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I. INTRODUCCION

Entre los elementos basicos para la
supervivencia de las especies, se en-
cuentra su resistencia a la invasién de
microparticulas ambientales, la cual lo
realizan con mecanismos Inespecificos
y Especificos suponiéndose que en los
segundos interviene activamente el
Sistema Inmune, mientras que en los
primeros, algunos elementos que in-
fluenciados por factores genéticos, hor-
monales y de edad, dan a mnivel de piel,

mucosas, torrente circulatorio y tejidos
resistencia no inmune con el objeto de
mantener la homeostasis organica.

Si es que tratamos de establecer re-
laciones entre estos dos sistemas y
creemos que pueden estar funcionando
en armonia, en realidad, se encuentra
que interactlan y a ratos se confunden
en su mecanica. Ya Wright en 1903
tratd de establecer estos puentes con
su descripcién de las Opsoninas pero
parece que los fagocitos y la fagocitosis
son los elementos més importantes de
esta interrelacion.

Tabla 1
FAGOCITOS RESPONSABLES DE LA DEFENSA

Tipo de Célula

Localizacion

POLIMORFONUCLEARES
Neutrofilos
Fosinofilos
Basofilos

Sangre y tejidos
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Tipo de Célula

Localizacion
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MACROFAGOS “LIBRES”
MACROFAGOS “FIJOS”

Histiocitos

Macroéfagos de los sacos serosos

Macréfagos de los exudados inflamatorios

Macréfagos alveolares
Células de Kupffer

Macro6fagos esplénicos
Macréfagos medulares

Macroéfagos de los ganglios linfaticos

Microglia
Macrofagos placentarios
Macrofagos metalédfilos

Tejido conectivo
idem

idem

Pulmoén

Higado

Bazo

Médula 6sea

idem

Cerebro

Placenta

Higado, Bazo, Rifién
Bronquios alveolos

Las células blancas fueron descritas
por primera vez por William Hewson
(40), un inglés que trabajaba con los
hermanos Hunter, uno de los cuales
reclamé en 1794 algin papel de estas
células en la respuesta inflamatoria
(1). Pero fue solamente un siglo mas
tarde cuando Metchnikoff (29) aportd
bases sélidas a la teoria de 1a fagocito-
sis, las cuales se mantienen con validez
hasta nuestros dias.

Si es que somos UNITARISTAS en
nuestra concepcién del origen de las
células circulantes, convenimos que to-
das se originan g partir de una célula
madre o STEM en el saco embrionario
durante las tres primeras semanas de
gestacion (10), las cuales emigran hacia

proliferacién, maduracién y almacena-

miento para luego calip
marginarse

a circular o a
- en los diferentsg tejidos
(G2, 1), T produccién diaria de gra-
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nulocitos ha sido calculada en 1.6x10°

células por Kg. de peso y por dia (28,
52) y su vida media es de 6-7 horas

(40). Es probable que todos estos pasos
se encuentren controlados por mecanis-
de retroalimentacion positivos y nega-
tivos (3) y por elementos humorales
que no han podido ser demostrados
fehacientemente (11 15)

Durante su maduracion los granulo-
citos van adquiriendo su contenido en-
zimético. Los Granulos Primarios con-
tienen enzimas hidroliticas, mielopero-
xidasa, lisozima y proteinas catidnicas
con actividad bactericida. En una etapa
posterior los Granulos Secundarios
(neutrdfilos, aciddéfilos o eosinéfilos)
contienen lactoferrina, en algunas es-
pecies fosfatasa alcalina, y aunque no
la sintetizen, lisozima (5). Las fuentes
de energia al principio son de mecanis-
mos metabélicos oxidativos respirato-
rios, mientras que posteriormente pre-
dominan los ciclos glicoliticos anaero-
bios.

Sistemas “In Vitro” empleados para
granulopoiesis:

1. Formacién de colonias celulares “In
Vitro”

2. Presencia de factores estimulantes
(granulopoietinas)

3. Presencia de factores inhibidores.

Los granuloecitos polimorfonucleares
(PMN) cumplen la fagocitosis en va-
rios pasos: quimiotaxis, reconocimiento
e ingEStinén, degranulacién, destruccién
y digestién, y finalmente, para evitar
Su propio dafnio, detoxificacién.

