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ANTECEDENTES 

Los mecanismos de protección de los mamíferos contra agentes 

patógenos que se encuentran en su ambiente son específicos e 

inespecificos. Los primeros incluyen las respuestas inmunes: 

humoral que está mediada por anticuerpos producido= por los 

iinfocitos B y ~elular a través de linfocitos T 

supresores/citotóxicos. cooperadores/inductores su 

mecanismo de acción implica la liberación de interleuciQas 
25.26 

y contactos celulares directos Los segundos integrados 

por la piel. anexos uñas, pelo ) . mucosas. fagocitosis. 

sistema del complemento e interferones. Estos elementos ejer-

cen parásitos. 
30.43 

toxinas.células cancerosas y detritus celulares propios 

su acción contra bacterias. virus. 

La piel y las mucosas representan la primera bar-rera de 

protección contra la penetración de los agentes patógenos. 

Asimismo la importancia de la fagocitosis como mecanismo de 

protección frente a las infecciones fue reconocida por el 

ruso Elie Metchnikoff en 1883 que estudiando varias especies 
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principalmente invertebrados marinos. notó la presencia de 

ciertas células con movimiento ameboide con la capacidad de 

ingerir y destruir partículas u organismos lo cual 
41.46.49 

constituía la defensa fundamental contra ellos 

Los tipos de células especializadas que participan en el 

proceso fagocítico son los granulocitos polimorfonucleares 

neutrófilos (P.MN) y los macrófagos. Los PM.t'l' constituyen la 
40,42.65 

primera linea de defensa ihterna del huésped se 

produc~n en médula ósea y pasan a la circulación sanguíne.a, 
1.2.70 

su vida media es aproximadamente de 12 hs Miden 8-12 

J..lm de diámetro. su lll.!cleo presenta de 2 a 5 segmentos. Son 

las células fagocíticas 
2.16,66,67 

diferenciadas 

más abundantes y alta!.Tiente 

Los P.MN contienen numerosas enzimas en sus l isosomas. cor:1o 

la lisozima y la mieloperoxidasa (MPOJ que tienen capacidad 
35.42.55 

bactericid.:;. y fungicida La l isozima hidrc>l isa. l·:t 

unión de ácido murámico N-acetil-glucosa-amino. que se 

encuentra en los mucopéptidos de las bacterias. Por su parte 

la MPO es capaz de formar complejos con peróxido de 

hidrógeno y halógenos para constituir el complejo l'T?O-
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peróxido-halógeno con un efecto oxídativo elevado capaz de 

lísar a los microorganismos fagocitados. La concentración 

aproximada de MPO es el 5% de peso seco de la célula 
20.37.40 

Por su parte los macrófagos tienen como precursores a los 
2.52 

monocitos sangu1neos que se producen en médula ósea .son 

células mononucleares. miden de 15-30 JJrn de diámetro su 

núcleo es en forma de rinón: pasan a la circulación 
8.26,37 

sanguínea donde permanecen por espacio de 12 hs . Migran 

a los tejidos y colonízan diversos órganos de los que 

reciben determinadas influencias que les confieren 

caracteristicas especificas y su denominación depende del 
8,21.22 

órgano en que se localizan A difet·encia de los PMN. 

los macrófagos tienen una vida media prolongada,pueden 
42 

permanecer en los tejidos durante semanas o meses . 

Los macrófagos en el tejido conectivo se denominan 

histíocitos. en hígado células de Kupffer, en los pulmones 

macrófagos alveolares en bazo células dendriticas. en 

cerebro células microgliales 
36.42.57 

peritoneales (M?) 

En el peritoneo macrófagos 
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Con la maduración de los macrófagos se expresan también 
32.51,60 

ciertas capacidades funcionales Se manifiestan 

receptores de superficie para inmunoglobulinas IgGl.IgG2b. 

