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RESUMEN

Se estudiaron 20 pacientes de 3-12 aflos de edad con -
diagndstico de faringoamigdalitis cronica o recurrente ingresados )
al servicio de Alergia e Inmunologfa Clinica del Hospital Regional
20 de Noviembre'' del 1.,5.5.5.T.E., en el perfodo comprendido
entre el lero. de noviembre de 1991 al 31 de mayo de 1992. Se -
les realizd historia clinica detallada y exdmenes de laboratorio ne
cesarios para valorar el estado inmunoldgico. De entre éstos (i-
timos destacaron por los resultados obtenidos la determinacibn s&
rica de AEL-O con un 70% de 0 U. Todd, la electroforesis de --
protefnas que mostrd anormalidades en sus fracciones alfa 1 con -
valores menores a lo nomél en el 60% de los pacieﬁtes, alfa 2 -
con valores menores a lo normal en el 207 de los pacfentes y en
la fracci6n gamma con valores menores a lo normal en el 408 y
mayores de lo normal en el 10%. . Los datos de interés reportados
en la biometria hemdtica fueron que el 55% de los pacientes pre-
sentaron linfocitosis, el 60%. neutropenia, la relaci6n neutrdfilos: -

linfocitos resultd invertida en el 90% de los casos.

Se encontrd importarite participacién de factores no in-

munolSgicos . como casa himeda y frfa, convivencia en hnclnamfet_x ;



to, predominio de la sintomarologfa durante el inviermo. Fué -~
impoxtante también la edad terhprana de inicio del cuadro y de la
mayor frecuencia.de casos que fué entre los 4 y 7 afios de edad,

correspondiendo al 80% de los pacientes.

En base a lo anterior ge encontrd asociacion de facto-
res inmunoldgicos y no inmunoldgicos como factares etiopatogéni-

cos y predisponentes.

Se llega ademds a las siguientes conclusiones: en la -
faringoamigdalitis crénica sf existen alteraciones del sistema in-
munolégico; en base a los resultados de laboratorio hay posibles -
alteraciones del sistema del complemento lo que motiva a un nue-
vo estudio; la flora microbiana de los exudados nasal y farfngeo -
fué normal; el_slstema inmunolégico debe ser valorado previamen .
te a la decisidn de realjzar cirugfa y de acuerdo a ello elegir pa
cientes que puedan ser tratados con medicamentos, entre ellos --

los inmunomoduladores.
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INTRODUCCION

La faringoamigdalitis es una enfermedad inflamatoria -
.de las membranas mucosas y estructuras-adyacentes de la faringe
y amigdalas palatinas, la inflamaci6n con frecuencia afecta tam--

bién a la nasofaringe, la iivula y al paladar blando.

La enfermedad es habitualmente aguda, pero también -
puede ser subaguda o cronica. El diagnéstico requiere evidencia
objetiva de inflamacibn como eritema, exudado o ulceracibn; el -
dolor de garganta que es un sintoma acompaiia a la farlngoamigdg

litis, pero no debe sex utilizado como el Gnico criterio.

Las consideraciones etiolSgicas deben incluir miltiples

virus, bacterias y otros agentes infecciosos ( 1).

Es indudable que ésta patologfa ha sido un signo fisico
de enfermedad a lo largo de toda la historia de la humanidad, sin’
embargo es hasta afios recientes que se ha prestado atencin a la
faringoamigdalitis (FA) como una molestia primaria, En 1931 Glg

“ver y Grlfﬂth mencionaron lﬁ amigdalitis estreptocécica,. sin em~

bargo la referencia més importante a los es’treptococoé; en la era



preantibitica se hizo en relaci6n a la escarlatina, la erisipela y
los procesos supurativos (1). Es de interés el hecho de que la -
amigdalectomia ha sido ampliamente utilizada como tratamiento, -
existen reportes desde el siglo I D.C. cuando Celso hace el pri-
mer informe sobre la extirpacidén de amiglalas y adenoides, en el
afio 625 D.C. el cirujano Paul de Aegina hace descripciones origh

nales de la amigdalectomnia (2).