La Quimiotaxis:

Es la respuesta mévil de los fagocitos
durante el proceso inflamatorio. La mi-
gracion activa a través de los endotelios
vasculares, estd precedida de alteracio-
nes sutiles tanto en las células como
en los vasos. Ultraestructuralmente e]
aparato contractil (12) de actino-mijo-
sina influenciado por balance idnico
(46) y segundos mensajeros como el
AMPc y el GMPec (13, 47) orientan a
la célula a través de los vasos sangui-
neos en direccién del foco inflamatorio,
el cual a su vez crea una especie de
“gradiente de atraccién” por medio de
substancias quimiotacticas de origen
bacteriano, de complemento, de Hage-
man activado, linfocinas e incluso de
substancias formadas por la destruec-
cion de los propios PMN. Cualquier
circunstancia que afecte a los elemen-
tos citados alterara el transito normal
de los fagocitos al foco de inflamacidn.

Es por esta circunstancia que la in-
vestigacion clinica se ha orientado a
tres tipos de incdgnitas:

1. Agentes que afecten los nucleétidos
ciclicos intracelulares

2. Agentes que como las citocalacinas
rompen los microfilamentos e inhi-
ben el transporte de hexosas

3. Inhibidores de los agentes quimio-
tacticos como las serino-estarasas.

Los métodos de laboratorio emplea-
dos son semicuantitativos como el caso
de la ventana de Rebuck (15) y la mi-
gracién al azar por el método del tubo
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capilar (40). El método de Boyden (30)
nos d4 parametros mas exactos aunque
es de dificil aplicacién en la practica

clinica de rutina.
El Reconocimiento:

El PMN no ingiere todo lo que en-
cuentra en un foco inflamatorio. Tiene
selectividad para ello. Posiblemente es
de valor la presencia de receptores de
superficie, especialmente para IgG y
C3, que al ser blogqueados, se ha visto
disminuyen la endocitosis (36). Tam-
bién es importante la actividad opso-
nica de IgM e IgG3 (38, 46, 47). Los
complejos dependientes de las fraccio-
nzs 1, 4, 2 y 3 del complemento inter-
vienen activamente, asi como también
posiblemente los cambios de las cargas
eléctricas de superficie y la hidrofobi-
cidad de la membrana (7 8,26,49). La
dificultad de la valoracién de este paso
radica en que es imposible mantener
estables las condiciones fisico-quimicas
de las particulas durante el trabajo de
laboratorio y porque el componente
humoral de la fase no ha podido ser
eliminado 6 neutralizado.

La Ingestién:

El ectoplasma hialino emite seudd-
podos que al fusionarse forman la Va-
cucla Fagocitica o FAGOSOMA, siem-
pre limitada por 1 membrana. Esta
Situacién puede ahorg explicarse per-
fectamente con el modelo de Singer
(42) para las membranas. Los meeanis-
mos de actinomiosing regulados por

cale;] gnes;
alclo, magnesio, cobalto, manganezo,

los nucledtidos ci-clicos, posiblemente
intervengan en éste paso, que por otra
parte requiere energia la cual se obten-
dria de los ciclos glicoliticos (42, 54).
Encontraremos alteraciones en esta fa-
se en los siguientes casos:

1. Disfuncion, disminucién o ausencia
de complemento, especialmente de
C3

2. Falta de inmunoglobulinas opsémi-
camente activas: IgM, IgGl, IgG3

3. Agentes que afectan los nucleédtidos
ciclicos

4. Agentes que afectan el sistema ac-
tino-miosina, inclusive los tiibulos
(26)

5. Terapia con corticoides

6. Presencia de inhibidores bacteria-
nos (mycoplasma)

7. Agentes quelantes que alteren los
cationes divalentes.

El mayor defecto de los ensayos de
laboratorio que tratan de cuantificar
esta fase es que no pueden diferenciar
la adherencia de la superficie de las
particulas de la wverdadera ‘“interna-
ciéon” de las mismas. Posiblemente la
microscopia electrénica sea una buena
indicacién en este caso.

