 

a la normalidad prontámente después, sí la dosis no fue dema­

siado grande; con una dosis mayor apareceran ~élulas degeneradas 
' ' ' e!" decir' células que mueren antes de' que au:fran una rmie-

va divisi6n, y_su pérdida es compensada por las· células ººTl!I!! 
ies; pero sí· la dosis es masiva., la proporci6n de células de­

generadas formadas se hace mayor y aun aumenta más cuando se 

para la irradiaci6n conduciendo así a la destrucci6n del tej!_ 

do. Por lo tanto, los tejidos que se dividen activamente 

son propensos a sufrir mayor daño, es decir, son más radiose~ 

sitivos, y en éstos se incluyen médula 6sea, órganos reprodu~ 

tores, los recubrimientos internos··de esófago y l.os recubri­

mientos de¡.intestirioso Los menos sensibles son los vasos 

sanguíneos~ músculos, cerebro y célul.as nerviosasº JU efecto 

producido ·por la irradiaci6n en el cuerpo depende de1 área i­

rradiada (5, 15, 17, 20)o 

Dosis grandes de irradiaci6n producen enrojecimiento de la 

piel y pueden dar origen eventualmente a su destrucci6n 6 a 

un cáncer de piel, tambi~n puede destruir los órganos de re-

producción produciendo esterilidad en ei sujetoo Dependien-

do de la dosis los daños pueden ser permanentes ó temporales 

(17) o 
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EJ. efecto de la radiación puede ser dividido en tres cate­

gorías: el efecto somático 6 lesión a las células del cuerpo. 

Incluído en esta categoría esta la lesión del sarcollla osteo­

génico, que se forma ·a consecuencia del depósito de materia.l 

radioactivo en los huesos. La segunda categoría consiste en 

las lesiones genéticas, como las alteraciones de las células 

germinales que desempeñan un papel en procesos hereditarios. 

Los efectos somáticos estan limitados a los individuos espue~ 

tos, mientras que los efectos genéticos pueden ser transmiti­

dos por generaciones. 

Un tercer efecto es la reducción del tiempo de vida en re­

lación a la que se espera sea el tiempo de vida de un indivi­

duo, ésto ha sido demostrado en animales pero no en humanos 

(18)o 

El daño cromosómico debido a la radiación ionizante es co-

nocido desde hace mucho tiempo, y ha sido objeto de estudio 

tanto "in vivo" como "in vitro"º Las alteraciones cromosó-

micas que se pueden observar son estructurales fundamentalme_u 

te, rompimiento, trasloca6i6n, cromosomas diséntricos 6 en a­

nillos. Sí las alteraciones ocurren en las células som~ti­

cas, el desequilibrio cromosómico puede·en teoría llevar:: a 

-una neoplasia maligna, y sí las alteraciones se presentan 

en tejido gonodal. el probb3Ilia potencial es de teratogénesis. 

En un estudio realizado por Azyadeh Cobo y col. (19) en 

un grupo de personas expuestas a la radiaci6n ionizante por 

tiempos variables y Un. grupo control no expuesto~ obtuvo evi­

dencia de que el número de rompimientos cromosómicos es sufi­

cientemente mayor en los individuos expuestos, y que se 
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presenta correlaci6n entre el tiempo de exposición y los daños 

cromosómicos (19). 

-Efecto de la radiación sobre células de la médula 6sea. 

En 1970 ·Senn y McCulloch ( 20) midieron la sensibilidad a 

la radiación de las células de la médula 6sea en un medio de 

cultivo, encontrando que la dosis requerida para reducir la 

sobreviven-:::ia en un 37% con respecto al control. (D0 } era i­

gual a 137 rads, reportaron también que la habilidad para fo~· 

mar colonias disminuía con el aumento de la dosis de radiación. 

Este último.resu~tado también fue observado por Neumann, 

LBhr y Fauser en l.981 (21), quienes al medir la sensibtlidad 

a la radiaci6n para reuniones de progenitores de la médula 

ósea encontraron una D0 de 114 ~ 8 radst y la sensibilidad a 

la radiación para progenitores hematopoyéticos pluripotentes, 

los cuales fueron separados por gradiente de centrifugación 

como cél.ulas con una densidad menor a 1.077 g/ml, fue D0 = 91 
+ - .J rads • 

. -La diferencia en el valor de D0 para reuniones de progeni!9 

tares de la médula 6sea encontrados por ellos y el reportado 

por Senn y M~Culloch (20l fue interpretado como debido al uso 

del factor estímulante de co·lonia usado para las células irr!!_ 

diadas, ya que éste puede influir el valor de D
0

• 

En el mismo año Mori y col. (22) diseñaron un sistema de 

cultivo en el cual proliferan las células tallo hematopoyét:i:­

cas las cuales fueron suspendidas en una colonia de c~lulas 

adherentes y reportaron haber observado con este método que 

las células.de la médula ósea irradiadas "in vitro" en estas 



28 

condiciones, pueden repoblar a la misma velocidad que aque-

llas bajo condiciones "in vivo"º Por lo que se sugiri6 

que la función que soporta la hematopoyésis es radiorresiste!l' 

teo También observaron que la concentraci6n de células ta­

llo pluripotentes, y·· de células precursoras de granuloci tos 

macr6fagos fue mayor en los cultivos irradiados que en lo.EL 

cultivos controles no irradiados tres semanas después de la 

irradiación. Concluyeron que éstohIJuede deberse a la modi~ 

ficación del microambiente por las células estromales irra­

diadas, las cuales liberan un factor estímulante de colonia 

para ~l crecimiento•de estas célulasº A los pocos dias Mori 

publicó un experimento diseñado para dilucidar sí las célu­

las de la médula ósea irradiadas reoibi~n 1 algÚn estímulo· para 

la replicaci6n y la diferenciación de las colonias de células 

estromalesº Para ello cultivaron células tallo de la médu­

la ósea irradiadas y no irradiadas, sobrepuestas en las colo­

nias adherentes norma.les, en este cultivo la proliferación' 

de las células tallo fue sostenida. En cambio cuando se i­

rradiaron las colonias de células-éstroma.les.adherentes resU!_ 

t6 en un aumento de autorreplicaci6n de las ,células tallo,. die 

la médula 6sea reinoculadaB~ lo que· indica la liberación de 

factores estímulantes de la proliferación de las células ta­

l.lo por células estr~males. 

La concentración de céiuJ.as hematopoyéticas pluripotentes 

disminuyó grandemente despu~s de la irradiaci6n, seguida de 

un aumento significante con el tiempo cuando el sistema de 

-cultivo ~ompleto fue irradiado. Concluye que la diferenciacion 

y replicaci6n de las células tallo ocurre cuando el microam-
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biente es alterado, y que la recuperaci6n puede deberse a la 

diferencia en el estado de las céluJ.ae en el ciclo celular, 

el cual depende de la concentración de éstas (23). 
Bouteiller. y col. (24) en el mismo año reportaron haber eg: 

contrado un aumento en el número de células B en ratones irr~ 

diados'a los cuales se les protegió de los miembros traseros. 

El ratón recibió 750 rada, la méduJ.a ósea fue extraída 24 ho­

ras después y colocada en Un medio de cultivo por 2 y 24 ho­

ras·,, al termino .de las cuales las células con un al to nivel 

de inmunoglobulinas (IgS):, y células con bajo nivel de ellas 

fueron medidas. A las 2 horas de cultivo no se encontró di­

ferencia entre los controles y los irradiados; a las 24 horas 

las células contadas en ambos .cultivos mostraron un aumento, 

pero al considerar las células con alto contenido de inmuno­

globul.inas de superficie y las céllulas' con bajo niveir·d,e és­

tas por separado, se pudo observar que en los 'cultivos con­

troles el aumento se debi6 a ambos· tipos de células, mien­

tras que en los cultivos experimentales fue escencialmen~e 

debido a un aumento en las células con alto contenido de in-·, 

munoglobulinas. En otra prueba; en la que las células de 

la médula ósea fueron cultivadas en presencia de timidina 

tritiada, · mostr6, que las células con al to' contenido de inmu­

no·globuJ.ina de superficie no incorporaron timidina tri tiada, 

lo·,que indica que la mayoría de estas células no muestran 

síntesis de DNA "in vitro". 

