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I -INTRODUCZEDQD




1 - INTRODUCAO

1 - CONSIDERAQUES.DE ORDEM MORFOLOGICA

A abertura pela qual a boca se comunica com a fa-
ringe tem o nome de "fauces". A mucosa do trato digestivo des
ta regiao contém acimulos de tecido linfdide que podem apare—
cer em qualquer parte desta mucosa, sob a forma de orgaos bem
delimitados, como as amigdalas.

As amigdalas palatinas sao massas de aspecto ovo-
ide,'cujo nome se deve a AMBROISE PARE, no seculo XVI, devido
a sua semelhanca com as amendoas. Ficam situadas entre os pi-
Tares anteriores ou arco glossopalatino e os pilares posterio-
res ou arco faringopalatino.

A amigdala & um Orgao linfoide pefiférico, reves-
tido por epitélio pavimentoso estratificado. Este sofre inva-
ginagoes para o interior do parénguima, as quais se aprofundam
e se ramificam com disposigado arboriforme. A amigdala possui
de 10 a 20 cbiptas ( BAYLEY et al, 1973; BLOOM & FAWCETT ,
19775 HAM, 1970; KASSAY & SANDOR, 1962; MUNOZ et al, 1968 ;
WILLTANS & ROWLAND, 1972). Este sistema criptico € exclusivo
das amigdalas e tem uyma importancia significante para a compre
ensao da fiéiopat01ogia amigdaliana. |

Para KASSAY & SANDOR (1962) a ausencia de vasos '
linfaticos aferentes das aﬁnga]as palatinas & substituida ou
compenséda pelas criptas profundas e ramificadas. Verificou—
se através de moldes, modelos, amigdalas secas e laminas mi-
croscopicas que as criptas variam em numero de 10-20; no en-
tanto, as do lobo superior s3ao mais profundas e mais ramifica-

das, sugerindo.que este seria funcionalmente mais  importante



que 0 lobo 1nferior; por cutro lado, confirmaria o aparec%men-
to de abcesso peri-amigdalianc com maior frequencia ne lobo
superior.

MUNOZ et al, em 1968, utilizando o método de in-
jecao de celoidina, obte?e uma representacao absolutamente fi-
el das estruturas amigdalianas, cdnc]uindo que o sistema crip-
tico, com muitas anastomoses interchpticas confluindo para um
unico sistema reticular, corresponde a terca parte do volume -
total da amigdala. Isto enfatiza a importancia funcional des-
ta grande area de superficie.

Em 1972, WILLIAMS & ROWLAND wutilizaram tinta da
India na superf?cie amigdaliana de porcos. Verificaram que a
via aferente era feita atraves da cripta para o tecido sub-epi
telial e que a ramificagdo extensa do sistema criptico amigda-
1iano aumentava indubitavelmente a via aferenté, sugerinde a
1mport§ncia deste sistema para o contacto com o antigeno e con
sequente resposta do tecido linfoide, para a defesa do organis
mo.

0 epitelio que reveste a amTgdala pode ser separa
do em superfical e chptico e apresenta como garacter?gtica a
presenga de linfocitos e plasmdcitos de permeioc as c§1u1as e~
piteliais, interpretado por alguns autores como tecido linfoe-
pitelial { KELEMEN, 1943; HUROZ et 231, 1968; SCHENK, 1955)

Mais recentemente & utilizado o termo Reticulagdo do Epitdlio

para este aspecto de infilttaggo por linfocitos e plasmdcitos,
uma vez que o epitélio apresenta um aspecto _ dg rede
(BRANDTZAEG et al, 1979; CAERS & HENSGENS, 1974; CURRAN &
JONES, 1977; KOBURG, 1967; KORSRUD & BRANDTZAEG, 1980; MbOTZ &
FALK, 1973; PITOIS, 1977; POLACK, 1943; RiCCI & CAVAZZANI,L1978;
SCHENK, 1955; SURJAN & SORJAN;1971; SORJIAN etja]; 1972; SURJAN



JR., 1980; WILLIANS & ROWLAND, 1972 ). Sob o ponto de vista a
natomico e histoldgico, esta reticulacao do epitélio parece
ser adequada para intérag§0 com o antigeno. A reticulacgao for
nece subsidios para a compreensao da fisiopatologia am{gdaﬁana.

Em 1973, MOOTZ & FALK, estudando a ultraestrutura
do tecido amigdaliano e baseados em estudos anteriores, verifi
caram que a reticulacao do epiteiio (infiltragao por linfoci
tos) € cdncomitante com o aparecimento do centro germiﬁativo.
observaramque a penetragaoc dos 1infocitos no epit&lio & ocorren
cia fisiologica. A membrana basal.do epitélic reticulade € in
terrompida e atraves destas ]acunas se processa a perme-
agao e difusdo intra-epitelial de lTinfocitos., As células da
reticulagdo que sdo linfocitos, plasmdcitos, linfoblastos,pro-
plasmocitos, se distribuem por todo o epit@lio. Existe nestas
camadas a possibilidade de contacto entre o 1infocito e o anti
geno, e notam-se, como fato associado, linfoblastos em divisio.
Para os autores, a rveticulagao do epitelio & apropriada para
manter o 1infocito no seu interior, permitindo um contacto pro
tongado com o antigeno. Verificamos, assim, que a feoria anti-
ga de STOHR de 1844 € retomada e valorizada em nossos dias,es-
pecialmente apos a publicagao de MOOOTZ & FALK.

Em 1974, SPREKELSEN et'al_ evidenciaram atraves
de microscopia optica e eletrdnica, na regiao intercriptonodu
lar (reticulada ou regiao linfoepitelial), escassos linfdcitos
e algumas celulas epiteliais, entre as quais uma quantidade
grande de plasmdocitos, que apresentam um reticulo endoplasmati
¢o, distendido pelas imunoglobulinas. Encontraram macrfb'fagos
e 1infdocitos mantendo contacto Tntimo através de interdigita-
coes, e interpretaram como sendo a forma de organizacao adequa

da para cooperagdo celular e transmissio de informagdes.



Outro fato que valoriza a funcdo das criptas & que

seu epitélio @ mais reticulado ou mais infiltrado por 1infoci-

tos e plasmocitos que o epitélio superficial ( CAERS & HENSGENS
1974; DIETRICH, 1926; HAM, 19705 POLACK, 1943; PUSKATLER,1948;
RICCI & CAVAZZIANT, 1978;.CHENK, 1955}, conforme se pode obser—
var de modo geral, |

Em 1944, TAILLENS, utilizando corantes vitais e ba
seando-se na coloidopexia, (funcio coloidopéxic. se diszingue da
funcdo fagocitaria entretanto, @ frequentemente desempenhada pe
tos mesmos elementos celulares que sao as celulas moveis, ma-
bilizaveis e as fixas) verificou que ha uma via direta exogena trans
sepitelial de penetracao de coranfe,que ocorria naturalmente atra-
vés do epitélio da cripta, e constatou que o acimulo de corante
na cripta parece ser uma condigdo essencial para a transferdncia dire
ta para o parenquima amigdaliano. Para ele, a diferenca de rea-
bsorgdo do corante entre o epitelio superficial e o criptico se
deve ao contacte, uma vez que o epitelio superficial @ continuamente
irrigado pela corrente salivar que diminui o contacto do corante
com o epitelio, acahando por eliminar rapidamente o corante,sem
deixar tempo para reabsorgio. N3o menciona ainda nenhuma ckliferenr.;a-
de morfologia entre o epitelio superficial e o criptico para expli-
car esta penetracdo do corante vital; en.tretahto,o autor refere
que as criptas ndo sdo portas abertas para infecg?o, porque, tao Togo
a tinta aparece no parénquima, a amigdala reage com a chegada de
etementos histiocitarios para fixar o corante. Este & um dos me-
canismos de defesa de que & provida ricamente a amigdala, para prote
ger o organismo contra a agressao.

Entre a membrana basal e o parénquima amigdaliano Cexiste
um tecido conjuntivo variavel entre frouxo e‘fibros'o, e também vari

avel quanto 3@ espessura que contdm vasos e elementos Tinfoplasmocitarios.