Degranulacién, Destruccién
y Digestiom:

Los granulos se fusionan al fagosoma
y vierten su contenido dentro de &l
ocasionando una explosién de la acti-
vidad metabélica de las enzimas, la
destruccién de lo ingerido y su diges-
tién correspondiente. Existe cierto or-



LA FAGOCITOSIS EN PACIENTES CON ASMA BRONQUIAL 161

den en este proceso que no ha podido
ser explicado. Puede presentarse de-
granulaciéon extrafagosomal especial-
mente cuando el fagocito se topa con
particulas muy grandes o se encuentra
alterado el sistema contractil de micro-

filamentos, especialmente por accién de
farmacos que influencian los nucledti-
dos ciclicos intracelulares (54).

Segin Klebanoff (21) los sistemas
antimicrobianos de los leucocitos PMN
son los siguientes:

Labla 2

SISTEMAS ANTIMICROBIANOS DE LOS LEUCOCITOS
POLIMORFONUCLEARES (22)

I. DEPENDIENTES DE OXIGENO
A. MEDIADOS POR MIELOPEROXIDASA
B. INDEPENDIENTES DE MIELOPEROXIDASA

— H202

— Aniones superoéxido
— Cofactores (tiocianatos, cloruros, yoduros)
— Formacion de oxigenos naciente

— . Radicales hidroxilos

II. INDEPENDIENTES DE OXIGENO

A. Acidez intrafagosomal
B.. Lisozima

C. Lactoferrina

D.

Proteinas catidénicas (fagocitina, leucocina)

La destruccion intrafagosomal puede
estar alterada como sucede en
la enfermedad granulomatosa croémica,
sindrome de Chediak-Higashi, ausencia
de mieloperoxidasa, lisozima o lactofe-
rrina (29, 44) de piruvato-Kinasa (9),
de glucecsa-6-fosfato-dehidrogenasa. Se
ha reportado disfuncién del sistema en
neonatos infantes y nifios pequenos,
asi como en inmaduros (14, 16), en
infecciones (24) severas, con agentes
farmacologicos como la morfina, fenil
butazona (43), succinato de hidrocor-
tisona (27) sulfamidas (25).

Podemos medir esta fase por méto-
dos cuya exactitud deja algo que de-
sear sobretodo por falta de estandari-
zacién de los procedimientos. Entre es-
tos tenemos:

1. Tinsién de Peroxidasa, que nos da
una idea del contenido de enximas

de este tipo (53)

2. La muerte bacteriana por el Méto-
do de Quie (35) que no ha podido
eliminar el factor extracelular por
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lo que se suglere afiadir antibioti-
cos al proceso (51)

3. Las técnicas que utilizan el mitro-
=zul de tetrazolio (NAT) identifican
los leucocitos con actividad oxida-
sa mediante su transformacion en
azul de formazan medible espectro-
fotométricamente. Tiene algunas
variantes como el test de placa
(33), el test de tubo (32), y los
cuantitativos, tanto el simple como
los activados con latex, bacterias o
toxinas (3, 32, 45, 48). La técnica
de Baehner y Natham modificada
por Kumate (23) (39) nos parece
buena por lo cual es utilizada en
presente trabajo

4. Los métodos que detectan ionida-
cién de las bacterias como medida
de su destruccion (18)

5. El radioinmunoensayo no nos da
una idea de “funcionabilidad” lo
cual es necesario para una correcta
interpretacion de los resultados.

Detoxificacion de Peréxidos:

La presencia del fagosoma impide la
autodestruccién de las células por sus
enzimas, pero €l perdxido es relativa-
mente permeable a la membrana limi-
tante, por lo cual el leucocito hecha a
andar el sistema de catalasas y enzimas
relacionadas con el glutation reducido
para evitar dafio (20). Los aniones su-
perdxido que también pueden filtrarse
hacia el exterior no pasan a peréxido
debido a la carencia en los citosoles de
superoxido-dismutasa que es la enzima
que cataliza este paso (4, 41).