De lo anterior· se deduc~ que la diferenciaci6n se lleva a 

cabo durante el cultivo y no "in vivo"r y del hecho de que 

las_.e~lulas· con alto contenido dé IgS incorporasen muy ·poca 
¿ 
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timidina tritiada "in vivo" se dedujo que el aumento de céll! 

las B no se debe a la reproducci6n celular sino a una difer'e!! 

ciaci6n. De la observaci6n de que las células con alto con-

tenido de inmunoglobulinas de superficie aumentará en los 

cultivos irradiados y disminuyeran J.as células con bajo cont!:_ 

nido de ésta, sugiere la posibilidad de que éstas se convier­

tan en células con alto contenido de inmunoglobulinaa de su­

perficie ( 24). 

En;l983 (25) fue publicado un trabajo realizado en el lab~ 

ratorio de investigación del servicio de hematología del Hos­

pital General de la S.S.A. demostrando que ·la -radiación ion! 
. ,. 

zante no solo lesiona al tejido hematopoyético sino qué tam-

bién causa disminuci6n de los receptores para inmunogl.obulina .. 
(receptor Fe) encontrándo una. D0 = 60 rada para las células 

hematopoyéticas de rat6n que expresan este rec~ptor (25). 
. 

. . 
Extrapolando estos resultados a seres humanos hacen la ob­

servación de que a la dosis usual, ap1icada a enfermos, se l~ 

siona la expresión de los receptores Pe antes de que se inicie 

1a disminuci6n celular. provocanóo un deterioro en· Los mec~ni~ 

mas inmunológicos. 

-Efectos de la radiac:i.'6n sobre linfocitos T y B. 

La radiosensibilidad de-poblaciones ·de células T y células 

B ha sido estudiadoi- ampliamente pero aun existen contradicci2. 
. ·', 

nes entre los diferentes reportes, siendo a pesar· de ello muy 

importantes. (As! e~contramos que en e1 año de 1977 Anderson 

y col. (26) después de irradiar ratones con dosis de 5, 50, y 

500 rada y sacrificarlos a diferentes tiempos postirradiaci6n, 

evaluaron el número de células dependientes del timo y célulns 
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dependientes de la médula ósea en el bazo, nudo linf'oide, pl~ 

ca de Feyer, dueto toráxico y sangre periféricaº Encontraron 

que la deplexi6n de las células B ocurre más aprisa y es más 

pronunciada en el bazo y en los nudos lin:foides que la caída 

de las células T, la caída de las células T y B fue aproxima­

damente igual en sangre periférica y en el dueto linfoide to­

ráxico, también observaron que la regeneraci6n de las células 

T ocurre más prontamente que la restauraci6n de las células B 

( 26). En el mismo año, en otro trabajo publicado valoraron 

el número de células T recirculantes en ratas después de la ! 
rradiación, reportaron que se pre·senta una aguda disminución 

de células T relacionada con la dosiso ,Presentándose una caí . -
da dependiente entre cero y 50 rads, una meseta entre 50 y 300: 

rads, y una aguda caída entre 300 y 500 rads. 

Cuando un injerto de piel histoincompatible fue aplicado 

en los ratones que recibieron de 5 a 50 rads, el injerto fue 

tolerado por 5 dias, en cSlllbio cuando la radiación fue de 50 

a 300 rads esta tolerancia fue elimina.da y el injerto rechaz~ 

do, en cambio cuando el ratón fue irradiado con 500 rads el 

injerto fue aceptado en contraste con los grupos controles no 

irradiados. Por lo que ellos concluyeron que los linfocitos 

T involucrados en el rechazo de injerto son más radiorresis­

tentes que los involucrados en el desarrollo de tolerancia 

( 27)o 

Entre los trabajos realizados en sangre periférica de h~ 

nos se encuentran los de Stjernsward y col. en 1972 (28) quien 

estudió los cambios en la distribución de linf'ocitos T y B en 

pacientes con carcinoma mamario y report6 haber encontrado 
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una linfopenia marcada irunediata.mente después· de la irradiación 

la cual es prolongada por más de un año, y una respuesta dis­

minuída a la estimulaci6n de la fitohemaglutinina, también 

que los linfocitos B de sangre periférica varían de 35% antes 

de la radiaci6n a 56% después de ésta, y los linfocitos T que 

forman rosetas E disminuyeron de 55 a 50%, concluyendo que la 

irradiación destruye selectivamente a los linfocitos .T (28). 

En cambio, Nordma.n y Toivanen en 1978 (29) en estudios rea 

lizados en pacientes con cáncer de mama, pulm6n, y de cabeza 

y cuello reportaron que los porcentajes. y la relación de cél!! 

las T y B permanece inalterado. Aunque encontraron una lin-

fopenia marcada inmediatamente después de la irradiaci6m, sien 

do mayor en los grupos de pacientes con cáncer de mama y pu1-

m6n, y es más moderada en aquellos pacientes con cáncer de ca 
. -

beza y cuello, también reportaron haper encontrado u.na baja 

respuesta a la estímulaci6n con fitohemaglutinina. 

Como se puede observar, al comparar estos resultados con· 

l.os de Stjernsward, el.los estan.;~e .acuerdo en Ia existencia 

de una leucopenia duradera y en que el funcionamiento de los 

linfocitos T se encuentra alterado~ no así, en cual de las 
,· . . 

subpobl.aciones de células T 6 B se'· pres·enta más radiosensibi-

lidad ( 29) º 

Nordman y Toivanen en 1981 (30) reafirmaron sus observaci.2_ 

nes de que en las pacientes con cáncer de mama, ~~~pués de la 

radiaci.ón, existe un número reducido de linfocitos. pero que 

la relación de linfo~itos T.Y B no sufre alteración • . '. 

.otros estudios respecto a los efectos de la radiación sobre 

los linfocitos hu.Jllanos es el realizado por Birke1and (31) 
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quien irradi6 linfocitos humanos "in vitro" y midi6 la capaci 

dad de·formaci6n de rosetas con eritrocitos de carnero a 18 

horas de incubación (rosetas E), a 30 min de incubación (ros~ 

tas E espontáneas), así como la formaci6n de rosetas usando 

eritrocitos humanos del grupo A, anti-A de conejo y cGmpleme~ 

to de rat6n (rosetas HEAC)o Estos estudios demostraron que 

la capacidad de los linfocixoa para formar rosetas E espontá-

neas fue inhibida después de 100 rads. La capacidad para f~~ 

mar rosetas E normales fue inhibida a 500 rads; y la capaci­

dad para formar rosetas HEAC (célµlas B) fue radiorresistente~ 

Estos resultados no concuerdan con los obtenidos por Szczylik 

{32) cuando midió la radisensibilidad de los linfocitos "!!! 
~"; ya que él encontrcS, que las células más radiosensi.ti­

vas eran las que forman rosetas E espontáneas, siguiendo en 

orden de radiosensibilidad las células formadoras de rosetas 

EAC (células B), siendo las Ínás radiorresistentes las células 

formadoras de rosetas E mormales. Estas contradicciones pue­

den deberse a las diferencias de métodos. 