A existencia ou n3o de uma c3psula separando a



amigdala da parede lateral & discutida. No entanto, sabe-se
gue existe um tecido conjuntivo fibroso de onde partem septos
que dividem a amigdala em 2, 3 a 4 1Gbulos, incompletamente se
parados ( MUNOZ et al, 1968),

Em 1950, estudande a coloidopexia do sistema con-
juntivo intra-amigdaliano e peri-amigdaliano, TAILLENS verifi
cou; através da capacidade coloidopéxica encontrada, que as cé
lTulas conjuntivas partfcipam da luta cdhtra a invasao de ele-
mentos estranhos; entretanto, durante muito tempo pensou-se !
que 0 tecido conjuntivo desempenhasse modesto papel de susten-
tacao. Apesar de ser pequena a acao fisioldgica, ndao se pode
limitar apenas a funcao anatomica. Sob o ponto de vista coloi-
dopexico, o tecido conjuntivo apresenta funcao de protegﬁo ao
organismo, sendo capaz de englobar e, talvez, neutra]izar cor-
.~ pos estranhos intrusos.

Ao redor das traves conjuntivas, encontram-se foli
culos 1infoides e entre estes, o tecido linfoide difuso que
pode ser dividido em nodular e nao nodular,

0 tecido tinfoide nodular & composto de folTculos
linfoides reacionais, denominddos centros germinativos.(FLEM--
MING) ou centros de reagao (HELLMANN).

Para HELLMANN, os centros reacicnais seriam ex-
pressoes morfologicas da funcdo do tecido linfoide contra pro-
dutos toxicos, irritativos e inf]amatﬁrios, destinados a 1utar
contra eles e destrui-Tlos, hultiplicando sua capacidade defen-
siva e aumentando o seu volume. Além da funcdo de defesa e
linfopoiese, haveria para as amigdalas uma terceira ‘fungéo
que seria a formagao de anticorpos. Valg lembrar que destas
informacoes de HELLMANN originam-se seus estudos realizados -

entre 1918 e 1921.



Em 1950, TAILLENS estudou a coloidopexia dos cen
tros germinativos com corantes vitaise verificou que os linfo-
citos da coroa linfocitaria perinodular nio continham nenhum
trago de corante, podendo-se dizer que esses elementos nio s3o
coloidopexicos. No.inferior do centro germinativo, os corpls-
culos de Tinta da China .eﬁcontram se, por verzes, Tivres e
;pénéfrando no interior dn nadﬁiﬁ 6; enf?é. refiféddél é
fixados  no .protﬁp]asma de grandes c&lulas claras. Este
fato parece ser de importancia para a compreensao da fisiologi
a amigdaliana e do tecide linfoide, e parece confirmar a teo-
ria de HELLMANN, isto &, que as células coradas sao macrofagos
e nao linfoblastos, como supunha FLEMMING em 1885. <Consi-
derando o corpo estranho como germe patogénico,é possivel ad-
mitir que os centros germinativos, para os quais eles sao con
duzidos, procurem destrui-los por meio de suas propriedades fa
gocitarias, coloidopéxicas e imunblﬁgicas.

Estudos de VAN BUCHEN (1962) e VELDMAN (1970) per
mitiram uma analise preﬁfsa das variagdes c¢iclicas dos centros
germinativos desenvolvidos apds estimulagdo antigenica, utili-
zando-se coelhos como animais de experimentacao. Assim, foi
possivel classificar os centros germinativos de acordo com as
fases evolutivas do processo de estimulacgao.

A constataciode Imunoglobulinas no centro germinati
vo sugeriu o envolvimento primﬁrio de sua sintese. Apesar de
varios experimentos e controversias, a compreensdao atual sobre
a fungdo do centro germinativo & resumida assim: no minimo, em
estagios precoces, ele @ o Tocal de multiplicacio e transforma
¢ao de clones de Tinfocitos, especificamente reativos apbs es-
timulagao antigenica. Este processo & particularmente eviden-

te na reagao imune secundidria, de modo que o0s B Iinfécitos,reg



gindo especificamente, siau convocados do sangue per quimiotac-
tismo e estimulados a preliferar em contacto com as _projecoes
citoplasmaticas das celulas dendrTticas do reticulo. A fungdo-—
mals importante do centro germinativo & a formagdo de precurse
res de celulas secrétdras de imunoglobulinas (Ig ), ao passo
que a produgao de Ig parece ser de menor importancia no propri
0 ceniro germinativo. _ _

0 tecido linfoide nodular corresponde 3 irea P (-
Timo independente )} do ganglio Tinfatico. Por sua vez, o teci
do 1infoide difuso entre os centros germinativos & variive]
em quantidade e corresponde a area Timo dependente do ganglio

Tinfatico.

2 - CONSIDERACDES DE ORDEM FUNCIONAL

A funcao das angda]as foi ignorada durante muito
tempo. No século XIX, TORTUAL se projetava como sendo um dos
autores pioneiros em anunciar uma opinido sobre fisiologia
amigdaliana, comparando-a com sejos mucosos cuja secre¢ao se-
ria destinada a umedecer a parede faringea. Em 1883, KOLLICKER,
referida nao haver uma funczo especifica para as amigdalas,en-

quanto FLACK dizia que estas n3o passavam de orgdos  atavicos

intuteis e nocives para o organismo.
| No final de século XIX, STOBHR & FLEMHING trouxe-
ram conttibuigﬁo 1mpottante para a fisiologia amigdaliana, ba-
seando, seus estudos em pesquisaé histologicas minuciosas.
Em 1844, STOHR descobriu a emigragao leucocitari
a através do epitéTiq_de revestimento amigdaliaho, no sentido
do parenquima para a cavidade faringea.

Esta corrente linfocitaria seria constante e se



efetuaria atraves de testas epiteliais ou®feridas fisiologi-

cas" que, para outros autores, significavam uma fonte de peri-
go para ¢ organismo. O fluxe Tlinfocitario seria possT-
vel pelos movimentos ativos dos linfocitos que céminhari
am através do epitelio. Estal teoria foi chamada de :
" DIE DURCHVANDERUNGSTHEORIE" (passagem linfocitiaria atravas
do epitélio) por STOHR.
| Outros autores alemies, cujos nomes sao  omissos
na literatura, refutaram a teoria citada, dizendo que, caso
as frestas epiteliais fisioldogicas ﬁermitissem a corrente linfo
citaria dar-se no sentido de dentro para fora, nao haveria ne-
nhuma raz3do para que niao ocorresse tambap este mesmo evento no
sentido contrario, isto &, de fora para dentro. Isto acarreta
ria a entrada de microbios e de detritos acumulados nas crip-
tas e sinuosidades da mucosa. Esta concepcio deu origem a teso
ria chamada: DIE INFEKTIONSTHEORIE"™ dos alemies.
BRIEGER discutia os argumentos sustentados por

STOHR, propondo a teoria da emigracao linfocitaria passiva, di

zendo que os 1infocitos ndo eram dotados de mobilidade propria.

Esta teoria da emigracio linfocitaria passiva de

BRIEGER se tornou, mais tarde, um dos pilares da teoria que

atribui as amigdalas um papel de defesa do grganismo,

A constatagao da emigracao Tinfocitaria transepi-
telial, 3@ maneira de STOHR ou 3 de BRIEGER, reconhecendo 0
fluxoe Tlinfocitario como um meio de protecdo e defesa contra a
invasao de microorganismos no parenquima amigdaliano, tomou-
$e um marco na fisiologia amigdaliana, recebendo o nome de re
ticulagao do epitélio,_

Em 1885, FLEMMING descreveuos folTculos Tinfati-—

cos, apresentando no centro um nadulo clare - o centro germi-



nativo constituido por celuias em frequente atividade mifﬁti-
ca, as quais definiy como -células precursoras (linfogonias)
e atribuiu a propriedade Tinfopoiética ao tecido linfoide.

Em 1895, FRANCKEL Professor de Otorrinolaringo-
logia de Berlim, verificou a frequéncia de anginas consequen--
tes a traumatismo operatorio endoﬁasa] {(cirurgia de septo ou
de 6ornetos) e emite. a opinido de que a mucosa nasal se infec
ta e transmite suas bactérias para as éﬁfgdalas paiatihas, par
via linfatica naso-amigdalina. A infecgao nasal seria, entdo,
primaria e a angina, secundiria. FRANCKEL apoiou sau parecer
em resultados de alguns exgﬁes histologicos que evidenciaram
bactérias no parZnquima e nas criptas amigdalianas. Assim, a-
tribuiu as amigdalas palatinas a func3o ganglionar, tendo al-
guns autores sido concordes com ele: SCHONEMAN, LENART, BRUCKE
& HENKE.