Las amfgialas palatinas inician su desarrollo en fase
temprana del tercer mes de gestacién, derivan de la porcién ven-
tral de las segundas bolsas faringeas, en el cuarto mes ocurre la
formacitn de las criptas, como jnvaginaciones epiteliales endodér
micas que penetran en el mesénquima, los foliculos linfoides 8e -
organizan alrededor de las criptas hasta el tercer trimestre, que
es cuando aparécen las yemas o ramificaciones secundarias de las
criptas. En el lado fijo, la masa cada vez mayor de tefido linfoi
de comprime el tejido conectivo para formarx una cépsula paxcial.
ContinGan su crecimiento despugs del nacimiento y hacen piomineg
cia fuera de la hendidura orlgi.nﬁl y penetran en la bucofaringe.

El epitelio escamoso estratificado que cubre las criptas proviene

de la multiplicacién y diferenciacién de las células endodérmicas



de la segunda bolsa faringea (3).

El anillo de Waldeyer es el conjunto de tejido linfoide
que rodea el istmo de la bucofaringe y el paso entre ésta y la -
nasofaringe. Estd compuesto por lag amigdalas o adenoides, lo-
calizadas en la linea media de la pared nasofaringea posterior en
su parte alta, que continfia a cada lado con el tejido linfoide de -
las amfgdalas tubdricas. Por debajo, a2 nivel de cada abertura la
teral hacia la bucofaringe, estan las amfgdalas palatinas; el ani-
llo” se completa en su parte baja por la amigdala lingual locallza
da en el tercio posterior de la lengua. - Se incluyen también los -
elementos linfoides como las "bandas faringeas" laterales, "gra-
nulaciones faringeas'” y el tejido linfoide del paladar blando y el -

ventriculo laringeo.

La palabra amfgdala proviene de una rajz griega cuyo
significado- es "almendra", a la que se le ha comparado por su -
forma. Se les llama también tonsilas, amigdalas palatinas o gu-
‘ turales.  Existen en la mayorfa de los mamiferos, son:muy desa -
rrolladas en los solfpedos y los rumiantes muy reducidas en el -

conejo y mdis todavfa en el cobayo y ratdn.



Son dos una en cada pared lateralde la farxinge, inme
diatamente detrds del istmo de las fauces, ocupando la excavacién
llamada fosa amigdalina, entre los pilares anterior y posterior -

del velo del paladar.

Tiene forma ovoide aplanada, proyectada en una de --
sus caras contra la fosa amigdalina y su eje mayor es ligeramen

te oblicuo de arriba abajo y delante atxis.

Sus dimensiones fuera de toda influencia patolSgica, =
van desde la amigciala rudimentaria, simple placa que apenas so-
bresale de la pared faringea, hasta las amfgdalas voluminosas que
rebasan los pilares y avanzan més o menos hacia la lfnea media,
encontrando todas las gradaciones. En estado oxdinarl;) de desa-
rrollo mide de 20 - 25 mm de altura por 15 mm de anchura y 10

mm . de espesor.
Hay de 10 a 30 criptas en las amigdalas sftuadas de -
manera fdeal para captar material extrafio y transportario a los -

folfculos linfoides,

Es dividida en varios l6bulos por tabicaciones de teji-



do conjuntivo provenientes de la cédpsula amigdalina.

L.a amigdala no posee vasos linfdticos aferentes, los -
eferentes se forman en los foliculos por medio de orificios que -
se abren a los egpacios intercelulares, formando redes intrafolicu-
lares e interfoliculares, se refinen y originan los linfiticos efexen
tes que drenan en los ganglios cervicales profundos los que co~ =

rresponden al &ngulo del maxilar inferior (3, 4).

Atn cuando sabemos que las amigdalas se extizpan des
de hace cientos de afios, el conocimiento exacto de su funcién y -

del efecto de la amigdalectomia continfia siendo incompleto.