Un trabajo muy importante es el realizado por Agarwal y 

col. (33) quienes midieron el efecto de los rayos X so.bre la 

replicación del DNA en linfocitos humanos. Para ello midie-

ron la incorporación de timidina tritiada .. en leucocitos estí_ 

mulados con fitohemaglutinina después de la radiación "i!:...Yi-
1!:.2." obteniendo una D0 de 340 rada. En comparación con la 

síntesis de DNA encontraron que el efecto de la radiación X 

sobre el RNA y la síntesis de proteína en .linf'ocitos estímul~ 

dos con fítohemaglutinina fue menos marcada, así mismo que los 

rayos X no inhibieron ni la induccU.ón ni la síntesis continua 

de DNA polimerasa en respuesta a la fitohemag].utinina (33). · 
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O B J E T I V O 

Se propone demostrar "in vitro" en pacientes con cáncer 

cervico~uterino y tratados con radioterapia el comportamiento 

de las células portadoras de receptores Fe y C3, cuantifi­

cadas por formaci6n de rosetas EA y EAC respectivamente, du­

rante el tratamiento.de radiaci6~. 

Así ~ismo valorar el estado inmuno16gi~o que presentan 

las pacientes antes-del tratamiento. 
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M A T E R I A L Y M E T O D O S 

-Material biológico. 

Facientes: fueron estudiados 21 pacientes con diagnóstico 

de cáncer cervico-uterino {Ca Cu) elegidos al azar en diferen­

tes etapas clínicas candidatos a recibir radioterapia con una 

unidad de Cobalto 60 (Atomic E;nergy of Canadá. Modelo Dorado 

781, la fuente de Co-60 con diámetro de 105 cm. tiene un rendi 

riiiento actual de 61 rads por mino a 80 cm. de distancia para 

un campo de 35 X 35 cm. 

El tratamiento consisti6 en 20 a 25 sesiones recibiendo 2 

Gy (medida de radiaci6n equivalente a 100 rads) dosis-tumor 

por sesi6n, siendo el total de la dosis al finalizar el trata­

miento de 32 a 50 Gy dosis-tumor. 

Muestras de sangre venosa de 5 a 10 ml. fueron obtenidas en 

tubos con heparina antes y después· de la primera dosis de ra­

diación, siendo seguidas durante todo el tratamiento mediante 

muestreo semanal hasta concluir el tratamiento de radiaciones. 

Controles: los controles fueron 47 personas voluntarias de 

edades similares a la de las pacientes a quienes se les prac­

ticó biometría hemática como control de salud, fueron mu.estre!:, 

das con 5 ml. de sangre venosa la cual fue trabajada parale­

lamente con las muestras de las pacientes. 

-Separación de leucocitos. 

Muestras de 5 a 10 ml. de sangre venosa fresca son mezcladas 

con 0.1 ml. de heparina (Lipo-heparin, 1000 UI/ml, Lab. Riker 

S.A. de c.v., México) en un tubo de ensaye y centrifugadas 20 
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min. a 2000 rpm (Centrifuga.; CRU-5000, Damon/IEC Division, 

EE.UU.) después de lo cual la capa leucocitaria que queda enc1 

ma de la capa de eritrocitos, es retirada con una pipeta 

Pasteur y pasada a un tubo de Wintrobe, centrifugada de nuevo 

15 min. a 2000 rpm. A continuaci6n la capa de leucocitos se 

separa y se lava con soluci6n amortiguadora de fosfatos pH=7.2 

(PBS) durante 10 mino a 1500 rpm tres veces consecutivamente. 

l11mediatamente después éstos son resuspendidos en un.mlo de 

PBS pH = 7.2 y se precede a realizar una cuenta celular viable, 

se ajusta la suspensi6n a una concentración de 4XlQ6 células/ml 

en PES .( 37, 40). 

-Sensibilizaci6n de eritrocitos de carnero para la formación 

de rosetas EAC. 

Se lavan por centrifugación 2 mi. de sangre total de carne­

ro con soluci6n amortiguadora de fosfatos (PES) pH = 7.2 duran 

te 10 min. a. 1500 rpm tres veces consecutivamente. Ya lavados 
"' se prepara una so1uci6n de eritrocitos de carnero al 5% en PBS, 

de esta suspensión se toman 5 ml. y se incuban 30 min. a 31º0, 

en baño de agua con 5 mi. de amboceptor (anticuerpos IgM de cg, 

nejo anti.c~lulas rojas de carnero. Amboceptor 6000, Behring 

lnstitute, Germany) diluida 1/2000 en PBS •. 

Después de la incubación las células son lavadas tres veces 

y resuspendidas en PBS pH = 1.2, a continuaci6A.5 ml. de CO!!!, 

plemento humano (suero fresco) diluído l/50 en PES son afíadi-

dos y la suspensi6n es incubada a 37ºc durante 10 mino 

Finalmente las células son lavadas tres veces y ajustadas 

a una soluci6n.al. 21> en PBS (28, 37, 4o). 
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-Sensibilización de e2'itrocitos de bovino para la formaci6n 

de rosetas EA. 

Se lavan por centrifugación 2 ml. de eritrocitos de bovino 

con PBS pH = 7 º 2 durante 10 min. a 1500 rpm consecutivamente 

tres veceso Ya lavados se prepara un.a suspensión de eritroci 

tos de bovino al 2% en PBS pH = 7-2~ De esta suspensión se 

toman 5 ml. y se incuban 30 mino a 37ºc en baño de agua con 5 

ml. de IgG (IgG de conejo anti-células rojas de bovino, produ­

cida por el laboratorio de lnvestigacián:Hematológica del Hos­

pital General de la Ciudad de México S.S.A.) diluída 1/100 en 

PBSo 

Después del período de incubación las células son lavadas 

tres veces consecutivamente en PBS pH = 7o2 y ajustadas a una 

concentración al <$ en F.BS (32, 36). 

-Determinación de rosetas EACo 

De la suspensi6n de eritrocitos de carnero sensibilizados 

con amboceptor y complemento, 0.25 ml. son-adicionados a 0.25 

ml. de la suspensión de leucocitos de 4Xl06 células/rol, y mez-

claó.as. La suspensión centrifugada a 1500 rpm durante un mino 

al termino del cual los tubos son colocados en posición verti 

cal e incubados por 60 min. a 4°C, finalmente las células son 

resuspendidas con agitaci6n suave y se procede a realizar una 

cuenta de 200 leucocitos, tomando como rosetas aquellos leuc~ 

citos que liguen más de tres eritrocitos de carnero (28, 31, 

32, 37, 40)o 
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-Determinaci6n de rosetas EA. 

De la suspensión de eritrocitos de bovino sensibili:t.ados 

con IgG, 0.25 ml. son adicionaaos a 0.25 ml. ae la suspensión 

úe leucocitos ce 4X1.0
6 células/rnl. La suspeP~i6n se centri­

fuga a 1500 rpm üurante un min., al :final del cual los tubos 

son colocados en posición vertical e incubados.por 60 min. a 

l°C, finalmente las células son resuspendidas con agitación 

su.e.ve, y se procede a realizar una cuenta de 200 leucocitos, 

tomando como rosetas aquellos leucocitos que :iguen más de 

tres eritrocitos (4, 32, 36)o 
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R E S U L T A D O S 

-Comparación de las diferentes etapas clínicas con el valor 

del hematocrito. 

En la tabla I se muestra la relación de 21 pacientes invo­

lucradas en el estudio, edad, hematocrito antes del tratamie~ 

to, diagnóstico, así como la dosis-tumor de radiaci6n total 

recibida. 

El número de casos en las diferentes etapas clínicas fue­

ron: un caso en etapa clínica Ia, 3 en la IIa, 7 en la IIb, 

2 en la IIIa, 6 en la IIIb y, 2 casos en los cuales la etapa 

clínica no se pudo determinar por haber sufrido cirugía fuera 

del hospital. 

Al comparar la etapa clínica con el hematocrito no se ob­

serva que exista relación entre ellos, tampoco entre el hema­

tocri to y la edad. 

Solo 6 casos (28.57%} tuvieron hematocrito menor del 40%. 
' 

-Comportamiento de las rosetas E.A (receptor para Fe). 

En la tabla II se muestran los porcentajes de rosetas EA 

(valor promedio de dos determinaciones contando 200 leucocitos 

y tomando como roseta aquellos leucocitos que liguen más de 

tres eritrocitos), obtenidos para las 21 pacientes a diferen­

tes dosis de radiación. 