Em 1921, SCHLEMMER wutilizou métodos de injecao
de corantes que aplicou em moribundos e retirou as amigdalas ,
entre 55 minutos a 26 horas apos injecao endonasal ou faringe
ana, e nao encontrou tragos de corante no seio do parenquima a
migdaliano, enquanto que o encontrou no interior de ganglios
linfaticos cervicais. Concluiu, deste modo, a inexistencia de
vasos linfaticos aferentes nas amigdalas.

Em 1921, HELLMANN. atribuiu ao tecido  1infaide
nao so a fun¢ao linfopoiética como também a producio de anti—
corpos, na luta contra bactérias e toxinas.

0 problema das propriedades bacteriostiaticas do
parénquima amigdaliano e a presenca.de anticorpos, no seu in-
terior, foi assunto de pesquisa de varios autores, tais co-
mo: BERGGREN & HELLHANN (1931} ; PRASEK &.ZUK (1932); WRIGHT
(1950) e SCHURMANN (1954). o
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Em 1955, SCHENCK enfatizou a importancia do
plasmocito como produtor de anticorpos, para interpretacgao das
estruturas do anel 1infitico de LALDEYER.

Em 1958, MALECKI verificou a capacidade do teci-
do amigdaliano em pfoduzir ant{corpos com participagao dos
plasmocitos.

Em 1962, CHIAPPINO & CORBETTA verificaram a pro-
ducao de'Imunoglobu]indS nos centros gefminativos das. amigda-
tas, enguanto que, em 1968, ZACCHEO & PALLESTRINI detectaram
IgA em amigdalas palatinas e farTnéeas. Em 1969, GITLIN &
SASAKI detectaram IgA, IgG e IgM em celulas isoladas de amig-
dalas. No ano de 1971, PESAK detectou IgE nas amigdalas, além
das outras ja detectadas, e relata a distribuicao das mesmas
no tecido, enguanto que, em 1970, TADA & ISHIZAKA demonstra—
ram ser o IgG a 1munog]0bu1ina predominante das- amTgdalas.

Em 1965, TOMASI & BIENENSTOCK. fizeram observa—.
coes gue estabeleceram em definitivo,as bases do sistema-imuno

secretor e da imunidade ao nivel de mucosa como fenomeno local

abrangendo inclusive a mucosa do tecido amigdaliano. Em 1971,
SURJAN, ao estudar a funcio imunoldgica da amigdala humana a-
traves de técnica de cultura de tecido e utilizando toxoide
difterico como estimulo,avaliou a resposta "in vitro" por hema
glutinacao passiva. Observou que elas se comportam como um
Tinfonodo nao reQiona] com memoria imunologica. |
Em 1972, ISHIKAWA et a1 examinaram,com tecnica de
imunofluotescgncia, amigdalas palatinas e faringeas de criancas
e encontrou 5 classes de imunoglobulinas distribuidas assim: -

IgG em células espalhadas no tecido; IgA localizada nas celu—

las do epitelio, membrana basal e celulas proximas a esta §l-

tima. Aquelas contendo IgM nio demonstraram - localizagan pre-



1]

ferencial , estando espalhadas no tecido. As celulas contendo InD
estavam localizadas na zona do manto envolvente do centro ger-
minativo. As celulas, contendo IgE, eram vistas. raramente e
estavam espalhadas no tecido. (Figura 1)

A localizagao da IgA no tecido pode, sequndo es-
se autor, ter um significado imunologico, sendo a primeira li-
nha de defesa das amigdalas; sugerindo-se que a IgA & Tocal=—
mente produzida pelaﬁ c&lulas sityadas abaixo da membrana ba-
sal.

Os resultados obtidos por este autor indicam que
as amigdalas sao o6rgdos produtores de todas as classes de Imu-
noglobulinas, podendo, assim, ser consideradas Brggos potenci-
almente importantes em reagoes imunes contra as infecgoes lo-
cais da rinofaringe ou em reagﬁes imunes sistemicas.

Em 1975, MORAG & OGRA focalizaram o papel imuno-
10gico desempenhado pelas amigdalas na defesa local. Basearam-

-se nos estudos realizados por OGRA em 1971 e ISHIKAWA et al
em 1972, alertando os especialistas quanto a remocao destas
principalmente em criangas em fase de crescimento. Este arti-
go foi de grande repercuésgb.no mei o otorrinq1aring016gico.

Em 1977, nao havia duvidas quanto a presenca de
imunoglobulinas no tecido amigdaliano e, consequentemente .
tambem guanto @ func¢dao desempenhada pela amigdala. Varios tra-
balhos seguiram-ée, confirmando dados citados por pesquisas an
teriores ou apresentando variacdes no enfoque sobre o mesmo as
sunto. UHLMANN et al(1976}; SIEGEL & WILKE(1976);FERRARINI et
al (1976); ALGABA & GRADO (19?6);CURRAN & JONES({1977):NEZELOQV
et al,(1974) SCHMEDTJE & BATTS,(1973). Em 1977, PITOIS, re-
fere o papel importante desempenhado pelas amigdalas na imuni-

dade, especialmente na producao de IgA 115, cuja atividade an-



12

€F 1O ASRIY WAy 4L ‘ereyiys] 3P eperdos eingig

Qni4euIlt 129 CAIUI
ONY PR LA W L.Um._. oLjuID

op ©por wa soprotur] sousnbrg

|PSEQ PueLquuD W
OO 24U SLISID EBTLY

| PP Puesquil ¥ punixpad  wasy

|Eseq euTLquDly

onzyd3

:

—_— L

—

1

) O g O
®
%

s 5 “- ’n..m -
Do P,
poe
res2gs
st

o2

Yid|uDo

CSQWYIST
Ol12L 147

.DZd_.._anu__..Cd

HENDTOD
o ELIdY

QAL OGN SUNNNFOTTONNWT Sva OyoI0R1ais1q

] E&Q



13

ti-infecciosa & importante. 0 autor aventa a hipotese de ha-
ver vias linfaticas aferentes, provenientes das fossas nasaijs
(antiga teoria de FRANCKEL, 1895)., Para ele, PITOIs; uma de-
cisao de amigdalectomia numa crianga menor que 7 anos deveria,
na pratica, ser uma atitude de.excegao.

Em 1977, MOGI verificou que os imundcitos produ-
tores de IgA capazes de se ligarem ao componente secretor(SC)
eram mends frequenteé nas amigdalas pa1atinas do que nés farin
geas.. No mesmo ano, SURJAN JR. estudou a ativagio do linfoci
to amigdaliano ™in vitro“, baseadﬁ na birrefringéncia nuclear,
utilizando fitohemaglutinina e observando o aumento da birre-
fringéncia ~ ap0s esta ativacio.

 SCHNMEDTJE et al (1979) estudaram amigdalas  de
coelhos, apds injecdo de substdncia antigénica. Verificaram a
umento de microvilosidades na membrana plasmatica das c&lulas
epiteiiais da cripta, concomitantemente @ maior infiltracio e-
pitelial por pequenos linfocites, sugerindo sua contribuicgao
secretoria nas reacgbes imunes locais.

Em 1379, no Departamento de ORL desta Universida-
de de Campinas, MELLO et al verificaram, atraves de estudo 1i-
munocitohistologice de amigdalas, que a quantidade de IgA, en~-
contrada no tecido, estava relacionada com surtos de amigdaii-
tes, isto €, as qQue apresentavam menor quantidade de IgA tive-
ram recorrencias de amigdalites agudas, tendo sido necessaria
a indicacao cirﬁrgica, enguanto que as que apresentavam maior
quantidade de IgA tiveram menor nimero de recorrencias. Neste
trabalho foi discutido o valor da bidpsia, seguida de exame i~-
munocitohistologico, como criterio de indicacio de amigdalecto
mia.

Em 1980, SORJAN JR., utilizando ainda o mesmo me-
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todo de birrefringencia nuclear, sugere que amigdalites recor-
rentes levariam a uma alteragdo metaplasica do epitalio crip-
tico: areas de epitélio com reticulagao diminuida, Istg cons -
‘tituiria uma barreira i ativagio do lTinfécito,ficando inade—
quada a captacdo do antigeno e consequentemente diminui-
da a produgdo de imunoglobulinas. Relata ser um estudo pre-
Timinar, sujeito 3 comprovacido.