II. MATERIAL Y METODOS

Se tomaron para el estudio veinte
sujetos normales y un grupo de veinte
y seis pacientes asmaticos alérgicos, con
el objeto de valorar la tasa de fagoci-
tosis por el método de reduccién del
NAT cuantitativo de Baehner y Na-
than (3) modificado por Kumate y Col.
(23) y determinar posibles variaciones
en el porcentaje de leucocitos positivos
a la tinsiéon de peroxidasa (53).

Se escogid sujetos normales sanos,
sin infeceidon clinicamente detectable,
con valores de contaje total de leuco-
citos entre 6 y 10.000 por milimetro cti-
bico y un valor diferencial entre 60 y
70% de neutrodfilos. Sus edades oscila-
ron entre 15 y 42 anos. No se consideré
de importancia una discriminaciéon de
sexo y no habian recibido medicacion
dos semanas antes.

Los pacientes fueron asmaticos alér-
gicos puros o con factor bacteriano so-
breafiadido en un fondo atépico con
tiempo de evolucién de menos de 5
anos y que al momento de la investi-
gacion cursaban asintomaticos sin In-
feccién aparente y con valores de bio-
metria hemética en el rango aceptado
como normal. Su edad oscilé entre 17
y 45 anos.

Los sujetos normales fueron some-
tidos a una sola determinacién mien-
tras que a la mitad de los enfermos (13
ptes.) se les hizo una segunda prueba
[uego de haber recibido un estimulan-
te beta-2 adrenérgico: Terbutalina (*)

(*) Bricanyl “Astra Chem. Prod”.
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por via oral en dosis de .25 mg. tres
veces al dia por un tiempo entre 15 y
30 dias (promedio: 275 dias). En tres
pacientes fue necesario disminuir la
dosis de terbutalina a dos tabletas dia-
rias debido a que presentaron efectos
indeseables beta-1 con la dosis inicial
También la segunda determinacion fue
hecha con los pacientes asintomaticos
y sin haber recibido algtin otro tipo de
medicacién. Dacdas las caracteristicas
del estudio y de los pacientes la deser-
ién fue del 50%:

Método de Baehmer y Nathan:
(modificado al 50%)

1. Tomar 12.5 ml. de sangre venosa
con 250 U de heparina a la cual se
afiade 2.5 ml. de fibrinégeno huma-
no en una jeringa plastica desecha-

2. Invertir la jeringa y dejar en repo-
so a 37°C por una hora

3. El sobrenadante depositar cuidade-
samente, con la aguja en angulo
recto, en un tubo siliconizado de
centrifuga

4. Anadir dos volimenes iguales de
cloruro de amonio de 0.87%

5. Se invierten cinco veces los tubos

y se los centrifuga a 1.250 rpm por
5 minutos a temperatura ambiente

6. El sedimento se lava dos veces con
solucién amortiguada de Krebs-
Henseleit-Bicarbonato pH 7.4 con
glucosa al 0.2%

7. Se cuenta y ajustan las células vi-
vas a 12.500 por mm?

8. Se preparan tres tubos de ensaye y
se les ordena de la manera siguien-

ble te:
Tabla 3
. Reactivo Reposo Actividad Blanco
Krebs-Henseleit-Glucosa 0.2 0.175 0.2 ml.
CNK 0.01 m. 0.05 0.05 0.05
NAT (*) 0.2% sol. Salina 0.2 0.2 0.2
— 0.03 —_

Latex (**) 0.8 micras

9. Los tubos asi preparados se incu-
ban en bafio maria a 37°C por 15
minutos, se agregan 0.1 ml de las
células preparadas y se incuban 15
min. mas

(*) Sigma Chem.
(**) Bactolatex DIFCO

10. Se detiene la reaccion con 5 ml.

de HCI al 0.5%, excepto en el tu-
bo blanco en el cual se anade el
HC] inmediatamente luego de las

células
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11. Los tubos se centrifugan a 2.500
rpm a 4°C por 15 minutos

12. Se elimina el sobrenadante y el

botén parpura del fondo es el
NAT reducido en los citoplasmas
celulares, lo cual se extrae con 1
ml. de piridina colocando los tu-
bos en ebullicién, con cuidado de
los vapores de piridina, por 10 mi-
nutos

—

14. A los extractos finales se mide |

19.

densidad Optica en un espectrofo.
tometro a 515 milimicras utilizan.
do como Blanco el tubo testigo.
Los valores de Reposo se restap
de los de Actividad, obteniéndose
la Diferencia (delta DO) y la di.
vision entre ellos nos da los valo-
res de Relacidén (kappa DO).