El tejido linfoide estd organizado en Srganos primarios
y secundarios, a éstos iltimos pertenece el tejido linfoide asocia-
do a las mucosas o MALT, incluye a las placas de Peyer, apen-
dice, linfocltos intestinales conocidos colectivamente como tejido -
linfolde asociado al Intestino o GALT, ademds del tejido linfoide
asociado a los bronquios o BALT que incluye amigdalas adenoides, -
palatinas, Mnguales y lartngeaé. Las amiglalas se encuentrén en

la entrada a las vias dlgesﬁva y respiratoria donde sufren conti-



nuamente contacto antigénico, es asf que la principal funcién del
MALT es la produccién y diseminaci6n de células B sensibilizadas
gue requieren de un segundo contacto antigénico para su diferencia.
cién terminal en células plagmiticas productoras de anticuerpos -
en diversos tejidos secretores, En la base de las cxiptas amigda
linas hay células especializadas llamadas cé&lulas M que tienen un
sistema tubulovesicular para la entrada del antigeno, el que luego
es capturado pox células presentadores de antigeno (macrdfagos, -
células dendriticas, células endoteliales HLA-DR positivas y célu-
las epiteliales) encargadas de elaborar y presentar a éste {ltimo
a la superficie del linfocito T auxiliar, el que luego interactlia --
con otrag células como linfocitos B y T supresores, el resultado
final es desviar al linfocito B para la producci6n de IgA y la pro-

liferacién de clonas de memoria (5,6).

La mayorfa de los linfocitos B de MALT secretan IgA,
que actfia como "antiséptico” en las mucosas, éxlste como dfmero
en su forma secretoria, las dos molééulas son unidas por una ca-
dena J, también secretada por ctlulas plasméticas. La IgA secre
toria pasa a través de las células epitelales para alcanzar la su-
perficie mucosa, durante su paso adquiere un componente secre--

tor (SC) que la protege de la digestion enzimAtica celular. Se -



combina con patégenos u otras moléculas, previniendo su adhesi6n
e inutilizéndolas. La secrecidn de inmunoglobulinas en las amfpda
las difiere del patrdn usual del MALT, en ella predominan las cé-
lulas productoragde IgG, las de IgA representan del 30-35% y a -
diferencia de las adenoides las amigdalas palatinas no producen SC,
por.lo que el paso de IgA a la luz y secreciones faringeas ocurre
en forma directa entre una cé&lula epitelial y otra, lo que aumenta

con la inflamacién. Posee cels. productoras de IgD, representan

del 1-3% de su poblaci6n linfoide, también células productoras de -
IgE. Estas diferencias probablemente reflejan una adaptacibn a la
gituaci6n Gnica de la amigdals (5,7).

La amfgdala tiene células T involucradas en la regula-
¢i6n de la respuesta por anticuerpos, promoviéndola (Th) o supri
miendola (Ts), otras células T responsables de reacciones de hi-
persensibilidad retardada ante organismos como hongos, cél. NK,
como parte del sistema inmune no especifico, lisan células neopld

sicas e infectadas por virus (5,6).

Ocurre deficiencia selectiva de IgA, es la deficiencia -
inmune humoral m#s comfin, afecta uno de cada 700 en la pobla?—

_cibén general, en nifios con frecuencia es transitoria, se incremen



ta alrededor de los 7 afios de edad, se asocia a padecimientos a~
lérgicos. En algunos pacléntes hay ausencia de IgA secretoria -
que puede ser reemplazada por IgM secretoria y aumento de célu-
las productoras de IgD, la que no actGa como anticuerpo secretor,
por lo que é&stos pacientes tienden a presentar lnfeccione.s repetiti-
vas del tracto respiratorio superlor. Estas células se encuentran

en piezas de amiglalectomfa (5,8).

Se considera que un cierto grado de inflamacién es fi-
stoldgico en la amigdala por su continua exposicin antigénica, que
activa los linfocitos.