Em 1981, estudos recentes de KORSRUD & BRANDTZAEG
( 1981 ) permitiram ava1iar quantitativamente a expressio da ca-
deia J("Joint chain") em termos quantitativos, nos imundcitos loca
lizados na regiao intra e extra folicular da amTgdalas palati-
nas de 7 pacientegoszwaisnegmam episodios de amigdalite agu-
da. Utilizaram fragmentos de angda]a; retirados de pactentes
operados de hernia inguinal (KORSRUD & BRANDTZAEG, 1980).

Ainda em 1981, estes autores estudaramamigdalas pa
latinas de pacientes que haviam apresentado um minimo de 3 ami
gdalites por ano (em deis anos consecutivos) e algumas amigda-
las com sintomas inflamatdrios e obstrutivos. Verificaram uma
porcentagem reduzida de imunocitos IgA com positividade - para
a cadeia  J, tanto no compartimento intra como no extra folicu
lar, (figuras 2 e 3). |

A tecnica utilizada para tal estudo foi a imuno--
histoquimica. Observou-se que a parcentagem de positividade '
para cadeia J em imundcitos IgA do centro germinativo estava
reduzida para 2%, enquanto que o valor normal para esta regi-
ao era de 29%. Na area extra folicular, a redugio do  normal
para amigdalas inflamadas foi de 51% para 19%.

KORSRUD & BRANDTZAEG sugerem que a fungao imuno
TSgica das amigdalas encontra-se alterada nos processos infla-

matdrios;-entretanto, como dizem, nio se sabe estas altera
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¢oes siao primarias ou secundirias a doencas amigdali.n ..

Lembram ainda os autores supracitades que a cadei
a J & um elemento 1mpfesc1nd?ve1 para que haja acoplamento da
Pega Secretora a molécula de IgA, quando da passagem 'através
do epitelio, e, caso esta cadeia esteja em quantidade diminui-
da na vigencia de processos inflamatdrios, pode-se - -.concluir
que a primeira barreira mucosa protetora da amigdala estd pre-
judicada; | | | | |

Estes estudos sao muito recentes e interegsan*es,
sujeitos entretanto, a novas pesquisas e comprovagoes. Nao se
pode descrever ate o momento um aspecto morfolBgico que corre-
lacione com-esta alteragac funcional. Talvez a dosagem da ca-
deia J em imundocito IgA  possa servir de critéric objetivo -
nas indicacces de amigdalectomias. Caso isto seja realizado,
talvez a suma do que vimos nos fofnegé-cpﬁdigﬁes de avaliar o pa-
pel desempenhado pelas amigdalas palatinas dentro do sistema '
de reagoes de defesa a que se propde o Anel Linfatico de

Waldeyer, desencadeando reagbes imunclGgicas e promovendo defe-
sa do organismo atraveés da producaoc de imunoglobulinas.

3 ~ INDICACOES

0 PROBLEMA DAS INDICACOES CIRORGICAS

Os conhecimentos acumulados do longo do tempo e
aqui expostos resumidamente, relacionados a morfologia e fisio
logia das amigdalas.,permitem ressaltar a sua importancia como
orgao de defesa. A posicdo estratégica que ocupas permite a
interagao com microorganismos que passam atraves da cavidade 0

ral, quer pela respiracao quer pela alimentacao e promove des-
Ita forma processos adaptativos as condigoes do meio ambiente ,

atraves da resposta imune local.
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Todavia, por mais absurdo gue possa ser, ha mais
de 2.500 anos sao realizadas amigdalactomias e ate hoje exis-
tem controversias quanto 3s indicagoes desta ¢irurgia.

Entre tantas opiniGes dignas de citagio e de
consideragao, destaca-se a de McCURDY et al, em 1877. Es-
tes autores citam que a cirurgia de amigdalas e adenoides fo-
ram as mais trequentes realizadas nos E.E.U.U., e que 1 mi-
Thao destas operag6e5'61r6rgicas éram'realizadas anualmente.

Destacam tambem,que as estatTsticas regionais mos
tram diferencgas significativas na prevaléncia de amigdalectomi
a e adenoidectomiasnos E.E.U.U.. Esta cifra significativa de amigda
Tectomias esta relacionado a fatores profissionais, como im-
pressodes de exames subjetivos, & com fatores sociais {especi-
almente maternos).agravados por falta de conhecimentos do Er—
gao e também por falta de critdrios objetivos que norteiem uy-
ma indicagao cirdrgica.

Verificando-se a opinido de autores nos 10 G1tj--
mos anos, sobre a indicacdo de amigdalectomia, observa-se que
a insatisfagao & geral: (BLUESTONE, (1977} sDANILEVICIUS,(1975);
FOX, (1970); HELMUS, (1979); MANN, et al (1976} PARADISE,
(1972); SANS, (1974); STOOL & MAST, (1973)), devido 3 falta de
critérios objetivos e de estudos cientTficos controlados, para
avaliar os beneficios deste procedimento.

| GOLABECK et al (1974), fazendo um levantamento
estatstico dos casos operados em uma- C1Tnica de Dublin de
1952-1972, verificaram que o niumero de amigdalectomias diminuiu
6 vezes na criangé e 2 vezes no adulto.

Segundo SANS,M., um outro fator que favoreqe a
indicacao e a supervalorizagcdo das vantagens decorrentes da

mesma e subestimagao dos riscos e complicagoes, A mortalidade
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nas amigdalectomias varia de 1/10.000 a 1/100.000 e as compli-
cagbes podem ser por reagbes anest@sicas, aspiracao de coagu-
lo, hemorragia secundﬁria, que nao sao tio frequentes, segundo
pesquisa realizada pelo mesmo autor em 1,334 amigdalectomias !
realizadas entre 1971 e 1972 em Genova.

Estudos epidemiologicos demonstram a incidéncia -
maior de_po]iomie]ite parathica em indiv?duos amigdalectomiza
dos, 0 que foi verificado em 1939 por ELEY & FLAKE ;1942 ,AYCOCK;
1944, PAGE; 1944, HOWARD. Vale lembrar que ja em 1910 e 1912,
SHEPPARD & ROYD aconselhavam cautela na indicac3o e execugao
de adenoamigdalectomia, nos periodos de epidemia de poliomieli
te.

A ocorrencia da poliomielite na sua pior forma, -
dentro de 6 semanas apds amigdalectomia numa familia de 6 cri-
an¢as, das quais 5 tinham sido amigda]ectomizadas e adenoidec-
tomizadas, foi amplamente divulgada por FRANCIS et al,{1944).

Todas as 5 criancas desenvolveram polimieldte bul
bar. Duas faleceram no 170 dia e uma no 180 dia, apdos a cirur
gia. O0Os pais destas criancas e mais uma delas de 2 anos e 6
meses que nao haviam sido operados, escaparam da doenca. 0s au
tores supra citados sao concordes em acentuar que amigdalecto
mia realizada em individuos infectados pelo poliovirus & um
fator capaz'de precipitar o tipo bulbar de -poliomielite admi-
tem que, em outra situag¢ac, o risco da doenca provavelmente te
ria sido outro: infeccao 1ﬁaparente, forma frusta ou de gravi
dade moderada da poliomielite.

0 mecanismo pelo qual a remocgao de angdaqu e a-
denoides altera a patogenese da infecc3o pelo poliovirus, n3o
foi bem esclarecido. 0Os estudos de 0GRA em 1971 sugerem que a

remogao de amigdalas e adendides, particularmente em criangas
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peguenas, recentemente imunizadas com poliovacina, pode priva-
las da fonte preciosa de tecido 1mun0compefente, envolvido a-
tivamente no controle da reaplicacao do po1iov?rus e na sinte
"se de anticorpo especifice. A evidéncia e vaiioéa,devido a
especificidade e sénsibi]idade da técnica empregada para reve-
lar o anticorpo,

De acordo com ROYDHQUSE (1969),existem poucos es
tudos prospect%vos com finalidade de avaliar as reais vanta
gens do adeno-amigdalectomia.

E consenso geral que este procedimento,guando bem
indicado, traz  resultados satisfatdrios e convincentes. Es
ta constatagdo € da pratica do C}inico, Pediatra e Otorrino-
laringologista; entretanto, do pento de vista estritamente ci
entifico, ha falta de documentacao tahto do controle pre-ope-
ratorio como do seguimento pds-operatdrio.