13. Se repite la extraccion anterior

por 2 veces también por 10 min. (53).
Material:
Sol. I: Bencidina Base 0.3 gm
Alcohol etilico 99.0 ml (vida de 8 meses)
Sol saturada de mitro-
prusiato de sodio 1.0 ml
Sol. II: Peréxido de hidrégeno 3% 0.3 ml (usarse inmediato)
Agua destilada 25.0 ml
Técnica:
1. Hacer un extendido de Ia sangre en placa de vidrio
2. Dejar secar al ambiente por 3-4 horas
3. Poner X gotas de sol. I dejando por 1.5 minutos
4. Anadir V gotas de sol. II por 3-4 minutos
5. Lavar con agua corriente
6.

Lectura: Al mMICrosco
lente de Inmersién, los

leucocitos
y el citopl

—— .

aparecen de color rojo-claro
asma rosado. Los granos neu-

Colorear con Wright.

pio de luz, con
nucleos de los

aparecen de un color pardo.

Método de la Tinsién de Peroxidass

trofilicos se tifien de azul brillante, los
eosinofilicos de azul obscuro y los ba-
sofilicos no se tifien. L.os eritrocitos
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III. RESULTADOS

La relacién de la edad de los sujetos en estudio fue la siguiente:

Tabla 4

CORRELACION DE EDAD ENTRE LOS GRUPOS DE ESTUDIO

Grupo Promedio Desv. Estand. Error Est.
NORMALES 244 1.2 1.63
PACIENTES 30.41 9.07 1.93

t: 1.96
P: 0.05

Los valores de NAT cuantitativos expresados en Densidad Optica (DO)
por 1000 son los siguientes:

Tabla 5
FAGOCITOS EN SUJETOS NORMALES

Fase Promedio Desv. Estand. Error Est.
(DO x 1000)
ACTIVIDAD 274 .40 76.47 17.10
REPOSO 169.85 26.65 12.67
delta DO 102.50 28.65 13.11
kappa DO 1.69 0.50 0.11

R vs. A: t: 7.04
P: 0.00001

Tabla 6

FAGOCITOSIS EN PACIENTES SIN TERBUTALINA

Fase Promedio Desv. Estand. Error FEst.
(DO x 1090)

REPOSO 128.81 46.41 9.10
ACTIVIDAD 324.27 141.98 27.84
delta DO 195.46 148.84 29.19
kappa DO 2.84 1.80 0.35

R vs. A: t: 6.67
P: 0.00001



REVISTA ECUATORIANA DE MEDICINA VOL. XIII N 3, 1977

166
Tabla 7
FAGOCITOS EN PACIENTES CON TERBUTALNIA
P di Desv. Estand. Error Est.
et (DO = 1000)
REPOSO 106.38 27.39 7.60
ACTIVIDAD 294.31 99.85 27.69
delta DO 187.69 89.13 24.73
kappaDO 2.79 0.73 0.20
R vs. A: t: 6.64
P: 0.00001
Con los datos obtenidos se trazaron que si lo hicieron (Figs. 3, 4, 5, 6). En
curvas de distribucién en las que se el eje de las abscisas se expresan los
representan los valores de los sujetos limites de DO y en las ordenadas la
normales, de los pacientes que no to- Frecuencia de ellos. Igualmente, ha-
maron terbutalina, y de los pacientes ciendo un grafico de los valores de Re-
7IG 3
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poso en relacion a los de Actividad en
los tres grupos obtenemos la grafica

N? 7.