En la inflamacifn crdnica hay disminucién en la activi
dad linfoide y de células productoras de inmunoglobulinas, lo que -
puede ser primario o el resultado de infecciones, también hay au
mento-del epitelio escamoso suprafolicular, se plerden las células
M, por lo que disminuye la entrada de antfgeno y su contacto con

el folfculo linfolde,

Los procesos alérgicos que involucran el tracto respi-
ratorio pueden producir inﬂamacl@n cxbnica que predispone a la in

feccibn subsecuente de la mucosa edemnuosa; su manejo puede re



ducir la frecuencia de amigdalitis,

Las indicaciones y efectos terapéuticos de la amigdale_c_
tomfa como manejo de las infecciones recurrentes afin esté en --
controversia, ya que se ha visto que tiene poco efecto sobre la -
historia natural de las infecciones del tracto respiratorio superior.
Se consideran indicaciones de amigdalectomfa la hipertrofia impor-
tante que cause hipoventilaci6n alveolar con apnea obstructiva o --

cor pulmonale (6,9).

Los efectos inmunolbgicos posteriores a la amiglalecto
mia no han sido del todo estudiados, hay evidencia de disminucifn
en la actividad celulaxr B, con disminuci6n de la IgA y de otras -
inmunoglobulinas, aunque solo a Hmite inferior normal. No hay -
evidencia de aumento genexal de las infecciones posterior a la ci-
rugfa. Hay dlsmihucibn de la resistencia a log boliovirus, se ha
mencionado aumento de incidencia de enfermedad de Hodgkin,
Hasta ahora se ha menospreciado el papel del anillo de Waldeyer
en la inmunidad del trxacto respiratorio superior, éste se debe -~
considerar antes de realizar amiglalectomia, asi como también la
posibilidad de un desorden subyacente como alergia o deficiencia

de IgA como responsable de la sintomatologia (6).
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Como hipdtesis del problema se plantea el hecho de --
que la faringoamigdalitis crdnica cuxsa con alteraciones inmunolé-

gicas que pueden ser previas y actual como predisponentes.

Con el presente esndio se realiz6 una investigacibn -~
acerca de la participacibn aislada o coexistente de los factores --
inmunoldgicos y no inmunolégicos en la etiopatogenia, como defi-
ciencias 'del sistema inmune, focos de infecci6bn desencadenantes,
presencia de enfermedades sistémicas y tipo de flora existente, -
ag{ como las caracteristicas del medio ambiente que pueden influir

en la predisposicién de ésta patologfa,

El presente estudio se justifica en el hecho de que Ia
literatura nacional tiene pocas referencias en lo que respecta a lo
comentado en el pirrafo anterlor, se investig acerca de los fac-
tores presentes en la etiopatogenia asi como su po;cénmje‘ de 'baz :
tlclpaclbn en ella, Tratamos de obtener las caracterfsticas de -~
los pacientes con faringoamigialitie crdnica que requieren tinica-- =~

mente de terapia medicamentosa paxa su manejo,



1
MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio observacional, longitudinal y pros
pective de 20 pacientes entre 3 y 12 aiios de edad, de ambos sexos
que ingresaron al servicio de Inmunologfa Clinica y Alergia del - -
Hospital Regional "20 de Noviembre' del ISSSTE, en el perfodo --
comprendido entre el lero. de noviémbre de 1991 al 31 de mayo de

1992.

Se incluyeron aquellos pacientes que presentaron 6 o - -
més cuadres por afio de faringoamigdalitis, a los que se les reali-
zb historia clinica detallada y exdmenes de laboratorio necesarios
como: biometrfa hemética completa con diferencial, antiestreproli-
sina 0, Inmunoglobulinas séricas, Mnfocitos T y T gamma, electro
foresis de proteinas, exudado farfngeo y nasal; se les realizé con-
sulta de conclusién y se citaron consecutivamente para valorar evo
lucién y continuar seguimiento, individualizando el tratamiento en -

cada paciente.

| Se consideraron como criterios de exclusién la éoe)éls-;
tencia de alteractones del tipo de enfermedades de la coldgena 'y -

mieloproliferativas; se consideraron como criterios de eliminacién



el hecho de que el paciente abandonara el tratamiento, el no acu-
dir consecurivamente a las citas o bien que no cooperaran eficaz-

mente.
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RESULTADOS

Se estudiaron 20 pacientes con diagndstico de faringo-
amigdalitis crdnica en los cuales se obtuvieron los siguientes re-

sultados:

Se encontrd una distribucién por sexo de 13 (65%) pa-

cientes del sexo masculino y 7 (35%) del sexo femenino. Gréfical.