Ate o presente momento, existe wuma variabilida-
de muito grande nas indicacoOes desta cirurgia. Fez-se um Te-
vantamento de indicac¢oes dos dez Ultimos aﬁos, obtendo-se os
seguintes dados:

1- Infecgoes recorrentes (BLUESTONE, (1977);CARVA
LHO,(1970); FOX,(1970); GOLABECK et al,(1974)
HAYDON-BAILLIE,(1977); HELMUS, (1979) ; HUNGRIA,
(1973); MANN ,(19?6);MAHN et al,{1979); Mc-
CURDY,(1977}; PARADISE,(1972); PIALOUX &
LAVAL,(1972); SANS,(1974); STIVERS & YARINGTON

(1972) e STOOL & MAST,(1973).

2- Amigdalites hipertroficas com obstrucio das
vias aereas superiores e digestivas,incluin
do "Cor Pulmonale™ e apneia durante o sono.

(BLUESTONE,(1977); CARVALHO,{1970); GOLABECK
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et al,(1974); HAYDON-BAILLIE,(1977);HELMUS,
(1979); HUNGRIA,(1973); MANN et al,(1979) ;
Mc CURDY,(1977); PARADISE,(1972); PIALOUX &
LAVAL (1972); SANS,(1974); STIVERS & YARINGTON
(1972) e STOOL & MAST, (1972)).

3- Abscesm)pEriamiQda1iano: durante o surto a-
gudo(GOLABECK et al,(1974); HAYDON-BAILLIE,
(1977)),ap8s recidiva (CARVALHO,(1970);F0X,
(1970); STIVERS & YARINGTON, (1871);STOOL &
MAST, (1973)).

4- Amigdalites com Otite Media de repetic¢.of
BLUESTONE ,(197?);CARVALHO,(19?O);HELMUS,(?:?%
MANN et al,(1979); PARADISE,(1972); STOOL &
MAST, (1973)). .

5- Amigdalite com foco de doengé sistemica como
Febre Reumatica, Glomerulonefrite Difusa Agu
da, Bronquite Asmaticé, Neurite de Nervo
Optico, Renite (CLAUS et al,(1877);F0X, (1970)
GOLABECK et al,(1974); HAYDON-BAILLIE,(1977);
HUNGRIA, (1973);PIALOUX & LAVAL,(1972); SANS,
(1974)),

6- Neoplasias (BLUESTONE,(1977);HELMUS,(1979) ;
Mc CURDY,(1977); STIVERS & YARINGTON,{1971)).

7- Halitose por amigdalite cronica caseosa ( -

BLUESTONE, (1977) e HUNGRIA,(1973)).

As indicagOes acima citadas s30 as mais corri~
queiras, faltam, entretanto, critérios para se chegar a cada
tipo de indicacdo. Existe uma indicacao, em principio absoluta,

que & a Hipertrofiade Amigdalas e Adendides cém obstrugiao grave
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sabendo-se que mesmo esta indicacao nio apresenta ainda crite-

rios definidos.
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- OBJETIVOS

Diante do exposto, decidiu~se analisar as condu-

tas que tem sido tomadas na Clinica Universitaria, na Discipli

na de Otorrinclaringologia da Faculdade de Ciencias Medicas da

Universidade Estadual de Campinas e de uma Clinica Privada |,

com os segquintes objetivos:

1=~

Calcular o coeficiente de amigdalectomia nas

duas Clinicas e anailisa-los.

Calcular e analisar os elementos clinicos que
permitiram indicar as cirurgias nas duas clinj

cas e analisa-los.

Verificar ¢ analisar a evolucao de pacientes em
que se havia proposto retorno em crises agudas
de amigdalites,para avaliar o numero de recidi
vas, ‘as indicag¢bes cirlirgicas e o tempo ideal

de controle ambulatorial de tais pacientes.

Estudar as amigdalas palatinas retiradas atra-
ves de exame histopatoldgico,para colher dados
que possibilitem estabelecer uma correlacao

morfologico-funcional.

Analise c¢critica das indicacbes feitas atée en-
tdo, baseadas na revisdo bibliografica, e no
conhecimento atual da imunologia do tecido ami.

gdaliano e no exame histopatologico realizado.



I1I

MATERTIAL

E

25

METODO




26

IIT - MATERIAL E METODO

3.1 - COLETA DE DADOS

Escolhemos duas amostras aleatdrias para efetuar-
mos o0 Tevantamento de dados: Ambulatorio de Otorrinolaringolo-
gia da Faculdade de CiE€ncias M8dicas da Universidade Fstadual
de Campinas, que & uma Cl¥nica Universitaria (C.U.) e o Insti-
tuto Penido Burnier que @ uma Cl1Tn1ca Privada{(C.P.). Esta §1-
tima instituigao foi escolhida, uma vez que se trata de ' uma
Clinica Privada especializada em Gtorrinolaringologia e onde
existe seguramente a maior demandiNBe pacientes da Regido de
Campinas. A escoiha foi feita com o objetivo de verificar se
existiriam diferencas marcantes quanto 3 conduta, dependendo das
caracteristicas da Cl7nica.

Na Clinica Universitiria escolhemos 18 meses con-
sécutivos para fazer o levantamento de dados:- novembro de
1979 a abril de 1981, uma vez que, em novembro de 1979 ,foi ini
ciado, nesta Cl1inica, o registro de doentes, conforme a patolo
gia correspondente, atendidos no ambulatdrio de 0.R.L., o que
até entdo era feito de maneira irregular. |

Do total de consultas atendidas neste perTodo,que
foi 3.301, separamos os casos atendidos por causa de amigdali
te palatina, com ou sem associacio de outras patologias, quais
sejam: hipertrofia de vegetagOes adencideanas, otites medias,
rinite alergica etc.

Amigdalite palatina € a condig3o clinica caracteri
zada por anamnese sugestiva de inflamagdo, isto &, dor de gar-
ganta,'febre, preéenga ou hao de comprometiﬁento do estado ge

ral, cujo exame objetivo revela sinais inflamatorios aguaos
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nas amigdalas patatinas.

Uma vez separados os nlmeros de registro de paci-

entes com amigdalite palatina, que eram em nlimero de 276, soli

hcitamos os prontuarios, dos quais 24 n3io foranm ltocatizados,fi-
cando ent3o com 252 prontuirios.

Em seguida, baseada na an3lise dos prontuirios
destes pacientes portadorés de amigdatite palatina, procurou -
se obter os seqguintes dados: | | | |

1- Havia indicagdo cirfirgica para o caso?

2

Que critério foi estabelecido?

3- Qual o tipo de'indicagao?

4- Houve indicacdo logo apds a 12 consulta? Ou 0
mente apos a 22 ou 327 Em outros termos: o paciente teve con-
trole ambulatorial para se indicar cirurgia?

De forma analoga fez-se a analise dos prontuirios
da Clinica Privada. Nesta Cl¥nica nZo existe um servigo de re
gistro de doentes conforme a patologia correspondente e, assim
sendo, cada ficha deveria ser averiguada,a fim de separar a-
quelas de paciehtes com amigdalite palatina.

A C.P. manfém - no sefvigo de arquivo médico e
estatistico varias gavetas cujos prontuarios ficam guardados.
Existe para cada ano, um conjunto de 4 gavetas sendo que cada
gaveta comporta 2.300 fichas, Escolhemos arbitrariamente uma
gaveta de 1976 e outra de 1978.