5e puede observar que de las 21 pacientes, 13 de ellas 

(61.90%) presentaron porcentajes normales de rosetas EA antes 

del tratamiento y, 8 (38.09'%) mostraron bajo porcentaje de 
+ . 

éstas (referido a 41066 - 5.2% de los controles). 
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RELACION DE PACIENTES INVOLUCRADAS EN EL FSTUDIO 

Edad Dosis 

~?_a~c1~·e~n~t~e_s~~--(Añ_-_o_s.).._,~~H~~~~j,_t~o~%~~D_1_·a_g_n_o_s_t_i_c_o~~-(-G~y-)_, 
J.. 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

13 

14 

15 
1J6 

17 

18 

19 

20 

2l 

39 48.0 Ca Cu I . 40· 

37 42.l Ca Cu IIa 50 

35 32o4 ·Ca Cu· IIa 40 

56 40.0 Ca Cu !Ia 40 

42 34.9 Ca Cu IIb 32 

60 42.2 Ca Cu IIb 40 

75 45.6 Ca Cu IIb 40 

36 44. 2 Ca Cu IIb 40 

55 4lol Ca Cu IIb 40 

64 40.0 Ca Cu Ilb 40 

62 40.9 Ca Cu Ilb 40 

69 45 º 7 Ca Ctt. IIIa 40 

60 41.0 Ca Cu; IIIa 40 

32 20.9 Ca Cu IIIb 40 

59 46.0 Ca Cu IIIb 50 

56 40o4 Ca Cu IIIb 40 

25 34.8 Ca Cu lIIb 40 

54 46.0 Ca Cu IIIb 40 

26 34 •. 0 Ca Cu IIIb 40 

38 29. 6 Re.s._q _a 38 
Cl..n.1gia 

48 43. 2 Rec. _c. 40 cirugia 

TABLA I.- Relación de 21 pacientes con diagnóstico de cáncer 
cervico-uterino en diferentes etapas clínicas, con 
edades que fluc.tuaron de 25 a 75 años, y hematocri­
to de 20.9 a 48.0% antes del trata.miento. Las dosis 
de radiación aplicadas variaron de 32 a 50 Gy. 
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EJ. total de casos con diagnóstico de Ca Cu antes del trat~ 

miento mostr6 en promedio valores de 37.95% de células porta­

doras de receptor Fe, lo cual comparado con el promedio de 

41066 ! 5.2% obtenido.de 47 casos de los controles manifiesta 

una diferencia significativa, estadísticamente (o(= 0.05), e~ 

mo se muestra en el estudio estadístico de la tabla de calcu­

los lo 

Al finalizar el tratamiento el promedio de rosetas EA de 

todos los casos se encontró en 46.28%, lo cual cae dentro del 

rango normalo Se observa que de las 8 pacientes que antes 

del tratamiento mostraron porcentajes bajos de rosetas EA, al 

finalizar éste, el total de éstas se recuperoº Aquellas pa-

cientes (13 casos) que al inicio presentaron valores normales 

se conservaron sin variación durante el tratamiento. 

En la tabla III se comparan los porcentajes de rosetas EA 

obtenidos antes del tratamiento y al finalizar éste, de las 

21 pacientes involucradas en el estudio. 

Cuando se tomó en cuenta el promedio total de los porcie~­

tos de rosetas EA antes del tratamiento y al finalizar éste 

(x = 37095% y x = 46028%, respectivamente), el análisis esta­

dístico realizado usando la prueba t de student en pares apa­

reados, mostró un aumento significante estadísticamente 

(o<.= 0.001), como se muestra en el estudio estadístico de la 

tabla de calculos 2o 
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l'Uíl'Jh:i'l'AJ b !Jb ar..LULAU JIOl!h'.AllUHA!l D~ llOJh'l'AS ri.A (l'AllA l.'c) A Ull'lJlhi"lTl.S IJOSIS !Jh HAJJlt\ClO!i 

r·· 

Dooia en Gy 

1'..t11pa o 2 6 6 10 12 14 16 18 2() 22 24 26 21.l 30 32 36 

t';l(;j t;httJU <H{ulc11 

1" l 33b 34 - - - 51 - - - - - - 52 - - 41: -
2 lla 46 4'/ - - - - 46 - - 40 - - 44 - - 32 -
J Ilu 50 4ll - - - 46 - - - - 52 - - - - 50 -
4 lIR 45 57 - - - 44 - - - - 49 - - - - 41 -
?º llb 26 25 - - - 28 - - - - - 40 - - - 45 -
6º llb 28 28 - - 34 - - - 35 - - - - 43 - - 46 

7 Ilb 39 42 - 42 - - - - - - 36 - - - - 40 -
il" Ub 26 29 - 46 - - - ,.. - - 32 - - - - 47 -
\y) llb 25 28 - - - 59 - - - - 55 - - - - 47 -

10 llb 44 44 - - - 53 - - - - 43 - - - - 41 -
ll IIb 41 52 - - - 51 - - - - 4B - - - - 45 -
12 lHu, 42 37 - - - 5'7 - - - - 48 - - - - 14 -
lJ Ufo 3'! :}2 49 - - - - - - - - 44 - - - 47 -
14 lllb 40 44 - - 43 - - 34 - - - - 46 - - 45 -
15 lllb 43 46 - - - - 38 - - 38 - - - - 42 - -
16 lllb 36 34 - - ... 59 - - - - - 53 - - - 53 -
l '/ lllb 52 50 - - - 46 - - - - 54 - - - - 53 -
vi• Ulb 33 42 - - - 53 - - - - 51 - - - - ~2 -
l.9 lllb 46 46 - - - 48 - - - - 42 - - - - 43 -
20• ~f~,lg~B 33 36 - - 40 - - - - 43 - - - - 40 - -
21• ~tfugta 32 )O - - 41 - - - - 38 46 - - - - 40 -

•t'1<clent••ll con v11loree bajoB ele i•ouetae llA1 11ntaB del tratamiento. 
~l'orcnntuJ., pro111odio dé don determinacionen de roautoe EA, oontAndo 200laucooitoa. 

'l'AIJl,A 11. _ l'oro1iutnje da ro1.ctes J,;A obtenido11 poro 21 pnci enteo con 1diagn6e ti co de c1tncor cen/1 co-u tel'ino 
ll difot'enten úooi11 de radiac16n aplicada con una unidad d~ Uoh11lt.o 60 (rayon r. 1urunn)-. 11 <le 1nn 
p1t0l<J11tea montr1n·on porcentnjee hajoe de roaotnn EA nntf;11 <le1 1.rntumiento, 

3B •10 4[1 *)U 

~ 

- 4) - -- - 4tl 4) 

- 41l - -
- ?O - -
- - - -
- 46 - -
- 41. - -
- 47 - -
- 56 - -
- 43 - -
- 40 - -
- 4lJ - -
- . 47 - -
- 40 - -
- 40 - 3¡¡ 

- 53 - -
- 49 - -
- 45 - -
- 50 - -
46 - - -
- 45 - -
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CALCULOS 1STADISi'ICOS º 

Pacientes Basal 2 
X 

1 33 1089 

2 46 2116 

3 50 2500 

4 45 2025 

5 26 676 

6 28 784 

7 39 1521 
8 26 676 

9 25 625 

10 44 1936 

11 41 1.681 

12 42 1764 

13 37 1369 
1.4 40 1600 

15 43 1849 
¡ 16 36 1296 

17 52 2704 

18 33 1089 

19 46 2116 

20 33 1089 

21 ..32._ 1024 
797 31529 

Tabla ñe cal.culos l.- Prueba üe t de student para rosetas EA 
{para Fe). Comparación entre el porcentaje de rosetas 
oe las pacientes antes del tratamiento y los valores de 
los control esº 



Pacientes Controles 

x = 37. 95 x = n.ó6 

{~ x) 
2 

= 635 20 9 3d = 5. 2 

n = 47 

635209 
2 3l5 29 s = 20 = ó4.05 

;3d = ªººº3 
Plan~eando la hipótesis: 

corresponden a la misma poblaci6n. 

corresponden a diferentes poblaciones. 