IgG2a e IgE ), componentes del complemento (C5a.C3a y C4al 

y receptores para linfocinas. las cuales intervienen en la 
5.14.34 

activación del propio macrófago Cuando los 

macrófagos son activados aumentan su volumen. su cito¡¡lasma 

se hace difuso. mayor número de mitocondrias y lisosomas. 

por consiguiente; el aumento de la concentración de enzimas 

hidrolíticas. La actividad de su membrana aumenta y su 

metabolismo e~ mcis activo para ingerir. matar y digerir 
3ó.40.43.49 

elementos agresores o particulas de desecho 

Los macrófagos tienen diversas funciones: colectan los 

desechos del organismo. se ven involucrados en la limpieza 

y cicatrización de heridas. en la remodelación de tejidos, 

destrucción de células envejecidas y en el control de 
7.8.31.47 

neopla.sias Participan en la defensa del huésped en 

contra de microorganismos patógenos y se les considera la 
17,49.57 

segunda línea de defensa 
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Los macrófagos son similares a los PMN en su comportamiento 

fagoc:i':ico. poseen mecanismos bactericidas dependientes e 

independientes de oxígeno. Por ejemplo: la ingestión de 

partículas es un fenomeno energético dependiente. estimula 

numerosos procesos intracelulares. entre los que se incluyen 

aumento en el consumo de oxígeno, peróxido de hidrógeno, 

producción de anión superóxido. iones oxhidrilo y estimula 
41.48.58 

la actividad metabólica de la vía hexosa monofosfato 

El contenido enzim6tico de los FMN y macrófagos es 

difel-ente. los PMN poseen mayor cantidad de MPO que actú·3 en 

forma permanente, en cambio los macrófagos requieren de 
54.57 

activación previa pen-a elevar su contenido de MPO 

Los mecanismos independientes de oxígeno comprenden algunas 

sustancias microbicidas entre las que se encuentran:Las 

proteínas catiónicas, así se denomina a un conjunto de nueve 

proteinas de bajo peso molecular. con grupos acídicos, ricas 

2.:1 arginina.: interfieren el metabolismo de muchas bacterias 

con lo que impide su crecimiento y pueden romper su 

membrana. Adem~s estos mecanismos incluyen algunos factores 

como: Lactofe~rina que es bactericida. lisozima que ataca las 
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paredes bacterianas y el pH que altera la permeabilidad de 
8.49.57 

la membrana 

En general el proceso fagocitico consta de varias etapas: 

Quimiotaxis. opsonización, adherencia, ingestión. muerte 

celular y digestión. 

QVIMIOTAXIS. 

La quimiotaxis es la capacidad de los fagocitos para moverse 

hacia un estimulo . migran al sitio de lesión en respuesta a 

un gradiente creciente de atracción o estimulo quimitáctico. 

como: Productos bacterianos, sustancias del sistema de 

kininas. anticuerpos. fracciones del sistema del complemento 
5.37.62 

(C5al Los linfocitos B y T también liberan 

sustancias quimiot&cticas especificas para macrófagos. como 

el factor activador de macrófago iMAFl y otras gene::-adas 

durante el proceso inflamatorio que tienen la capacidad de 

incrementar la velocidad de la migración de los PNN y 
5 

macrófagos 
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OPSONIZACION. 

La mayor parte de los microorganismos no se fijan hasta 

que son revestidos por factores séricos naturales llamados 

opsoninas. Las opsoninas son anticuerpos (ínmunoglobulinas 

de la clase IgG. en particular las subclases IgGl. IgG3l y 

el tercer componente del complemento (C3l. Recubren a la 

partícula por fagocitar y modifican la pared microbiana lo 

que permite una ingestión m~s eficiente por parte del 
13.53.57 

fagocito 

ADHERENCIA 

Esta etapa consiste en la interacción de la partícula con 

el fagocito que puede o no estar mediada por la opsoninas 
33.49.71 

INGESTION 

El fagocito emite prolongaciones del citoplasma 

(pseudópodos) con los que origina el englobamiento de las 

partículas por fagocitar después de adherirse a él. Durante 
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la etapa de ingestión en el proceso, cerca del cincuenta por 