Os prontuarios foram analisados a partir do cen-
tro da gaveta em diregdo ao fundo, com o objetivo de separar'
100 prontuarios de pacientes com amigdalite palatina em : cada
uma das gavetas,

Destes 200 casos obtidos, 18 fichas foram fnutili

zadas devido & falta de informagGes, e,assim sendo,ficamos com
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com 182 fichas,
0 critério para diagnosticar amigdalite palatina
utilizado na C.P, & 0 mesmo que aquele da C.U., UmaIVez que a
maior parte do corpo docente (75%) da Disciplina de 0.R.L. da
Universidade Estadual de Campiﬁas, pertence a esta Clinica.
Tendo em maos os prontudarios da €.U. e C.P., foram
colhidos os seguintes dados:
T- Média mensal de consultas por amigdalite pala-
tina.
2- Coeficiente de amigdalectomia.
3- Tipos de indicagfes cirlirgicas e suas respecti
vas porcentagens;
4- Porcentagem de casos 0perado§ relativos & indi
cacao ciriirgica na 12 22 oy 32 consulta,
Este Ultimo dado n&¥o foi possivel ser colhido na
C.P.,devido d falta de anotacgoes desta ordem nos prohtuérios.
Com a finalidade de analisar a evolugdo de pacien
tes em que se havia proposto retorno em crises agudas de amig-
dalites, e da7 extrapolar algumas conclusdes, procurou-se ob-
ter, atraves de inquérito, as seguintes informaéﬁes:
1- Apresentou amigdalite apBs a Gltima consulta?
2- Quantos surtos de amigdalites?
3z Procurou o médico nesta fase?
4~ Este propds cirurgia?
o= Operou? Em qual servico?
6- Houve aparecimento de doengas sistémica?
7- Passou bem apds a cirurgia?
Este inquérito foi efetuado por telefone ou visi-
tas domiciliares, nos-pacientes da C.P., uma vez que nos pacien

tes da C.U,, alem de n3o terem telefone, na maioria dos casos
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residiam em ltocais de dificil acesso.

Dos 182 prontuarios obtidos na C.P., 119 eram de
pacientes que ndo foram operados e que haviam apresentado amig
dalite palatina. |

Destes 119 casos apenas 92 tinham endereco com-
pleto,com ou sem telefone,

Os casos que tinham telefone foi realizado in-
quérito atraveés do mesmo e naqueles ser telefone, foi realiza-
da visita domiciliar. Este inaurito foi realizado por uma U-

nica pessoa que foi instruida para tal.

3.2- ESTUDO HISTOPATOLOGICO DAS AMTIGDALAS PALATI-

NAS .

As amigdalas foram colhidas de pacientes
submetidos & amigdalectomia. Nenhum paciente estava em vigén-
cia de antibioticoterapia ou em fase aguda de processo inflama
torio. 0s pacientes maiores de 15 anos submeteram-se 3 cirur
gia atraves de anestesia local, e os menores do que esta idade
através de anestesia geral. 0. tempo decorrido entre o quadro
inflamatorio agudo e a amigdalectomia variou de 1 a & meses,
nunca menos do que um mes.

Apenas uma das amigdalas para cada paciente foi
utilizada para exame histopatologico, escolhendo-se aquela
que estava mais integra ap0s a sua retirada. |

Selecionamos 50 amigdalas de 50 pacientés no perd
odo de 1976 a 1981, sendo utilizado como Unico critério a qua
Tidade tecnica das preparagGes histoldgicas, ignorando-se nes-
ta coleta os dados clinicos correspondentes ao material.

| Postericrmente 3 selecdo de;tas amigdalas, procu-

rou-se levantar os prontuarios dos 50 pacientes e averiguar, se
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Xo, idade e historia clinica.
Logo apds a exerese, as amigdalas eram lavadas, fy
xadas em formal a 10% e incluidas em parafina. 0s cortes eran

-

paralelos ao plano frontal, seguindo o maior eixo do drgdoc, e

tinham 5u de espessura. Coloragio hematoxilina-eosina(H.E.).

0 exame histopatologico do material foi realizado,

analisando sistematicamente, conforme a sequencia de estrutu-

ras abaixo indicadas:

a) EPITELIO

Distinguiu-se epitelio que reveste a amTgdala em
superficial e criptico. Examinou-se espessura, presenca de vi
losidades e infiltracdo deste epitélio por Tinfécites e plas-
mocitos ou reticulacgao, designacio recentemente empregada por
diversos autores,

Tanto os linfocitos como os plasmGcitos foram ana
Tisados-semi-quantitativamente. Considerou-se escassa (+) a
presenca de 1 a 3 celulas por campo, moderada {(++) 5 a 10 c§1£
las por campo e abundante (+++) acima de 10 céiu]as por campo.

examinaram campos consecutivos e tirou-se a media.

b) CORIO

Analisou-se sua espessura, as'caracterTsticas do
tecido conjuntivo e os tipos celulares predominantes.. A pes-
quisa de plasmocitos foi realizada de maneira semi-quantitati
va, Considercu-se escassa (+) a presenca de 1 a 3 celulas por
campo, modérada (++} e a 10 c&lulas por campe e abundante(+++)
acima de 10 celulas por campo. Examinaram campaos conséputi-—
vos e tirou-se a média,

Por fim, foram analisados conjuntamente o aspecto

histolbgico do epitélio criptico com reticu]agaoze'presenga de
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plasmocitos na cripta e no corio,
Eles serviram de base para nossa avaliagdo e pos-

sivel interpretacdo funcional da atividade amigdaliana.

c} CONTEUDO CRIPTICO

Procurou-se Tocalizar as c»Tptas e avaliar semi-
quantitativamente seu contelldo e qualitativamente os tipos ce-

lulares presentes e outros elementos n3o celulares.

d} TECIDO LINFUIQE

Este tecido foi separadoe em: nodular e n3o no-
dular,

d.1) Tecido Tinfoide nodular

Na analise dos centros germinativos considerou-se
0 numero, tamanho e quantidade dos mesmos no corte e a fase enm
que se encontra?a a majoria dos centros germinativos.

Quanto as fases, foram classificados de acordo
com os critérios estabelecidos por VAN BUCHEN & VELDMAN. Ate
0 presente, eles representam o melhor critério para aralisar
de forma precisa, as variacoes ciclicas no desenvolvimento dos
centros germinatives, apdos estimulacgio antigenica.

Estas fases evolutivas dos centros germinativos ,
observamos morfologicamente,tambeém constituem cutra alternati-
va para avaliacio do estado funcional do tecido linfoide  da
amigdala palatina.

| 0s padroes estabelecidos por VAN BUCHEN & VELDMAN
e aceitos para este trabalho s3o:

12 fase: centro germinative apresentando c&lulas

gfandes e numerosas mitoses. Ausencia de‘c§1u1as tipo ceu es-

trelado bem como da coroa Tinfocit3ria. SuafdufaQEo e de 24
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horas.
22 fase: Centro germinativo com celulas grandes
menor numero de mitoses, presenca de celulas tipo"céu estrela-

do"e eventualmente, esboco de coroa linfocitaria.

kE fasé: taracteriza-se pelo aparecimento de pola
rizacdo no nodule 1infoide, isto &, areas interna e externa.
Area interna com maior populacao ce]u]ar, com células grandes
€ pequenas e mitoses. A area externa voltada para capsula e
menos celular,sendo esta de tamanho pequeno, sem imagens de mi
tose. A coroca linfocitaria & bem evidente, [ a fase mais

tonga,chegando a durar meses.

42 fase: 0s centros germinativos nesta fase $30
constituTdos por numerosas celulas pequenas e uma grande coroa
Tinfocitaria; estdo ausentes as figuras de mitoses, bem como
as cé€lulas tipo "ceu estrelado". Representa Faée final de

evolugao ou estadio de regressdo do centro germinativo.

d.2) Tecido linfoide difuso

Na analise do tecido linfdide difuso utilizou— se
analise semi-quantitativa. |
Neste estudo histopatoldgico das amTgdalas palati
nas, focalizaram-se,em particular, parametros morfoldgicos signi
ficativos de atividade funcional, quais sejam:
1. Presenca de reticulagdo do epitélio superfici-
al a criptico.
2. Presenca de plasmbecitos perivasculares ou espa
Thados no corio.
3. Presenga de plasmocitos no interior da reticu-
lagZo do epit&lio criptico.

4. Presenca de centro germinativo em diferentes
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fases evolutivas.

Estes elementos, a seguir, foram agrupados segun-
do sua presenca e inténsidade,para uma possivel avaltacdo quan
titativa de suas atividades funcionais. Ser3o pastos ém desta
que na apresentacdo e anilise dos nossos resultados.

Procurou-se agrupar as amigdalas palatinas de a-
cordo com as fases evolutivas dos centros germ1nat1vos para se
obter p0551ve15 corre?agoes ana]1sando 0s com base nos moder
nos conceitos de imunopatologia da faringe,

Finalmente, foram levantados os laudos dados pelao
Bepartamento de Anatomia Patoldgica,segundo critérios utiliza-
dos na rotina diagndstica. E adotado neste Departamento a se-
guinte classificacdo de amigdalite crénica, segundo FARIA(1975):

- Amigdalite cronica.