V= V 21 ( 64. .JS ¡ 

37095 - l'..lcÓ6 

- '17 ( 27 .0d) 
ó6 

ó o ~ w l/ 2l + l/ 4 7 
: - 3•71 

= -2.2484 
l.ó5 

Para o<= o.os, t
0

•
95 

= 2.09 (de tablas) 

Siendo ¡2.241 mayor que 2.09 recnaza~os la :úpótBsis de ~ue 

las medias corresponden a la ~isma poblaci6n, y acep~amos que 

las medias corresponden a diferen~es poblacionesº 
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ROSETAS E.A PARA RECEPTOR Fe 

COld-ARACION ENTRE :WA :OASAL (S/RAD) Y ULTIMA DOSIS DE RADIACION 

Pacientes 

lº 

2 

3 

4 

6ª 

7 

8ª 

9ª 

10 

11 

12 

13 

14 

15 
16 

17 

18ª 

19 

Etapa 
Clínica 

I 

IIa 

Ila 

IIa 

IIb 

IIb 

IIb 

IIb 

IIb 

IIb 
lib 

IIIa 

IIIa 

IIIb 

IIIb 

IIIb 

Ilib 

IIIb 
IIIb 

Rec., a 
cirug1a 
Rec., a 
c1rug1a 

'fo Rosetas EA 
Basal Final 

33 

46 

50 

45 

26 

28 

39 

26 

25 

44 

41 

42 

37 

40 

43 
36 

52 

33 
46 

33 

32 

43 

43 

48 

50 

45 

46 

41 

47 

56 

43 
48 

49 

47 

40 

38 

53 

49 

45 

50 

46 

45 

X = 37095% X = 46028% 

"Pacientes con bajo porcentaje de rosetas EA antes del tratami8nto 

TABLA III.- Comparación de los resultados obtenidos antes del 
tratamiento e inmediatamente después de finalizar 
éste. S.e observa que al final. del tratamien"to 

todos los pacientes muestran valores norma~es. 
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CALCULOS ESTADISTICOS 

Par noo Final Basal d d2 

l 43 .33 +10 100 

2 43 46 -3 9 

3 48 50 -2 4 

4 50 45 +5 25 

5 45 26 +19 361 

6 46 28 +18 324 

7 41 39 +2 4 

8 47 26 +21 441 

9 56 25 +31 961 

10 43 44 -1 1 

11 48 41 +7 49 

12 49 42 +7 49 

13 47 37 +10 100 

14 40 40 o o 
15 38 43 -5 25 

16 53 36 +17 289· 

17 49 52 -3 9 

18 45 33 +12 144 

19 50 46 +4 16 

20 46 33 +13 169 
2l 45 32 2ll.:. lóq 

175 3249 

l'abla de calculas 2o- ?rueba t de student para rose~as EA (P!! 
ra. Fe)., Comparación entre la basal y Última muestra 

postirradiación. 
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d = cr = a.333 

30625 

s2 = 3249 - 21 
20 

= 89.53 

sd = 9o46 

Para probar que /d = / 2 -/1 = 01 

proponemos la siguiente hip6tesis: 

=o. no exi.ste diferencia entre las muestras. 

Ha=/ d FO 

Bo33 35 

existe una diferencia entre las muestras. 

t = 20064 =- 4 .. o 

Para o<= 0 .. 001, t 0 • 999 = 3.55 (de tablas) 

"siendo ¡ 4.035j mayor que 3.55 podemos afirmar que existe una 

diferencia significante entre las medi~s de las muestras. 
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-Comportamiento de las rosetas EAC (receptor para C3b). 

En la tabla IV se muestran los porcentajes de rosetas EAC 

(valor promedio de dos determinaciones contando 200 leucocitos 

y tomando como rosetas aquellos leucocitos que liguen más de 

tres eritrocitos), obtenidos para las 21 pacientes a diferen­

tes dosis de radiación. 

Se puede observar que antes del tratamiento solo 7 de las 

21 pacientes (33.33%) mostraron porcentajes normales .de rose­

tas EAC, las 14 restantes (66.66%) mostraron porcent~jes por 

debajo del porcentaje promedio de los controlesº 

El. total de· los casos w.n .~iagnóstico de Ca Cu antes del 

tratamiento mostró eo promedio valores de células portadoras 

de receptor CJ ~e 16.66%, lo cual comparado con el promedio de 

23.94 ! 4.02% obtenido. de 47 casos de los controles manifiesta 

una diferencia significativa estadísticamente, = 0.005, como 

se puede observar en el estudio estadístico de la tabla de 

calculos 3o 

Al final del tratamiento se observa que de aquellas pacien 

tes que al inicio del tratamiento mostraron porcentajes bajos 

de células formadoras de rosetas E.AC solo 2 de ellas ( 2 de 14 

(14028%)), mostraron valores normales, y de las 7 pacientes 

que mostraron valores normales al inicio, al final 2 de ellas 

mostraron valores bajos. En suma, al final del tratamiento 

14 {66066%) pacientes se encontraron con valores bajos de ro­

setas EACo 

En la tabla V se comparan los porcentajes de rosetas EAC, 

obtenidos antes del tratamiento y al finalizar.éste, 

21: pacientes involucradas en el estudio. · 

de las 

. Jl 
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.--
DosiB en ay 

Etapa o 2 6 8 10 12 14 16 16 20 
i~~clt-llttfi Clínica 

lº I 7b 6 - - - 19 - - - -
2 Ila 47 39 - - - - 12 - - 8 

3 lle 19 i·· - - - 14 - - -. ~ -
4 lle 26 20 - - - 17 - - - -,. Ilb 16 10 - - - 27 - - - -
6 Ilb 24 19 - - 16 - - - 11 -
1• llb 15 10 - 10 - - - - - -
6º llb })3 8 - :u - - - - - -
9º Uh 9 lb - - 16 - - - - -

10° llb 10 .6 - - - 20 - - - -
11º llb 12 11 - - - 11 - - - -
12 IIlu 23 17 - - - 22 - - - -
l)º lila 5 4 17 - - - - - - -
14° lUb 17 12 - - 10 - - 17 - -
15° IlllJ 11 10 - - - - ') - - 15 

16° Illb 8 10 - - - 11 - - - -
l'l lllb 19 14 - - - 19 - - - -
18° illb 15 16 - - - 17 - - - -
lYº Illb 10 10 - - - 17 - - - -
ro ~f f.üg~u 26 lll - - 16 - - - - 11 

2Lº Yf ?-üg~a 17 12 - - 18 - - - - 6 

ºl'uci ontu1 con v11lo1't:B l•nJo" do roeetaa EAU antes del tratni&iento, 

•Foro•mtaja pr·omcdio da dou d"tH111ilmci<>IJC1J de roset111J llAC contando 

'l'Alll1A 111.- lt11l1wi611 de Jou porc:1mtu.jHfl do l'OHlltuo ~;A() obtenidoa para 
curvlco-uterlno. l:iu puuúe oueervur que 13 · p1u:ientol'I 
rc11tc<1 del tr11twn1.e11tu, 

22 24 26 28 30 .32 36. J6 40 

- - 19 - - 9 - - 13 

- - 16 - - 14 - - -
19 - - - - 36 - - 20 

27 - - - - 22 - - 25 

- 13 - - - 14 - - -
- - - 15 - - 12 - 12 
21 - - - - 14 - - 11 

8 - - - - .3 - :. 15 

17 - - - - ) - - 1•3 
5 - .. - - 5 - - 8 

·18 - - - - 18 - - 25 
;19 - - - - 7 - - 24 
¡_ 5 - - - 2 - - ld 

- - 16 - - JJ9 - - 13 

- - - - 14 - - - 7 

- 12 - - - 20 - - 22 
23 - - - - 25 - - 27 
22 - - - - 34 - - 16 
13 - - - - :L9 - - l3 