ciento de la membrana de los PMN se consume porque es 

invaginada al recubrir la partícula ingerida y forma de esta 
13.37,58,64 

manera el fagosoma 

MUERTE CELULAR Y DIGESTION 

Una vez ingerida la partícula. Los mecanismos bioquímicos 

dentro del citoplasma se activan y como consecuencia de 

ello,los lisosomas se aproximan a la membrana del fagosoma. 

Los gránulos se rompen y descargan su contenido enzimático 

en la vacuola y entran en contacto con los microorganismos 

ingeridos ocurriendo la muert6 de ellos La mayoría muere 

en el fagosoma en pocos minutos, aunque la degradación total 

requiere en ocasiones algunas horas. Para ello desde la 

formación del fagosoma. se observa incremento en el consumo 

de oxígeno y la activación de una oxidasa asociada a la 

membrana que depende del fosfato de ni e o ti n-aden in-

dinucleótido reducido (NADHl. Esta oxidasa reduce el oxigeno 

molecular hasta anión superoxido que a su vez se transforma 

en peróxido de hidrógeno. El superóxido y el peróxido de 

hidrógeno pueden interactuar para dar origen a radicales 
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hidroxilo y al oxígeno atómico. Gran parte de la actividad 

óxido reductora de estos radicales es dirigida hacia los 

gérmenes fagocitados. sobre los que ejerce su acción 
10-13.41,57.69 

bactericida 

Los metabolitos activos de oxígeno que son generados en o 

cerca de la superfic-ie celular y dentro de la vacuola 

fagocítíca. ejercen efectos antimicrobianos y antitumorales. 