DO

Para establecer las relaciones entre
estas tres clases de poblaciones se plan-
tea la prueba de t de tudent (30) que

00

arroja los siguientes resultados:

Tabla 8

COMPARACION ENTRE LA FAGOCITOSIS DE SUJETOS
NORMALES Y PACIENTES SIN TERBUTALINA

Fase Promedio Promedio t P
Normales Pacientes
REPOSO 169.85 128.81 2.32 0.02
ACTIVIDAD 272.40 324.27 1.85 0.05
delta DO _ 102.55 195.46 3.14 0.001
kappa DO 1.69 2.84 2.96 0.001
Tabla 9

COMPARACION ENTRE LA FAGOCITOSIS DE SUJETOS
NORMALES Y PACIENTES CON TERBUTALINA

Fase Promedio Promedio t P
Normales Pacientes
REPOSO 169.85 106.38 5.93 0.001
ACTIVIDAD 272.40 294.31 0.14 0.9
delta DO 102.55 187.69 2.88 0.001

kappa DO 1.69 2.72 4.99 0.001
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Tabla 10

NTES
COMPARACION ENTRE LA FAGOCITOSIS DE PACIE
SIN TERBUTALINA Y PACIENTES CON TERBUTALINA

Fase Promedio

Sin Terbaut.

Promedio t

Con Terbut.

REPOSO 128.81
ACTIVIDAD 324.27
delta DO 195.46
kappa DO 2.84

106.38 1.92 0.05

29431 1.24 0.0

187.69 0.59 0.5
2.19 0.64 0.5

En cuanto a la detecciéon de leucocitos con la tincion de peroxidasa, se

encontré lo siguiente:

Tabla 11

LEUCOCITOS PEROXIDASA POSITIVOS (9%)

Grupo Promedio Desv. Estand. Error Est.
NORMALES 97.8 2.33 0.52
PTES. SIN TERBUT. 08.23 2.07 0.40
PTES. CON TERBUT. 98.54 1.61 0.45

[V. DISCUSION Y
CONCLUSIONES

Los pacientes del estudio asi Como
los sujetos que tomamos como norma-
les, en los cuales tratamos de eliminar
circunstancias como g infeccidn v el
dicamentos que podrian
interferir nuestros resultados
lacionan entre S1, ,
sus resultados.

La prueba del NAT se e

lizar aprove

uso de otros me

Sl se re-
YV son comparables

mpezo a uti-
chando los conocimientos
sobre la aceidn enzimatica de la subs

tancia: aumento del cOnsumo insensi-

ble de oxigeno, de la actividad de la
ruta de las hexosas monofosfato y la
formacion de perdxido de hidrogeno.
Al principio se interpreté que la coloe-
racion azul de los leucocitos era debido
a la combinacién entre NADH, NAT
oxidado v NADH oxidasa. que redu-
cian al colorante y lo transformaban en
azul formazan insoluble (2, 17), pero
parece que actian otros factores pues
es clara la influencia sobre la tasa de
reduccién del colorante que ejercen el
pH, la temperatura de incubacién y la
ebullicién. La modificacién de la téc-
nica original de Baehner y Natham al
507 por Kumate y Col., si tiene una
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buena correlacién con la original, pues-
to que guarda su planteamiento basico,
las diferencias son proporcionales, y
con la presencia de un grupo testigo
estadisticamente significativo, considero
que los resultados obtenidos son com-
parables.

Los pacientes sin tratamiento con be-

ta-2 estimulantes con relacion a los
normales, muestran diferencias signifi-
cativas en cuanto a su valor de Reposo
(P: 0.02), asi también en los de Acti-
vidad (P: 0.05). S1 se compara norma-
les con tratados con terbutalina hay
una disminucién muy significativa en
estos ultimos, en lo que se refiere a sus
niveles de Reposo (P: 0.001) lo cual
puede significar que el aumento de
AMPe o la disminucion del GMPe, ha
intervenido en la capacidad fagocitica
normal. Sin embargo, en condicion de
ACTIVACION con latex, la capacidad
se restablece a niveles normales y aun
mayores que no son estadisticamente
significativos con los de los mormales
(P: 0.9).