¡_ - - - 10 - - lJ5 -
5 - - - - 9 - - 16 

200 le11co ci toa, 

2l pacionte11 con diagn6utioo de cáncer 
<11101Jtraron pox·contajee bajoo de roeetae HAO 

4~ :·J 

-·· 
- -
11:> l•) 

.. -
- -- -
- -
- -
- -
- -
- -
- -
- -
- -
- -
- 7 

- -
- -
- -
- -
- -
- -
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CALCULOS :ESTADISTICOS 

Pacientes Basal 2 
X 

1 7 49 

2 47 2209 

3 19 361 

4 26 676 

5 16 256 

6 24 576 

7 15 225 

8 13 169 

9 9 81 

10 10 100 

lJ. 12 144 

12 23 529 

13 5 25 

14 J.7 289 

15 ll 121 

16 8 64 

17 19 361 

18 1:5 225 

19 10 100 

20 26 676 

21 J1_ ~ 
364 7525 

Tabla de calculos 3.- Prueba de t de student para rosetas EAC 
(para 03). Comparaci6n entre el porc·enta;je de .rosetas 
de las pacientes antes del tratamiento y los valores de 
los·controles. 



:Pacientes 

i = 16. 61 

(r x) 2 = J.21!801 

121801 
s 2 = ... 7-.5 _25:;...__._,.;;21=--

20 

s = 9.3 

51 

= 86.25 

Planteando.la hip6tesis: 

Controles 

i = 23094 

Sd = 4.02 

n = 47 

Ho = /1 =/2 
Ha =/1 l/2 

corresponden a la misma poblaciónº 

corresponden a diferentes poblacioneso 

r = "V" 21 (86. 25 > + 47 <16.61> 
66 

t = _ __;;l;.;;6;.;;.•..-6;;.1 _-__;2;..,3..;;. • .:..94 ___ _ = -4o47 
6. 24 W'1/21 + 1/ 47 

= 6024 

.Para o<= 0.005, t
0

•
995 

= 2.85 ·(de tablas) 

l 4.471/ 2.85 

Siendo 1 4.471 mayor que 2.85 rechazamos la hipótesis de que 1as 

medias corresponden a la misma pobla.ci6n, y aceptamos que las 

medias corresponden a diferentes poblaciones. 
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Se puede observar que los valores medios de rosetas EAC 

anteriores y posteriores al tratamiento de radíaci6n, x=l6.61% 

y x=l6.38% respectivamente, se encuentran por debajo de la 

medía normal. (23.94 ! 4.02%}º 

El análisis estadístico utilizando la prueba t de student 

en pares apareados, mostr6 que no hay diferencia significativa 

estadísticamente entre los porcentajes de rosetas formadas 

antes y al final del tratamiento, como se muestra en el estu­

dio estadístico de la tabla de calculos 4o 
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ROSETAS EAC PARA RECEPTOR 03 

COl:ilPARACION ENTRE LA BASAL (S/RAD) Y ULTIMA DOSIS DE RADIACION 

Etapa % Rosetas EAC 

Pacientes Clínica Basal Final 

lº I 1' 13 

2b IIa 47 19 

3b IIa 19 20 

. 4b Ila 26 25 
5º IIb 16 14 

6 Ilb 24 12 

7º Ilb ... 15 ll 

8º Ilb 13 15 

9° IIb 9 13 

10° Ilb 10 8 
llºb Ilb 12 25 
12b IIIa 23 24 

1:3' IIIa 5 1.3 

14° IIIb 17 13 
15° IIIb ll 7 
16"b IIIb 8 22 

17b IIIb 19 27 

18ª IIIb 15 16 

19° I!Ib 10 13 

20 Reco f cirug a 26 15 

21ª Reco¿ ...11.. _1:.§_ ciru a 
x=16.61 - 16. 24 X= 

ªPacientes con bajo porcentaje de rosetas EAC antes del tratamier.to. 
bPacientes con valores normales de rosetas al final del tratamie~~o. 

TABLA Vo- Comparaci6n de los resultados obtenidos antes del tra-
tamiento e inmediatamente después de éste. Se observa 
que al inicio del tratamiento 14 pacientes muestran 
porcentajes bajos de ro~etas. · 
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CALCULOS .:ESTADISTICOS 

Par no. Final Basal: d d2 

J. 13 7 +6 36 

2 l.:9 47 -28 784 

3 20 19 +l l 

4 25 26 -1 l 

5 14 16 -2 4 

6 12 24 -12 144 

7 1.l 15 -4 16 

8 15 13 +2 4 

9 13 9 +4 16 

10 8 10 -2 4 

11 25 l.!2 +1-3 169 

12 24 23 +1 l 

13 13' 5 +8 64 

l~ 13 17 -4 16 

15 7 l;L -4 1-6. 

16 22 8 +14 196 

17 27 19 +8 64 

18 16 16 +l l 

19 13 10 +3 9 

20 15 26 -ll. 1!21 

2l 16 17 __.::!... __]:_ 

-8 1668 

Tabla de calculos 4o- Prueba t de atudent para rosetas EAC 
(para C3)., Comparaci6n entre la basal y última muestra 
postirradiaci6n. 
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64 
s 2 = _1 ... 66-..8...,___.2_1 

20 
= 83.4 
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Para probar que /d = ~2 - j 1 =O 

proponemos la siguiente hipótesis:. 

Ho = J d =O 

Ha = J d /:. ú 

no existe diferencia entre las II!l.lestraso 

existe una diferencia entre las muestras. 

-0.381 
t = = -001911 lo99 

Para o<'= Oo05 1 t 0 •
95 

= 1.073 (de tablas) 

\0.19111<::. l. 73 

~iendolOol9lll menor que l.73 podemos afirmar que no existe 

una diferencia entre las medias de las muestrasº 



1 
56 

D I S C U S I O N 

Se ha observado que en los pacientes que cursan con neopl~ 

sias malignas se presentan alteraciones inmunol6gicas que a­

fectan tanto la respuesta inmune mediada por células, como la 

respuesta inmune humoralo 

En el presente estudio se encontr6 diferencia estadística 

significante en el porcentaje de célUl.as formadoras de rosetas 

entre las pacientes con cáncer cervico-uterino y los controles 

tanto para rosetas EA como para rosetas EAC, observ.ándose que 

el 76.19'% de ellas mostraronNalores bajos cuando menos en un• 

tipo de rosetas, lo que refleja que en éstas puede existir una 

alteraci6n inmunológicaº 

Las céluJ..as que portan receptores Fe y C3 juegan un papel 

importante en los procesos de citotoxicídad que intervienen. 

en la destrucción de células tumorales, así tenemos que, los 

linfocitos T, linfocitos B, células K, macrófagos y células NK 

destruyen e impiden la proJ.iferaci6n de células cancerosas 

(1-7). Sin embargo, es evidende que .el neoplasma. es capaz 

de evadir 6 bloquear el ataque de estas .células; varios meca­

nismos de escape del tumor a la destrucción por el sistema i~ 

munitario han sido identificados, encontrándose entre los más 

importantes: 1) la escasea 6 ausencia de inmunogenicidad que 

·presentan al.gunos tumores, 2) inmunosupresión p~~ antígenos 

. tumorales liberados, 6 formaci6n de comp_lejos antígeno-anticue!: 

po, 3)inducción de células supresoras, 4)inducci6n de.factores 

inmunosupresivos. Entre los trabajos sobre este aspecto en­

contramos los de Steinhauer y colo (11) quienes reportaron ~ 

ber encontrado en pacientea con neoplasias que el número de 
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células NK era igual tanto en pacientes como en controles, p~ 

ro con una citotoxicidad bastante disminuída. Fernández-Cruz 

y colo (12) encontraron que en ratas que soportaban tumor se 

presentaba un alto número de células nulas con escasa citotoxi 

cidad, así mismo, que en éstos existía un elevado número de e~ 

lulas T supresoras. Greene y col. (13) reportaron la existen 

cia de un factor inmunosupresivo liberado por los linfocitos T 

supresores, el cual bloquea el rechazo de un tumor en ratones 

inmunizados. Así mismo se ha demostrado que los complejos 

antígeno-anticuerpo pueden estímu.lar células supresoras e inh! 
bir la citotoxicidad dependiente de anticuerpos. 