Los efectos antimicrobianos del peróxido de hidrógeno 

aumentan por los haluros en presencia de la mieoloperoxidasa 
13' 26. 27,45 

Para el estudio de los mecanismos bioquímicos que se activan 

en los PMN y macrófagos durante el proceso fagocítico 

existen técnicas específicas. La presencia de MPO en los 

fagocitos se determina entre otros procedimientos por el 
30 

metodo de Kaplow que consiste en una reacción de oxidación 

del diclorhidrato de bencidina. 
26.27 

peróxido de hidrógeno 

por la MPO en presencia de 



JUSITFICACION 

Por otra parte se tiene conocimiento de la existencia de 

diversas sustancias que tienen efecto sobre los mecanismos · 
23 

de defensa y se les conoce como inmunomoduladores . El 

efecto de estas sustancias puede ser supresor o potenciador 

de la respuesta inmune. entre ellos se encuentran inmurár,, 

ciclofosfamida y antraciclinas, interleucinas. factor de 
3, 37 

transferencia. levamísol y gosipol 

El gosipol [ 1.1' 6,6' ,7,7' ,- Hexahidroxil-5.5' ,-disopropil 

3,3',-dimetil (2,2' .-binaftaleno)-8.8' ,-dicarboxaldehido J 

su peso molecular es de 518. Es un alcohol polifenólico 

extraído de la planta y semilla de algodón; el aceite de 

algodón se utilizaba en la preparación de alimentos en la 

cocina china y posteriormente se le atribuyeron propiedades 

como anticonceptivo masculino. Empiricamente se utilizó con 

10 



este fin. Esta propiedad fue estudiada formalmente y se 

confirmaron sus efectos inhibitorios de la espermatogenesis 

6,38.39,44.58 

En la actualidad el estudio de los efectos del gosipol sobre 

múltiples actividades celulares se ha dirigido desde 

diferentes puntos de vista, entre los que se incluyen los 

siguientes: Se ha encontrado que el gosipol se une 
1.44 

covalentemente a las proteínas microsomales es 

inhibidor de la síntesis de DNA de células epiteliales y de 

la Sa-reductasa en microsomas y mitocondrias de células de 
44 

próstata de caninos Tiene efecto supresor de la 

producción de estrógenos en células luteinizantes de bovinos 

y sobre la secreción de corticosterona en células 
49 

adrenocorticales de rata . Además el gosipol inhibe el 

transporte electrónico en la cadena respitoria y tiene 

efectos sobre la actividad de enzimas como la lactater-

deshidrogenasa X, NAD-isocitrater-deshidrogenasa. succinil-
68,72 

CoA-sintetasa,adenil-ciclasa y ATPasa 

11 



El gosipol se ha utilizado en el tratamiento contra diversos 

parásitos (Trypanosoma brucei. cruzi, Plasmodium falciparum, 

Taenia taeniaeformis y Entamoeba histollytica) y como agente 

antiviral contra ~ simplex L Influenza etc. 
1,21,53 

En ambos actúa como inhibidor de las oxidoreductasas 
58,72 

Asimismo el gosipol se ha empleado como agente antitumoral 

en carcinoma adrenocortical e hyperplasia en próstata por su 
44.72 

actividad como i~~ibidor er~imático Por último el 

gosipol en concentraciones elevadas ha mostrado efecto 
49,63 

supresor de la respues inmune humoral de ratones y en 

relación con la fagocitosis se tienen el antecedente de una 

disminución en la actividad e~imática de los leucocitos 
14 

polimorfonucleares 

12 
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HIPOTESIS 

La administración de gosipol modifica la actividad 

fagocítica de los polimorfonucleares neutrófilos y 

macrófagos peritoneales. 
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OBJETIVOS. 

Valorar la influencia del gosípol sobre la capacidad 

fagocitica de los PMN y MP murinos. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

Determinar en los PMN y MP de los ratones tratados con 

gosipol: 

a) Indica fagocitico. 

bl Indice digestivo. 

el Actividad de la enzima MPO. 
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MATERIAL Y METODO 

Se emplearon ratones machos Balb/c de 9-12 semanas de edad 

con una peso de 23-25 gramos. alojados en jaulas de 

policarbonato con cama de aserrín. en ambiente con 

temperatura y humedad controladas; ciclos de luz de 12 hs. 

Alimentados con purina para roedores y agua para consumo 

voluntario. 

DOSIS. 

La dosis para cada ratón cosnsistió en 0.1 mg de gosipol 

disuelto en 1 ml de Na2C03 a 0.01 M . A los testigos se les 

inyectó 1 ml de solución salina fisiológica al 0.87% estéril 

(SSJ. La administración fue por vía intraperitoneal (ipl. 

TRATAMINETO. 

Se emplearon 100 ratones para formar 10 grupos con 10 

ratones cada uno. A 5 grupos se les administró gosipol. 

Dependiendo del grupo de que se trate fue el número de dosis 
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de 1 a 5: se aplicaron cada 48 hs. Los 5 grupos restantes 

fueron utilizados como testigos. 

OBTENCION DE LEVADURAS DE Cándida albicans. 

C.albicans fue aislada de un paciente con candidiasis 

mucocutánea. Se sembró en medio de cultivo Sabouraud y se 

incubó a 37 C durante 72 hs. Posteriormente se resembró en 

caldo cerebro-corazón a 37 C por 24 hs. El cultivo fue 

centrifugado a 2500 rpm durante 15 minutos. El paquete 

celular se lavó 3 veces con SS. Las levaduras se contaron en 
6 

cámara de Neubauer y se llevaron a una concentración de 10 

levaduras de C.albicans suspendidas en 1 ml de SS. 

OBTENCION DE FAGOCITOS. 