Al comparar los no tratados con los
que si lo fueron, 12 fagocitosis en reposo
fue disminuida ligeramente (P: 0.005),
pero los valores de actividad se halla-
ron significativamente iguales (P: 0.2).

Con las diferencias cuantitativas
senialadas, los pszcientes asmatices
parecen comportarse semejantemente,
aunque en los esquemas N? 5 y 6 las
diferencias pudieran ser interpretadas
como un resultado del ntmero de
pacientes, &1 es gue gueremos Ser muy
sstrictos (Fig. 3, 4).

Considero que quedzn muchas du-
das todavia en esta situacion. No se

puede afirmar con mi trabajo que la

Atopia tenga ingerencia directa sobre

la fagocitosis, puesto que si bien se no-

ta una clara diferencia en los niveles

basales, no se pudo diseriminar ni en-
tre los pacientes ni entre los normales,
antecedentes atopicos. Pero queda la
pregunta ;Tendra en realidad la Ato-
pia repercusiones sobre la Fagocitosis?
Al administrar estimulantes beta - 2
adrenérgicos a nuestros pacientes con
el objeto de liberarlos de su broncoes-
pasmo, ;no estaremos condicionando
alteraciones moleculares en detrimento
de una aceptable resistencia inespeci-
fica a la infeccién? En cierto modo, los
bajos niveles de Reposo pueden ser
una explicacién para el hecho de que
el asmatico se infecte con alguna fre-
cuencia, pero, jexistira relaciéon entre
lo estudiado y aquellas asmas “intrin-
secas”’ en las cuales la infeecion es un
hecho constante?

Es evidente que necesitamos realizar
un estudio mas zmplio al expuesto con
métodos de laboratorio mas rapidos,
asequibles y de fécil realizacion en con-
diciones “normales” de trabajo, que
pueda realizar cualquier laboratorio
clinico, para de esta manera poder
vigilar estrechamente las dosis de este
tipo de medicamentos sin llegar a aque-
llas en las cuales sean potencialmente
dafiinas para el paciente (*).

(*) FEl autor expresa su ag«r.gldecimle!nto al
Laboratorio de Investigaciones Inmuno-
l6gicas de la SSA., en la persona de su
Director, Dr. Alejandro Escobar Gutie-
rrez por su ayuda en el desarrollo del
presente trabajo.
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V. RESUMEN

Qe determina el estado de la Fagoci-
tosis y funcionamiento enzimatico de
leucocitos polimorfonucleares en pa-
cientes asmaticos-alérgicos con y sin
tratamiento con estimulantes beta - 2
adrenérgicos mediante la técnica de
reduccion del Nitro azul de Tetrazolio
y la tinsién de Peroxidasa. En un gru-
po de 26 asmaticos —trece de ellos—
con tratamiento con terbutalina, la re-
duccién del NAT presenta valores Ba-
sales bajos en relacién al grupo testigo.
en tanto que los de Actividad estaban
liperamente aumentados. Se encontro
alouna dismincion de las cifras ocasic-
nada por los beta-2 estimulantes en
estos pacientes, aunque posiblemente
debido al nimero de casos mo tienen
significacion estadistica.

La tinsién de Peroxidasa no detecta
alteraciones moleculares y no reflejo
cambios con alguna significacién en los
grupos estudiados.

SUMMARY

The object of this investigation was
to determine the phagoeytic capacity
and enzimatic function of polymorpho-
nuclear leucocytes in allergic asthma-
tic patients, some of whom were trea-
ted with beta-2 adrenergic stimulants,
others were not; the technique that was
used was the Nitro-Blue-Tetrazolium
(NBT).

Of a group of 26 asthmatic patients,
13 of whom were treated with terbu-
taline, the reduction of NBT resulted

in basal values that were low when
compared with the control group. Al-
though the results of activity were
slightly increased, some reduction in
the results was observed wich was
associated with the use of beta-2 sti-
mulants in these patients. However
because of the paucity of casss one
chould not attach any statistical signi-
ficance.
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