Por lo tanto, el bloqueo ó supresi6n de las células citotox! 

cas puede ser producido por complejos antígeno-anticuerpo, por 

factores inmunosupresivos, ó por la interacción simultánea de 

células efectoras con células supresoras, ó por los distintos 

procesos activados en conjuntoa 

Los resultados obtenidos en este estudio antes del trata­

miento mostraron que los porcentajes de células formadoras de 

rosetas EA (para Fe) y EAC (para C3b) se encontraban por deb~ 

jo del rango normal, el 9.53% de las pacientes mostró valores 

bajos de rosetas EA y el 38.09% de rosetas EAC, y 28.57% eni 

ambos tipos de rosetas. Esta baja en células formadoras de 

rosetas puede reflejar el efecto del tumor sobre el sistema 

inmuno16gico. As! también, la evidencia de que los porcent~ 

jes de células formadoras de rosetas EA al finalizar el tratil 

miento se encontraban dentro del rango de normalidad, concue~ 

da con las observaciones realizadas por varios investigadores 
4 

(6-8}, de que al suprimir el tumor, el paciente suele conver-

tirse de un paciente inmunoincompetente en uno que es inmuno-
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competen te o También con la observaci6n de que las células 

inmunosupresoras son muy radiosensitivas y son eliminadas por 

el tratamiento radioterapeútico, retornando el sistema inmune. 

a su ac~ividad normal. 

Aunque existen muchos reportes (20-32) sobre el efecto de 

la radiación sobre las células del sistema inmunológico,· la 

mayoría de ellos se contradicen, y por lo general la radiación 

es llevada a cabo en sistemas "in vitro", ó en ratones a los 

que se aplica radiación de cuerpo entero, siendo las condici.2,. 

nes muy diferentes a las que prevalecen cuando la radiaciÓ~· 

se aplica a una porci6n limitada del cuerpo, en la que es dÍ­
ficil calcular el volumen sanguíneo irradiado así como la do­

sis de radiación que las células sanguíneas recibenº Además, 

el sistema inmunológico sufre constantemente una renovación.­

regulada por diversos factores fisiol6gicos, por lo que sí el 

sistema inmune sufre algÚn daf'ío por efecto de la radiación, 

no es posible dilucidarlo por éste método, ya que en ningún 

momento se present6 una disminuci6n en e1 número de células 

formadoras de rosetas que pudiera atribuirsele. 

Estos resultados abren una. puerta de interes, y aunque no 

son concluyentes indican que se debe estudiar más a fondo al 

respecto. 



59 

e o N e L u s I o N 

De acuerdo a los resultados encontrados en este trabajo 

podemos concluir que: 

l.- En las pacfentes con cáncer cervico-uterino se presenta 

u.na pos.ible alteraci6n inmunológica que afecta a las 

células portadoras de receptores para Fe y/o C)b. 

2.- Las células con receptor para C3b son posiblemente afec­

tadas más frecuentemente que las portadoras de receptor 

para .Fe. 

3o- El tratamiento de radioterapia produj6 un aumento en el 

porcentaje de rosetas EA formadasº 

4.- No se observa daño por la radioterapia sobre las células 

portadoras d~ receptor para Fe y/o C3b detecta.ble por este 

método o 
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GLOSARIO 

AMBOCEPTOR (Inmunoglobulina M)s anticuerpo que fija complemen 

too 

ANTICUERPO: proteína producida como resultado de la intro­

ducción de algtÍn antígeno y que tiene la capacidad pá.ra 

combinarse qon el antígeno que estimul.6 su producci6n • 

. i>..NTIGENO: sustancia que puede 6 no inducir una respuesta iruI!!! 

nitaria localizable cuando es introducida en un animal. 

BOLSA DE FABRICIO: el Órgano del intestino posterior {termi­

nal) locali.zado en la cloaca de las aves que contro1a la 

ontogenia de los linfocitos Bo 

B.ASOFILOS: leucocitos pertenecientes a los granuloci toa 6 po.:. 

limorfonucleares que toman los colores básicos de la anil1. 

na tiñ6ndose de colo.r azul. 

CANCER: cualquier clase de tumor maligno no importando su lo-

caJ.i z.a.ci6no 

CARCINOGENO: todo aquello capaz de inducir la aparicíón de 't!! 
mores malignos. 

CELULAS B (Linfocitos B)J célu1as estrictamente derivadas de 

la bolsa de Fabricio en las aves, y por analogía, células 

equivalentes a las derivadas de la bolsa en especies no 

aviares. Las células B son 1as preeursoras de las células 

plasmáticas que producen anticuerpos~ 

CELULAS CEBADAS: células de los tejidos.que se parecen a los 

bas6filos de la sangre perif6rica y que contienen granulas 

con serotonina e hieta.mina. 

CELULAS EFECTORAS: son las causantes de la reacción inmunita-
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ria mediada por células, como la respuesta de hipersensibi 

lidad cutánea retardada, el rechazo de tejidos extraños de 

injertos y de tumores, y la elimínación de células infect~ 

das.por virus. 

CELULAS ESTRO.MALES: células provenientes del tejido fibroso 

conectivo de sostén de un 6rgano. 

CELULAS K: células destructoras "Killer" responsables de la 

citotoxicidad mediada por células dependientes de anticue~ 

pos. 

CELULAS NK (Células asesinas naturales): células citot6xicas 

que pertenecen a la clase celular responsable de la citotg_ 

xicidad celular sin sensibilizaci6n previa. 

CELULAS NULAS: células que carecen de marcadores específicos 

identificadores de superficie para los 'linf.oci tos T ó B., 

CELULAS PLASMATICAS: células sintetizadoras de anticuerpos 

totalmente diferenciadas que provienen de.los linfocitos B. 

CELULAS PLURIPOTENTES: capacidad de una célula para di~eren­

ciarse en diferentes tipos celularesº 

CELULAS T (Linfocitos T): células derivadas del timo que par­

ticipan en diversas reacciones inmunitarias mediadas por 

células o 

CELULAS T AUXILIADORAS: subpoblaci6n de linfocitos T que coop~ 

ran con las células B en la formaci6n de antic\ierposo 

CELULAS T SUPRESORAS: subpoblaci6n de linfocitos T que supri­

men la producci6n de anticuerpos por las células B, 6 inhi 

ben otras reacciones de inmunidad celular por las cáluJ.as 

T efectorasº 

CIRCUNCISION: escisi6n total 6 parcial del prepucioº 
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CITOLISIS: destrucci6n celularo 

CITOTOXICIDAD MEDIADA POR CELULAS DEPENDIENTE> DE ANTICUERPOS 

(ADCC): forma de citotoxicidad medisda por linfocitos, en la 
cual algunas c6lulas efectoras destruyen células blanco r~ 

cubiertas de anticuerpos, 

miento de la regi6n Fe del 

probablemente por el reconoci­

anticuerpo fijado a la célula, 

a través de un receptor Fe presente en el linfocito recep­

tor. 

COh!PLEMENTO: sistema de proteínas séricas que es el mediador 

humoral primario de las reacciones antígeno-anticuerpo. 

Sustancia termolábil del suero normal, que destruye las 

bacterias y otras células con las que se pone en contacto 

por medio del amboceptor. 

CROMOSOMA: nombre de pequeños cuerpos en forma de bastoncillos 

en asa en que se divide la cromatina del núcleo celular en 

la mitosis. 

DISPLASIA: es una anomalía, una irregularidad del proceso fo!. 

mativo y del desarrollo de un ~ejido, 6rgano ó parte corp~ 

ral. 