Después de 48 hs de aplicada la última dosis de gosipol o 

SS. los ratones se inyectaron ip con 300 UI de heparina. A 

los 15 minutos se sacrificaron por dislocamiento de 

las vértebras cervicales. se extrajo la sangre por punción 

cardiaca. Los PMN se obtuvieron a partir de la sangre 
17.24 

completa por su capacidad de adherencia al vidrio . Los 
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MP se obtuvieron por lavado de la cavavidad peritoneal. Para 

ello se inyectaron ip 5 ml de solución balanceada de Hank 

( Sigma Cat-h 1387) (SBH). Se dio un ligero masaje en el 

obdomen 

macrófagos 

y se extrajo la suspensión celular rica 
61 

PRUEBA DE FAGOCITOSIS. 

en 

Para la valoración de la actividad fagocítica se empleó el 
9.18 

método de adherencia al vidrio de Cunningham 
19 

modificado 

Básicamente consistió en lo siguiente: Para cada ratón 

se emplearon cuatro cubreobjetos de 6x6 m~ los cuales 

previamente fueron desengrasados con alcohol y fijados con 

resina sobre un tapón de hule. En dos cubreobjetos se 

colocaron 0.15 ml de sangre y en los otros dos 0.15 ml de 

la suspensión de MF. Se incubaron en cámara húmeda a 37 C 

por 30 minutos: posteriormente fueron lavados cuidadosamente 

con SBH a 37 C para eliminar las células no adheridas. Sin 

dejar secar los cubreobjetos se agregaron inmediatamente a 

cada uno 0.15 ml de plasma diluido al 20% en SBH del ratón 
6 

correspondiente. que contendré 10 de levaduras deC.albicans 

por ml. Se incubaron nuevamente a 37 C por 15 minutos. 
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A continuación se lavaron con SBH.sé dejaron secar al aire Y 

se tiñeron con colorante de Wright. 

Una vez teñidos los cubreobjetos se despegaron del tapón. Se 

montaron en portaobjetos de modo que las células quedaron 

entre cubre y portaobjetqs. Para su fijación se utilizó 

resina. Se observaron al microscopio de luz con el objetivo 

de 100 X. 

VALORACION DE LA ACTIVIDAD FAGOCITICA. 

Se contaron 300 PMN o MP. Se contaron el número de levaduras 

ingeridas por cada fagocito y se diferenciaron las levaduras 

integras dentro de las células. que se observaron cubiertas 

por el fagosoma teñidas de azul intenso. Asimismo se 

consideraron las levaduras digeridas que se observaron 

dentro de los fagosomas como vacuolas ópticamente vacías. 
48 

las cuales fueron descritas por Cunningham como fantasmas 

En ocasiones podrán tener residuos de levaduras. Los 

resultados se reportaron como a) El porcentaje de células 

que fagocitan bl Indice de fagocitosis (IFJ. el promedio 

de levaduras ingeridas. dividido entre el número de células 
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contadas. e) Indice de digestión (ID), el promedio de 

levaduras digeridas entre el número de células contadas. 

DETERMINACION DE MIELOPEROXIDASA. 

Para valorar la enzima mieloperoxidas se utilizó la técnica 
30.56 

descrita por Kaplow . Se preparó un frotis sanguíneo. se 

fijó por 1 minuto con una mezcla al 10% de formaldehido-

alcohol. El frotis se lavó con agua destilada y se agregó la 

mezcla de reactivos para revelar el conteido de MPO 0.30 

grs de diclorhidrato de bencidina. 100 ml de alcohol etflico 

al 30%. 1.5 ml de hidróxido de Na 1N. 0.7 ml de peróxido de 

hidrógeno al 3%. 1 gr de acetato de sodio. o.20 g de 

safranina y 1 mi de sulfato de Zinc al ) . Se dejó 

reaccionar la mezcla sobre el frotis por tres minutos. A 

continuación se enjuagarón con agua destilada y se secaron 

al aire. 