- Amigdalite crdnica lacunar,

- Amigdalite cronica lacunar em surto agudo ou

ativa .
- Amigdalite cronica hipertrafica.
- Amigdalite cronica hipotrdofica.

- Amigdalite cronica em surto agudo em remiss3o.

0 objetivo da verificagdo destes laudos era o de
comparar a historia clinica com o diagndstico do exame anito—

mo-patologico e também com a avaliacao por nos efetuada.



IV- RESULTADOS
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IV - RESULTADQS

4.1- AMIGDALECTOMIAS REALIZADAS NO DEPARTAMENTO

DE OTOGRRINOLARINGOLOGIA DA UNIVERSIDADE ESTA
DUAL DE CAMPINAS E DE UMA CLINICA PRIVADA

4.1.7- CLTNICA UNTVERSITARIA

Do niimero total de todos os‘paciéntes con§u1tados
na Faculdade de Ciéncias Medicas em 18 meses, apenas 276 casos
acusaram amigdalites palatinas, Es£e numero € pequeno para o
total de consultas atendidas (3.7101}, pois a demanda deste ser
vigo € dirigida, isto €, pacientes com quadros agudos de amig-
dalites que procuram este hospital, sao atendidos quer pelo
Servico de Triagem de Adultos ou Criangas, quer pelo Servigo
de Emergencias onde sdo medicados. Caso haja nistoria de rein
cidéncia do quadro ou gravidade do caso (abscessos), sao enca-

minhados para o Ambulatdrio de Otorrinclaringologia.

A média mensal de consultas por amigdalite palatina na C.U. no

periodo de 18 meses &:

N® de Consultas = 276 = 15,33

NG de Meses 18

Bos 276 casos que procuraram o Ambulatorio da Fa
culdade de Ciencias M&dicas com amigdalites palatinas, foram a
nalisados 252 prontuarios, sendo que 24 nao foram localizados,
Destes 252, 93 foram submetidos a amigdalectomia. O coeficien-

te de amigdalectomia (C.A)} na Clinica Universitaria foi:

C.A. _ N9 de amigdalectomia —~ 33 4 t00= 36,903

_(C.Uq) NO pacientes c¢/amigdalites 262
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Na C.P. nao foi possivel obter a mEdia mensal de

consultas por amigalite palatina devido a falta de registro de

pacientes,de acordo com a patologia correspondente,

Obtiveram-se 182 prontuarios de pacientes com dia-

gnostico de amigdalite palatina, sendo que destes, 63 se subme

teram a amigdalectomia. 0 coeficiente de amigdalectomia(C.A.)

da Cl7nica Privada (C.P.) foi:

C.A. _ N9 de amigdalectomia

(C.P.) NO de consultas p/amigdalite

63

= — x100= 34,61%

182

4.1.3- INDICACOES DE AMIGDALECTOMIA

Analisando-se os prontuario da C.U. e C.P., pude-

mos verificar as diferentes indicacdes que induziram o médico

a indicar cirurgia. 0s resultados foram colocados na TABELA I-

TABELA I - INDICACUES CIRURGICAS E RESPECTIVAS PORCENTAGENS DA

CLINICA UNIVERSITARIA E CLINICA PRIVADA

C.U. C.P.
INDICACDES CIRORGICAS ~N© % NQ %
1. Amigdalites Frequentes na historia 42 45,18 12 19,04
2, Amigdalites Frequentes no exame 6 6,45 10 15,87
3, Abcesso Periamigdalianc 7 7,50 1 1,60
4, Amigdalite cronica c/halitose 10 10,75 9 14,30
5. Pesquisa ou retirada de foco 2 2,15 11 17,46
6. Amigdalite + Otites Medias 6 6,45 5 7,93
7. Amigdalite Hipertrofica + Obstrugdo de V.A.S. 12 12,92 9 14,28
8. Outras o 8 8,60 6 9,52
TOTAL 93 100,00 63 100%
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Obs: Outras indicagoes:
L.P.: Hipertrofia de Adendides - 3
Febre c¢/Crises convulsivas por amigdalite. - 2

Febre c¢/Herpes Corneano 1

C.U.: Hipertrofia de Adenoides -5
Pressao Familiar 1
Otite Media CrOnica sem Amigdalites - 1

Press@o externa para ingresso em servico - 1

4.1.4- RELACRO: 1Indicagio de Amigdalectomias e
' de Nimero de consultas na ClTnfca Uni-

versitaria,

Analisados os prontudrios dos 93 casos amigdalecto
mizados, na C.U. observamos que 68 casos (73,13%) receberam in
dicacao de amigdalectomia na 12 consulta., Na 22 consuylta, 19

casos {24,43%) e apos a 32 consulta. apenas 6 casos (6,44%}.

TABELA IT1 ~ RELACRO: INDICAGRO DE AMIGDALECTOMIA E NOMERO DE CON
SULTAS NA C.U.

IﬂbICAgﬁo .CiRﬁééfE;w_ NO :%

12 -b;nsu1ta--m- 68 73,13 -
2= Consulta 19 20,43
E- Consulta 6 6,44
TOTAL 93 100,00

4.1.5- INQUERITO SOBRE A EVOLUCAD D0OS PACIENTES

EM QUE SE HAVIA PROPOSTO RETORNO EM

CRISES AGUDAS NA C.P.
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Dos 92 casos da C.P. submetidos ao inquerito, 45
pacientes foram atendidos em 1976, significando que as informa
¢oes obtidas eram referentes ao periodo 4 a 5 anos, uma VEZ
que o inquérito foi realizade em 198!, 05 47 pacientes restan
tes foram atendidos em.1978 com informacgoes referéntes ao peri
odo de 2 a 3 anos.

O0s resultados obtidos deste inquérito foram se-

parados em dois grupgs: Operados e Nao Operados que  foram

colocados em duas TABELAS: III e IV.

TABELA III - RESULTADO DE INQUERITO EFETUADO EM PACIENTES DA
- C.P.,0PERADOS

OPERADOS - | TEMPO DECORRIDO

2 a 3 anos 4 a 5 anos
Apos controle de crises agudas 1 1

Sem controle de crises e

em outra ¢linica 1 5
Auto indicagao 1 Q
TOTAL 3 7

TABELA IV - RESULTADO DO INQUERITO EFETUADO EM PACIENTES DA
C.P.,NKO OPERADOS: QUEIXAS CLINICAS, TEMPO DECORRI
DO E PACIENTES NXO LOCALIZADOS

NAO OPERADOS TEMPO DECORRIDO

2 a 3 anos 4 a 5 anos
Com Amigdalites 9 2
Sem Amigdalites 24 7
TOTAL OPERADOS 33 9
Nao Localizados 12 28
"TOTAL GERAL 48 44
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4.2 - ESTUDO HISTOPATOLOGGICO DAS AMIGDALAS

Examinando-se os prontuarios dos 50 pacientes cu-
jas amigdalas foram selecionadas péra exame microscopico , co-
Themos dados.de identificacdo, historia clinica, motivo da in-
dicacdo de amigdalectomia e também o resultado do laudo do pa-
tologista. Foram 30 pacientes do sexo feminino e 20 do sexo
masculino, com idade va-rian.do entre 2 a 32 anos,apresentando 38 ca-
sos de criangas {1-13 anos) e 12 casos de adultos {14-32 anos).

Todos estes dados foram énotados e colocados na
TABELA V. Dos 50 pacientes, 7 deles {n9s 9,20,21,23,28,2% e

49) ndo apresentaram queixas de amigdalites.Ds demais tiveram as
sequintes indicacoes:

- Amigdalites freqﬁentes {sic) 20
~ Amigdalites frequentes ao controle 07
- Amigdalites frequentes e Otites medias 02
- Amigdalites frequentes e Anemia falciforme - 01
- Abscesso periamigdaliano 01

- Amigdalas hipertroficas com ou sem adenoides

hipertroficas e obstrucdo de V.A.S. 06
- Amigdalite cronica caseosa e halitose a5
- Sem amigdalites , 08
TOTAL 50

Os 8 casos sem amigdalites foram operados por:

Otite Media cronica 02

Foco oftalmologico ' : 01

Hipertrofia de amidalas e/ou adendides sem obstrucic de V.A.S.04

Exigencia para ingresso na P.M. ' 01
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0 resultado da analise detalhada das estruturas
histologicas das amigdalas dos 50 pacientes encontra-se na TABE
LA VI, cuja numerag¢do dos pacientes coincide com aquela da
TABELA V, permitindo comparar historia clinice com o resulta-
do desta analise.

