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La adenoamigdalitis aguda recurrente y la hipertrofia
adenoamigdalar son dos procesos frecuentes en la in-
fancia, cada uno de ellos con sus correspondientes ma-
nifestaciones caracteristicas. Se ha realizado recuento
diferencial de leucocitos en suspensiones de células de
amigdalas palatinas y adenoides en ambas patologias’,
mediante recuento manual con microscopio 6ptico, asi
como mediante dos contadores celulares automatizados
(Sysmex NE-8000 y Technicon H3), en un grupo de 47
ninos de edades comprendidas entre los 1,9 y los 16,0
afos con una media de 5,5 afios; 21 nifias y 26 nifios
que padecian procesos infecciosos y/o obstructivos ade-
noamigdalares®. Se ha comprobado la validez del re-
cuento celular diferencial automatizado de los leucocitos
de amigdalas y adenoides, comparandolo con el recuen-
to manual con microscopio optico.

Se ha encontrado un incremento de basdfilos, tanto
en amigdalas palatinas como en adenoides, en la hi-
pertrofia adenoamigdalar infantil, de hasta casi 3 veces
los valores encontrados en amigdalas palatinas y ade-
noides en las patologias infecciosas adenoamigdalares.
La tabla 1 muestra los resultados del recuento diferen-
cial leucocitario de amigdalas y adenoides en los cua-

dros adenoamigdalares de infeccion e hipertrofia, reali-
zado mediante tincidon y microscopia 6ptica. Las unicas
diferencias estadisticamente significativas en el recuen-
to celular diferencial fueron en los porcentajes de basé-
filos entre los cuadros infecciosos y obstructivos, con
aumento de basdfilos en la hipertrofia adenoamigdalar
infantil.

La figura 1 muestra los porcentajes individualizados
del recuento diferencial de basdéfilos en amigdalas palati-
nas y adenoides en los cuadros adenoamigdalares por
procesos infecciosos y obstructivos.

La hipertrofia adenoamigdalar se suele presentar so-
bre todo en niflos que viven en ciudades con alta conta-
minacién medioambiental®. Los basoéfilos son células
consideradas como mediadores de la inflamacién, en
sus fases temprana y tardia, que actuando a través de
sus citoquinas pueden mantener un estado inflamatorio
adenoamigdalar. Hasta ahora no hemos encontrado da-
tos en la literatura sobre esta asociacion de basdfilos e
hipertrofia amigdalar.

Los basdfilos amigdalares en la hipertrofia amigdalar
representan el 190% cuando se compara con la amigda-
litis aguda recurrente, y los baséfilos adenoideos en la
hipertrofia adenoidea representan el 236% cuando se
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compara con la adenoiditis aguda recurrente. Si conside-
ramos que el peso medio de la amigdala en la hipertro-
fia amigdalar es de 1,5 veces el peso medio de la amig-
dala en la amigdalitis aguda recurrente, podemos
estimar que en la hipertrofia hay un nimero absoluto de
2,85 veces mas de baséfilos que en la amigdalitis. La
explicacion de este aumento de basdfilos en la hipertro-
fia amigdalar podemos darla en el sentido de considerar,
por un lado, un incremento de la infiltracion de células
inflamatorias atraidas por la presencia de citoquinas ver-
tidas al medio por las células inflamatorias, y por otro la-
do, a una carencia de apoptosis o muerte celular deter-
minada genéticamente de estas células debido a los
propios elementos medioambientales que interacciona-
rian con los érganos linfoides de las vias respiratorias al-
tas®. La hormona pineal melatonina también puede jugar
su papel, ya que participa en procesos inmunoldgicos.
Se han descrito receptores de melatonina en linfocitos
humanos*, neutréfilos humanos®, bazo® y timo™, asi co-
mo el acoplamiento de estos receptores de melatonina
en linfocitos humanos con segundos mensajeros como
el AMP (monofosfato de adenosina) ciclico*™" y el GMP
(monofosfato de guanosina) ciclico*. También, se ha des-
crito la modulacién por melatonina de la produccién de
radicales libres en linfocitos humanos™. Por otro lado, se
han encontrado niveles altos de la hormona pineal mela-
tonina en la hipertrofia amigdalar infantil™. Y, por ultimo,
entre las funciones de la melatonina esta la de inhibir la
apoptosis de células inmunes''s.

La importancia de este hallazgo, el aumento de ba-
séfilos en amigdalas y adenoides en la hipertrofia ade-
noamigdalar en nifios, estriba en sus relaciones con fac-
tores hormonales y medioambientales.
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Figura 1. Recuento diferencial de baséfilos en amigdalas
palatinas y adenoides. Representan un total de 47 muestras de
amigdalas y 24 de adenoides, distribuidas respectivamente en 10
y 4 pacientes con adenoamigdalitis aguda recurrente (AR), 16y 9
pacientes con adenoamigdalitis aguda recurrente con hipertrofia
adenoamigdalar (ARHA) y 21 y 11 pacientes con hipertrofia
adenoamigdalar (HA). Las mediciones se realizaron con tincion y
microscopia optica, expresandose los resultados como valores
individuales en porcentajes del total de células blancas
(A=amigdalas, O=adenoides).
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Tabla 1: Recuento diferencial de leucocitos en amigdalas palatinas y adenoides. Representan un total
de 47 muestras de amigdalas y 24 muestras de adenoides. Las mediciones se realizaron con tincion
y microscopio optico, expresandose los resultados en porcentajes con su desviacién estandar

Amigdalas
AR ARHA
n=10 n=16
Neutrdfilos 1,52+0,88 1,48+0,93
Linfocitos 93,82+3,65 93,66+3,73
Monocitos 3,05+1,46 3,04+1,17
Eosindfilos 0,60+0,23 0,63+0,43
Basdfilos 1,09+0,44° 1,24+0,52°

Leucocitos (%zDE)

Adenoides

HA AR ARHA HA

n=21 n=4 n=9 n=11
1,23+0,62 1,22+0,41 1,53+0,87 1,07+0,84
92,05+3,42 93,57+4,65 93,45+3,65 91,52+4,13
3,76+1,85 3,67+2,04 3,27+1,44 4,14+2,05
0,81+0,48 0,40+0,22 0,56+0,27 0,77+0,35

2,07+0,94%° 1,02+0,28° 1,38+0,59° 2,41+0,87¢°

DE, desviacion estandar. AR, adenoamigdalitis aguda recurrente. ARHA, adenoamigdalitis aguda recurrente con hipertrofia adenoamigdalar. HA, Hipertrofia adenoamigdalar.
t-Student: diferencias estadisticamente significativas para (a y c) AR versus HA con p<0,001 y para (b y d) ARHA versus HA con p<0,001.
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