El producto de la reacción de oxidación de la bencidina por 

la MPO se presentó en forma de gránulos de color azul 

intenso-negro. Se contaron 300 PMN y la reacción se valoró 

en cada célula por medio de cruces según la intensidad del 
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producto de la reacción de MPO ( granules ) . Abundantes 

granules 

gránulos 

3+ cantidades intermedias 2+ 

1+ ) y células sin actividad de MPO ( O+ 

escasos 

los 

que no presentan gránulos. Los resultados se transfonnaron y 

se expresaron como porcentaje de actividad; este valor se 

obtuvo de la suma de las intensidades de reacción de 

cada célula y se relaciona con el cien por ciento de 

actividad 900 que resulta de 300 células con una 

intensidad de tres cruces. 
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RESULTADOS. 

En la Tabla 1 se observa que los PMN de los ratones que 

recibieron de 2 a 4 dosis de gosipol presentan dismi­

nución significativa p< 0.05 ) de su capacidad para fago 

citar CIF) levaduras de C.albicans en relación con el 

grupo testigo. En cuanto al ID no se observó diferencia 

estaditicamente significativa. 

En la Tabla 2 se muestra que los MP de los ratones que 

recibieron de 1 a 3 dosis presentan disminución 

significativa ( p<0.05 l de su capacidad para fagocitar (IFl 

levaduras deC.albicans.a} compararse con los ratones del 

grupo testigo. En el ID de los MP no se observó dí ferencia 

significativa. 



TABLA 1. 

IF E ID DE PMN DE RATONES QUE RECIBIERON 
DE UNA A CINCO DOSIS DE 60SIPOL. 

GRUPO/DOSIS INDICE FAGOCITICO INDICE DE DIGESTION 

- -
X D.E X D.E 

+ + 
3.26 - 0. 8 5 0.42 - 0. 1 6 

+ 
2 2.74 + 0. 6 7* 0.43 - 0.27 

3 2.73 + 0. 7 0* 0.36 + 0. 1 3 

4 2.65 + 0. 55* 0.20 + 0. 1 g 

5 4.02 + 1 . 2 7 0.54 + 0.46 -
T 3.52 + 1 • 2 7 0.39 + 0. 1 g -

* ESTOS CASOS MOSTRARON DIFERENCIA ESTADISTICA SIGNIFICATIVA { < e.05 > Al cmtPAAAR 

SE CON El GRUPO TESTIGO { T >. 



TABLA 2. 

IF E ID DE MP DE RATONES QUE RECIBIERON DE 

UNA A CINCO DOSIS DE GOSIPOL. 

GRUPO/DOSIS INDICE FAGOCITICO INDICE DE DIGESTION 
- -
X O.E X O.E 

+ 
0.52 + 0. 43* 0. 1 4 - 0.02 

+ 
2 1 • 0 9 + 0. 7 3* 0.37 - 0.27 

3 0.78 + 0. 42* 0. 1 8 + 0. 1 9 

+ 
4 1 • 52 + 0. 8 7 0.45 0.29 -
5 1 • 8 7 + 0. 52 0.24 + 0. 1 6 -
T 1 • 9 1 + 0. 80 0.22 + 0.19 -

* ESTOS CASOS MOSTRARON DIFERENCIA ESTADISTICA SIGNIFICATIVA ( < 0.05 > AL COMPARAR 

SE CON El GRUPO TESTIGO ( T ). 
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_actividad 

no hubo 

En la Figura 1 se presenta los resultados de la 

fagocitica de los PMN. Puede observarse que 

diferencias significativas al comparse los Pi~ de los 

grupos de ratones que recibieron de 1 a 5 dosis de gosipol, 

con los del grupo testigo. Igualmente se muestra que tampoco 

los MP de los ratones tratados con gosipol presentaron 

diferencias significativas al compararse con los testigos. 