Se agruparon por edad encontrando la mé#&xima frecuen-

cia en el grupo de 4 a 7 afios, con el 80% (16) Grafica 2.

Cabe destacar entre los antecedenteg heredo-familiares
la alta frecuencia de padecimientos alérgicos y neoplisicos, si- -

guierdoles los de autoinmunidad. Gréfica 3.

En los antecedentes personales patoldgicos se encontra
ron en orden de frecuencia; varicela, neumonfa, rubebla, parotidi

tis, reaccibn adversa a medicamentos, epilepsia y otros.

En los padecimientos asociados encontramos en un alto

porcentaje a la rinosinusitis y asma bronquial, expliéado por el -
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'
tipo de pacientes de nuestro servicio, un caso de hlpogarﬁmaglobg

linemia y uno de dermatitis atSpica.

En los antecedentes personales no patolbgicos hay un-:a_l_

ta frecuencia de casa fria y himeda (75%) y hacinamiento (65%).

En la grifica 4 observamos que el inicio de la sintoma
tologia ocurre mis frecuentemente a temprana edad; mientras que
la frecuencia por afio reportada en mayor nimero es de 6 a 8 cua

dros por afio. griifica 5.
La estaci6n predominante fué el invierno Grifica 6.
Los sintomas y signos més frecuentemente encontrados

se reportan en los cuadros 1 y 2 respectivamente.

El grado de crecimiento amigdalino méds frecuente fué
el grado II, tomando como parimetro el espacio ocupado entyxe P

laves y Gvula Gréfica 7.

En el 807 de los pacientes se encontrS adenitis de ca-

denas cexvicales laterales y submaxilares, ambas afectadas en el
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40%, seguido ésto de efeccidn a los submaxilares.

En cuanto a los estudios de laboratorio en la determi~-
nacién de AEL-O un 70% reporté 0 U Todd, 159 valores normales

y 15% valores aumentados. Gréfica 8.

Se encontraron como anormalidades de las inmunoglobu
linas solo 3 reportes con valores de IgA menor a io normal, IgG

e IgM dentzo de lo normal Cuadro 3.

A los linfocitos T con valores normales corresponde el
50% de los pacientes, valores menor a lo normal en el 45% y ma-

yor en el 5%.

Linfocitos T gamma con valores nrormales en el 30%, -
menores en el 307 y mayores en el 40%. Por dificultades técni-
cas no se realizaron CD3, CD4, CD8 para valorar linfocitos cito-

t6xicos y. supresores.

La electroforesis de protefnas mostrd anormalidades ~

importantes en sus fracciones alfa 1, alfa 2 y gahqma. cuadro 4,
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En los cuadros 5 y 6 se menciona la flora microblana

reportada en los exudados farfngeo y nasal respectivamente.

La biometria hemdtica report6 solo un paclente con --
leucocitosis, el 55% con linfocitosis, el 5% con monocitosis, 60%

con neutropenia, 25% con eosinofilia Cuadro 7.

De gran interés resulté la relacién entre neutrdfilos y

linfocitos, la cual esta invertida en el 90% de los casos. Cuadro §.

De los 48 pacientes captados se excluyeron 28 por no -
cumplir los criterios de inclusién, por lo que los resultados re--

portados son de 20 pacientes que reunieron los criterios.
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F-.a.c. ASPECTOS INM. ¥ MO INM.

SINTOMATOLOGIA

SINTOMA HUMERO DE PACIENTES
ABTENIA ¥ ADINAMIA 28
F1EORE 19
DISFAQIH 1%
TO08 PFRODUCTIUA 18
YONITO - 16
T08 SECA 2

CUADRO 1



F.AR.C. ASPECTOS INM. ¥ MNO INM.

SIONDLO3IIA

s1aNo HUMERO DE PACIENTES

ANIADALAS ERITEMATOBAS 10
FARINGE ERITEMATOGA 17
ADEMITIS 16
UVULA ¥ PILARES ERITEMAT. 15
ANIGADALAS LISAS 12
AMIGDALAS COM CRIPTAS 8
PETEQUIAS PALADAR B. 3
EXUDADO 1
m-lmc .
CASEUN [
[

HIPOTROFIA

CUADRD 2



F.A.C. ABPECTOS INM. Y NO INHM.