D0 : dosis requerida para producir una reducci6n en la sobrevi:, 

vencía de una poblaci6n en un 37% con respecto al control. 

DROGAS ADRENERGICAS: fármaco de acción similar a la de la a­

drenalina, se aplica a todas las aminas estimulantes de 

las terminaciones postganglionarea simpáticas.,., como efedr1 

na, axnfetaminas y similares. 

DROGAS COLINERGICAS: se aplica a los medicamentos que directa 

6 indirectamente estímul.an las term:inaciones nerviosas pa­

rasimpáticas o 
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ENDOGENO: de origen interno. 

ENDOMETRIO: es la mucosa del útero que tapiza las paredes de 

la cavidad interna del órgano. 

ENFERMEDAD VENEREA: se denominan venereas aquellas infeccio­

nes que se contraen después de la cúpula carnal con perso­

nas infectadas, efectuada por vía normal ó anormal, tam­

bién puede ser contraída fuera de todo contacto sexual, 

por objetos infectadosº 

.F.SMEGMA: sustancia blanquesina parecida al queso reblandecido 

y algo seco formado entre el prepucio y el glande, parte 

del pene, representa el producto de secresi6n de algunas 

glandulas locales • 

.F.STROGENO: hormona del ovario y placenta, que estímula las 

formRciones y características sexuales secundarías en la 

hembra, y cuya producción aumenta en el embarazo. 

EOSINOFILOS: leucocitos pertenecientes a los granulocitos 6 

polimorfonucleares que toman la eosina (color ácido de la 

anilina) coloreándose de rojo. 

EXOGENO: de origen externoº 

FACTORES BLOQUEADORES: sustancia que se encuentr~ en el suero 

de animales portadores de tumor y que son capaces de blo­

quear la cualidad de los linfocitos inmunizantes para de~ 

truir las células tumoralesº 

FACTOR DE RI.F.SGO: todos aquellos agentes ó factores que aumeu 

tan el riesgo de contraer la enfermedad. 

FAGOCITOSIS: ingesti6n de microorganismos ó de partículas por 

los leucocitos. 

FRAGMENTO F(ab•)
2

: fragmento fijador de antígeno formado por 
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la digestión peptíca de las moléculas de inmunoglobulinas. 

FRAGMENTO Fe: fragmento cristalizable obtenido por la digesti6n 

de moléculas de IgG con papaína, no tiene capacidad fijad~ 

ra de antígeno, pero determina características.importantes 

de la molécula intacta. 

GONODAS: glándulas sexuales (testículo y ovario). 

Gy: medida de la radiación que equfvale a 100 rad. 

HEMATOPOYESIS: producción de glóbulos rojos y blancos de la 

sangre por parte de la médula ósea, del bazo y de los gan­

glios linfáticos. 

HAPTENO: sustancia no inmun6gena que puede reaccionar con un 

anticuerpo de especificidad apropiada. 

HIPERSENSIBILIDAD RETARDADA: reacción inmunitaria mediada por 

células que puede ser provocada por la inyección subcutánea 

de ~ntígeno, con un infiltrado celular subsiguiente y ed~ 

maque son máximos entre 24 y 48·horas despué~ de la pro­

vocación con el antígeno~ 

HISTAl'IIINA: a.mina bioactiva que provoca contracciones del mús­

CU.lo liso' de. los bronquiolos humanos y de sus vasos pequ~; 

ños, aumento -de l'a. permeabilidad capilar y de la secresi6n 

de las glándulas mucosas de bronquios y nariz. 

INMUNIDAD HUMORAL: aquella cuyos factores activos son los an­

tí'-Cuerpos en los líquidos orgánicos •. 

INMUNIDAD CELULAR: inmunidad en la cual la participación de 

los linfocitos y macrófagos es predominante. 

INMUNQGLOBULINAs una glucoproteína compuesta de cadenas pesa­

das y liger.as que funcionan como anticuerpo. Todos los 

anticuerpos son inmunoglobu1inas, pero no es cierto que t.Q. 
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das las inmunoglobulinas tengan la función de anticuerpo. 

Llill'CEMIA: la alteraci6n sanguínea que caracteriza a esta gra-

ve afección no consiste solamente en el aumento de los le~ 

cocJ.'tos normales, sino sobre todo en la aparición en la 

circulación de la sangre de numerosos glóbulos blancos jó­

venes e inmaduros. 

LINFOCINAS (llamadas también mediadores de la inmunidad celu­

lar): productos solubles de los linfocitos que son respon.:.. 

sables de los multiples efectos de la reacci6n inmunitaria 

celular o 

LINFOTOXINA.S: linf'ocina que da como resultado la citolisis 

directa después de su liberación a partir de los.linfoci­

tos estimulados. 

M.A.CROFAGOS: fagocitos mononucleares que derivan de los monoc! 

tos de la médula 6sea 'y desempeñan papeles accesorios .en 

la inmunidad celular. 

MENOPAUSIA: fenómeno fisiológico de involución senil del or~ 

nismo femenino que consiste en el cese definitivo de las 

menstruaciones. 

MITOSIS: proceso de reproducción celular. 

MONOCITOS: fagocitos mononucleares, precursores de los macró­

fagos de los alveolos pulmonares y de las cavidades perit.Q. 

neal y pleural. 

N"EOPLASIA: formación de tejido nuevo tanto normal como patol& 

gico. 

N:rl.JTROFILOS: se denominan así aquellos leucocitos polimorfol'J!! 

oleares de la sangre que se colorean solo mediante la com~ 

binación de. dos colorantes, uno ácido y.uno básicoº 
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ONCOGENO: significa generador de tumor según la etimología 

griega, por lo tanto, es oncógeno cualquier agente físico 

6 químico capaz de provocar el desarrollo de una formaci6n 

tumoral. 

ONTOGENIA: la historia del desarrollo de un organismo indivi­

dual dentro de un grupo de animales. 

OPSONIZAOION: significa preparar el alimento. Es el proceso 

de recubrimiento de los microorganismos por los anticuer­

pos preparandolos para ser fagocitados. 

PARAMETRIO: tejido conectivo laxo que circunda la superficie 

externa del útero. 

PBS: solución buffer de fosfatos. 

PINOCITOSIS: ingesti6n de material soluble por las c6lulas. 

:POLIMORFONUCLEARES (granuloci tos.): célul.as fagoci tí cas compue:?, 

tas por tr'es tipos celul.ares: neutr6filos,. .eosinÓfilos 'I 

basófilos, portadores de vacuolas fagocitícas y lisosomas. 

QUIMIOTAXIS: proceso mediante el cual los fagocitos son atrai 

dos a la vecindad de los pat6genos invasores. 

REACGION LINFOCITARIA MIXTA' una prueba in vitro para la il1IIl!a 

nidad celular, en la. cual los linfli>ci toa .. ó leucocitos ~e 

indi~iduos genéticamente diferentes están mezclados y,est! 

mulan de.manera natural ·la síntesis de DNA. 

RECEPTORES Fes receptores presentes sobre diversas subpobla­

ciones de leucocitos para el fragmento Fe de las i111I1unogl2, 

bulinas. 

RECEPTOR C3: receptor presente en diversos tipos celulares p~ 

ra la porción 03 del complemento. 

ROSETAS EAs rosetas formadas con eritrocitos sensibilizados 
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con inmunoglobulina G, para determinar receptores para la 

porci6n Fe .de las inmunoglobulina.s sobre linfocitos B, ma-

crófagos y granulocitoso 

ROSE~AS EAC: grupo de eritrocitos sensibilizados con ambocep­

tor (IgM) y complemento alrededor de los linfocitos B hum~ 

nos o 

TERATOGENESIS: origen 6 modo de producción de un ser deforme. 

TIMO: glándula de secresión interna situada en la raiz ante­

rior del cuello de los niños. 

TRICOMONIASIS: infección por tricomonas vaginalis, protozo~io 

que se desarrolla parásitariamente en las paredes de la v~ 

ginao 
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