En la Figura 2 se muestra que la actividad y la capacidad de 

la enzima MPO de los Pl"IN de ratones tratados con gosipol no 

tuvieron diferencias significativas en relación con el grupo 

testigo. 
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FIGURA 1 
ACT. Y CAP. DE LA ENZIMA MPO EN PMN 

DE RATONES CON UNA Y CINCO DOSIS 
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FIGURA 2 
ACT. FAGOCITICA DE PMN Y MP DE RATONES 

CON 1 Y 5 DOSIS DE GOSIPOL 
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DISCUS!ON. 

En diversas enfermedades como la granulomatosa crónica, 

síndrome de Chediak Higashi, síndrome del leucocito perezoso 
59.61 

.etc. Se presentan transtornos por deficiencias de los 

mecanismos de defensa. primordialmente se encuentran 

afectadas las células fagocíticas. Debido a ello los 

pacientes presentan cuadros infecciosos piógenos 

recurrentes. Para el restablecimiento de la actividad 

f,:J.gocítica. se han utilizado diversos procedimientos 

terapéuticos como el tratamiento con sustancias 

inmunoestimuladoras entre las que se encuentran levamisol. 
15 

tuftsina y lipopolisacarido El transplante de médula ósea, 

de timo y la aplicación de algunos factores como el factor 

estimulante de colonias de granulocitos. representan otras 
4.15, 

formas de terapia para restaurar la actividad fagocítica 
28.29.50.73 

En la actualidad no se tiene conocimiento de algún efecto 

del gosipol sobre la actividad fagocítica. Sin embargo en el 

presente trabajo se valoró la fagocitosis en P~m y MP de 

l 
t 
1 
! 
! 
1 

r 
¡ 
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ratones que recibieron de una a cinco dosis de 4 mg/kg de 

gosipol por via intraperitoneal. En los PMN de los animales 

que recibieron de dos a cuatro dosis se encontró disminuida 

en forma significativa, la capacidad para ingerir levaduras 

de C.albicans (IF): Asimismo los MP de los ratones que 

recibieron de una a tres dosis. también disminuyeron su 

capacidad fagocitica. 

La diferencia en este comportamiento puede atribuirse a la 

vía de administración del gosipol, ya que fue 

intraperitoneal de ahi que el efecto de esta sustancia sobre 

los MP fue más rápido: en tanto que para actuar sobre los 

PMN se requirió que los niveles de gosipol en sangre 

periférica aumentara. para manifestar algún efecto sobre la 

capacidad de ingestión de las levaduras. En relación con la 

capacidad de digestión CID) a través de la cual se valoró la 

actividad microbicida no se observó diferencia significativa 

en los fagocitos F~rn y MP de los ratones tratados con 

gosipol. Tampoco se observó diferencia en el contenido de la 

enzima MFO en los FMN de los ratones. No se realizó la 

determinación de MPO en los MP debido a que si no son 

activados previamente el contenido de MPO es muy escaso. 
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El uso del gosipol así como el estudio de sus efectos como 

anticonceptivo masculino y como inhibidor de múltiples 

enzimas, en los últimos tiempos ha sido motivo de 

numerosos trabajos; por lo que el conocimiento de los 

efectos que pudiera tener sobre otro tipo de células como 

los PMN y macrófagos es de suma importancia. ya que al ser 

utilizado el gosipo) con otros fines, podría provocar 

alteraciones en estas células que constituyen la primera 

línea de defensa del organismo. Al respecto se sabe que 

entre las enzimas que inhibe el gosípol se encuentra la MPO 

de los P.1<IN que tiene importante función en los ,mecanismos 

microbicidas. principalmente en el sistema M?O-peróxido-
14 

halógeno Aunque como se senaló anteriormente en este 

trabajo no se encontró disminución de MPO en los PMN. lo 

cual sugiere que debido a ello no hubo disminución en su 

índice de digestión. 
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CONCLUSION. 

El tratamiento de los ratones Balb/c con gosipol modificó la 

capacidad de ingestión de los fagocitos PI-IN y MP. Lo que 

sugiere que puede tomarse en cuenta este hallazgo como una 

más de las alteraciones que provoca el empleo del gosipol. 
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