INMUNOGSGLOBUL INAS

NUMERO DE PACIENTES CON UALORES
JNMUNOGLOBULINA MENOR MNORMAT. WAYOR
lgh 3 17 8
196 a 20 ]
igh ] 28 a
CUADRO 3

F-R.C. ASPECTOS ItNM. ¥ HNO INM.

ELECTROFORESIS DE PROTEIMNAS

WUNERG DE PACIENTES CON UALORES
PROTEINAE nEwOR HORMAL nAvOR
ALBUNINA » 20 o
ALTA 1 ~ 12 e e
_ALFA 2 a 1s 1
BETA 2 18 e
oANMA e B 19 z

¢uADRO 4



FaR.C. ABE . INM. ¥ MNO INM.
EXUDPADD FARINMGOEO

M1CROORGAMISMO NUN. PACIENTES %
WETSSERIA ‘ ae 100
ST. VIRIDANS 20 108
CORYMEBACTERIUN 19 se
ST. 8P HO HEWOLITICO ° a8
STAPH. AUREUS 3 13
STAPH, CORGULASA NEG. 3 15
STAPH. EPIDERNIDIS 2 10
ST. PYOUENES BETA HEM. 2 19
NI CROCOCUS 2 10
PEEUDONONAS ABURIGINOSA 1

BACILLUS 1

CUADRO S



F.A.C. ASP. INM. W NO INM.
EXUDADO NASAL
M1CROORGANT SMO NUM. PACIENTES %

CORYNEBACTERI UM 8 a8
STAPH . AUREUS 6 36
STAPH. COAGULASA NEG. 5 25
STAPH. EPIDERMIDIS 4 28
ST. PNEUMONIAE 4 26
ST. VIRIDANS 3 15
NEISSERIR ] 5
KLEBSIELLA 1

1 5

HAEMOPHILUS D.

CUADRG 6




F-R.C. ABPECTOS ITIHNM. Y@  ™NMO INﬂ-

BIOMETRIA HEMATICAH

NUNERO DE PACIENTES CON VALORES
CELULAS NENOR NORMAL WAYOR
LEUCOCITOS L) 19 1
LINFOCITOS 1 8 - 11
NONOCI TOS L) 19
NEUTROFILOS 12 ] -]
K081MOFILOS ] 15
CUADRO ?

F.A.C. ABPECTOS INM. W- - NO INM.

RELACION NEUTROFILOS LINFOCITOS

RELACI OW MUN. PAC. %
1MVERT I DA ) 18 20
REL, ZiL (] .
WAVOR 211 - a -~ am

CUADRO &
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DISCUSION

La faringoamigdalitis es una enfermedad inflamatoria -
de las membranas mucosas y estructuras subyacentes de la farin-
ge y amigdalas palatinas, con frecuencia se afectan estructuras -
cercanas como la nasofaringe, Gvula, paladar blando., Es por lo
general aguda, puede ser subaguda o crdnica; el diagndstico requie
re evidencia objetiva de inflamacién local., La etiologia infecciosa
incluye en primer lugar a los virus, seguidos de bacterias y otros
agentes (1). Se discutir a continuacidn lo reportado en éste es-

tudio.

Correspondieron al sexo masculino la mayor paxte del
porcentaje total, no encontramos alguna correlacitn para ex'g;licéxz
lo. La afeccibn por gruposde edad incluyé el mayor ndmero ‘de
pacientes en edad temprana, posiblemente ésto se pueda explicar
por una probable inmadurez inmunolbgica que actle como predis-
ponente. ' Es de interés la alia frecuencia de antecedentes heredo
familiares neoplisicos y de autoinmunidad; que también cursan — :
con anormalidades del sistema inmune. La naturalezg de los pa-
decim{enms reportados como asociados se explicé. por eltipo de -

patologfas tratadas en nuestro servicio, predominando la rinosinu- .
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sitis, Encontramos alta frecuencia de la casa habitacién frfa y hii

meda y de hacinamiento, actuando como factor predisponente.

El inicio de la sintomatologia fué en forma significati-
va a temprana edad, lo que se puade relacionar a inmadurez inmu

nolégica.

La estacidén predominante de presentacién del cuadro fué

invierno, actuando como factor predisponente.

Er el cuadro clinico hubo predominio de astenia, adina
mia, disfagia y fiebre, y a la exploraci6n ffsica eritema de amig
dalas y faringe como dato de inflamacién, la adenitis predominé -
en los ganglios submaxilares, correspondiendo al drenaje' linfitico
de las amigdalas (3). La mayoria presentaron amfgdlalas lisas, -
lo que indica inflamacion crénica e hipoactividad linfocftica, que -
ademés correlaciona con el alto mment;aje de AEL - 0 de cero
unldades Todd, se encontraron 3 reportes mayores a lo normal

por probable dlsfunclﬁn inmunolégica.

En cuanto a las inmunoglobulinas se observé anormali-

dad solamente de la IgA, 3 valores menores a lo-normal, -en un -
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paciente tratado con difenilhidantoina por crisis convulsivas, uno -
con hipogammaglobulinemia, ambos cursan con disminucién de la _

IgA, el tercero con valor bajo aunque cercanc & lo normal.

Las alteraciones reportadas de los linfocitos Ty T = -
gamma no pudieron ser dilucidadas del todo ya que por dificultades
técnicas no se realizaron CD3, CD4, CD8, para valorar actividad
supresora y citotGxica. A éste respecto existe un reporte que --
menciona evidencia poco significativa de participacién de la inmu-

nidad celular en la fisfopatologia (10).

La electroforesis de proteinas reporté anormalidades -
en alfa 1, con un alto porcentaje de valores bajos, no concuexda -
con la naturaleza de la patologia tratada, se esperaria encontrarla
elevada en enfermedades inflamatorias crénicas y degenerativas.

En. alfa 2 se reportaron valores bajos en la quinta partede los pa-
cientés, se esperarfan valores aumentados pues representa reactan
tes inespecfficos de la fase aguda de la inflamaci6n, debemos re--
cordar que el complemento empieza a correr en &sta fraceién, lo
que es motivo para investigar posteflormente. Los valc;res bajos -
en la fraccién gamma puede refiejar disminucién de la IgA-y del . ‘

complemento, asf también pueden reflejar inmadurez ’inmunolégica .
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junto con otros reportes mencionados anteriormente (1ll). Cabe -
mencionar que las alteraciones encontradas no son las que corres-

ponden a una hipogammaglobulinemia transitoria.

La flora bacteriana reportada en los exudados nasal y
faringeo corresponde en éu mayorfa a la flora noxmal, no concuexr
da con lo reportado en otros estudios que mencionan como los méis
frecuentes al Streptococcus beta hemolftico, Staphylococcus coag. -

positivo, Peptoestreptococcus y Veillonella parvula (12,13,14).

En la bjometxfa hemdtica encontramos eosinofilia, ex-
plicado por las patologfas asociadas, e inversién de la relacibn en-

tre neutrtfilos y linfocitos por probable fnmadurez inmunolégica.
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CONCLUSIONES

1.~ Se encontrd participacién de factores no inmunolbgicos como -

2.~

S.-

medio ambiente con casa fria y hiimeda, hacinamiento y esta-
ci6n predominante el invierno, en conjunto con factores inmu-
nolégicos como edad temprana y lo reportado en latoratorio -
que pueden representar inmadurez o disfuncién del sistema in
munolégico, actuando todos ellos como factores etiopatogénicos

y predisponentes.

En la faringoamiglalitis cronica o recurrente sf existe disfun-

cibn del sistema inmune.

Las posibles alteraciones del sistemna del complemento en base
a lo reportado en la electroforesis de protefnas motivan a un -

nuevo estudio.

La flora microbiana reportada en exudados nasal y faringeo fué
normal,

El sistema inmunoldgico debe ser valorado previamente a la -

‘decisién de realizar cirugfa y de acuerdo a ello elegir pacien-

tes que puedan ser tratados con medicamerntos, entre ellos -
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los inmunomoduladores.
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