Fizemos também uma coleta dos parametros de maior

interesse colocados de maheira simplificada na TABELA VII.

4,2.1~ SINATS MORFOLDGICOS COM IMPLICACDES FUNCIO-

NATS

Todas as 50 amigdalas apresentaram sinais morfolo
gicos sugestives de atividade funcional.

Dois casos foram analisados separadamente por a«
presentarem actinomicose,

Todos os casos analisados evidenciaranm centros
germinativos (C.G.) em diferentes estigios de evolugdo, ( FIGURA
4 ) que foram agrupados de acordo com a fase em que se encon-

trava a maioria deles no tecido.

Obtivemos assim:

22 fase - 2 casos
32 fase - 10 casos
328 ¢ 48 fase - 11 casos

(quantidades iguais)

42  fase 25 casos

TOTAL 48 casos

Obs: 0s dois casos de actinomicose apresentavam os C.G. em 32

fase.
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Outros sinais de atividade imunolGgica das ami
gdalas, tais como: reticulagdo do epitélio da cripta, plasmoci
tos no epitélio de cripta e no corio foram evidenciados na
matoria das amigdalas exqminadas,como podemos verificar na TA-
BELA VII. Nesta TABELA temos os sinais de atividades amigdali

ana,relacionados com a presenca dos mesmos.

TABELA VIII - SINAIS DE ATIVIDADE AMIGDALIANA E
SUA PRESENGCA NAS 48 AMIGDALAS EXA-
MINADAS HISTOLOGICAMENTE,

Sinais de

ausente  escasso regular abundante TOTAL
Atividade SR—
Reticulagao
da cripta 0 5 22 21 48
Plasmocito
da cripta 3 5 18 22 48
Plasmocito
no corio 16 17 8 7 48

Ao exame histoldgico, verificamos gque as criptas,
em todos os casos,apresentaram reticulacdo, (FIGURA 5) Sendd
que em todos,havia p]éschitos intra-epiteliais exceto 3 {~
TABELA VIII). Nestes 3 tasos havia linfocitos e destés, .dois
eram aqueles cujos centros germinativos estavam em 23 fase(ig
dicando estimulacdo recente) e um em 32 fase. Nestes casos 0
grau de reticulacdo foi pouco intenso. Ros outros grupos, po-
rém, a tendéncia era a de regular a abundante reticulagao do

epitélio (TABELA VIII) com quantidade regular ou grande de

plasmocitos intra-epiteliais.
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IDENTIFICACAO E HISTORIA CLINICA
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IDENTIFICACAO, DADOS CLINICOS E DIAGNOSTICOS

TABELA V

PATOLOGICO DOS 50 PACIENTES DA C.U.

43

ANATOMO-

CUJAS. AMTGDALAS

FORAM  EXAMINADAS  HISTOLOGICAMENTE
No} NOME IDADE HISTOGRIA CLINiCA DIAGNGSTICO
ANATOMO =~ PATOLOGICO
1| E.A.L. i0 Amigdalites frequentes 2/2 Amigdalite Cronica Lacunar
meses (sic). Sem controle. em surto agudo

2 R.ILR, 13 Amigdalites frequentes{sic).|{ Amigdalite CrBnica Lacunar
Uma crise verificada no con | em surto agudo
trole.

3 | E.C.B.S 5 Amigdalites frequentes(sic).| Amigdalite Crdnica Lacunar
Sem crises no controle. em surto agudo

41 E.B.A. 13 Amigdalites frequentes 1/mes| Amigdalite Cronica Lacunar
(sic). Sem controle.

51 E.A.S. 7 Amigdalites frequentes 6/ Amigdalite Cronica Lacunar
ano (sic).Sem controle.

6] L.D.B. 14 Amigdalites frequentes 6/ Amigdalite Cronica Hiper-
ano (sic). Sem controle. trofica

7 {R.D.D.S 9 Amigdalites frequentes(sic).| Amigdalite Cronica Lacunar
2 crises verificadas no
controle de L meses,

8] R.F.S. 4 Amigdalites frequentes(sic}.| Amigdalite Crdnica Hiper-~
Otite média cronica. trofica.

9| P.C.P. 5 Sem amigdalités frequentes., Amigdalite Cronica Lacupar
Hipertrofia moderada de ami | em surto agudo
gdalas e adendides (+++)

16 | L.S. 9 Sem amigdalites frequentes, | Amigdalite Cronica Lacunar
Hipertrofia de amigdalas e Hipertrofrica.
adenoides acentuada (++++)}. | em surto agudo

11] E.M.S. 20 | Abscesso peri-amigdaliano. | Amigdalite Crdnica Lacunar
Operada 4 meses apds absces | em surto agudo
50,

12§ E.S.S. 8 Amigdalites frequentes(sic).| Amigdalite Cronica
Hipertrofia de amigdalas e surto agudo em remissao
adenoides c/obstrucao de
V.A.S,

13| R.A.P. 21 Amigdalites frequentes(sic).| Amigdalite Cronica Lacunar
Amigdalas com hipertrofia :
acentuada (++++)

th ¢ R.Z.S. 10 Amigdalites frequentes({sic).| Amigdalite Cronica Lacunar

Hipertrofia de amigdala mo-
derada (+++)
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N2 | NOME |[IDADE HISTORIA CLTNICA DIAGNOSTICO
| ANATOMO - PATOLGGICO
. | -
15 AM,0.] 12 Amigdalites frequentes(sic).| Amigdalite Crdnica Lacunar
| Sem crises no controle,
16 | pP.c.5.C.; 8 Amigdalites frequentes(sic).! Amigdalite Crénica
Verificadas no controle do | em surto agudo
Pediatra,
17 AJ. L Amigdalites Frequentes(sic].; Amigdalite Cronica Lacunar
Sem controle, - Hipertrofica.
18 L.B. 7 | Amigdalites frequentes Amigdalite .Cronica Lacunar
15/15 dias (sic). !
“Sem controle '
19 G.M.S. 7 Amigdalites freguentes . Amigdalite Crdnica Lacunar
15/15 dias(sic). Amigdalas em surto agudo,
com hipertrofia moderada
{+++), sem controle
20 M.R. 9 Amigdalites frequentes(sicle; Amigdalite Crdnica Lacunar
' Otite média cronica. Sem
controle .
21 } 1.F.L.F, 15 Amigdalite crénica caseosa | Amigdalite Cronica Lacupar
com halitose, em surto agudo
22 R.C.C. 5 Amigdalites frequentes(siec).| Amigdalite Crdnica Lacunar
Sem controle , Hipertrofica.
23 R.G. 6 Amigdalites frequentes veri-| Amigdalite Crdnica Lacunar
ficadas no controle . em surto agudo.
24 S.C.F. 5 Amigdalites frequentes(sic).| Amigdalite Crdnica
Sem controle, surto agudo em remissio
25 L.C.M. 5 Amigdalites frequentes(sic}.| Amigdalite Crdnica Lacunar
Sem controle. em surto agudo,
26 A.C.S, 4 Amigdalites frequentes 1/mes| Amigdalite Crdnica Lacunar
{sic). Sem controle,
27 M.A.S.] 14 Amigdalites frequentes{sic).; Amigdalite Crdnica Lacunar
Uma crise verificada no
controle,
28 A.AT.| 32 Amigdalites frequentes(sic).; Amigdalite Crdnica Lacunar
Sem controle. Rinite alérgi~
ca.
29 M.B.C.| 28 Amigdalite cronica Caseosa e| Amigdalite Crdnica Hiper~
halitose. trofica em surto agudo.
30 A.C.S. 8 Amigdalites frequentes{sic).| Amigdalite Crdnica Lacunar
Hipertrofia de amigdalas e em surto agudo.
adendides c/obstrugac de

V.A.S,
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nemia falciforme. Operada pa-
ra retirar foco,

N© NOME IDADE HiISTORIA CLINICA DIAGNOSTICO
ANATOMO ~ PATOLOGICO
31 | - W.R.P. 8 Sem amigdalites frequentes, Amigdalite Cronica Hipo-
! Amigdalas : e adendides c/ trafica.
| hipertrofia. Bronquite e
_ rinite alérgica.
32 L.C.L. | 16 Sem amigdalites frequentes. | Amigdalite Crdnica Lacunar
Otité média crdnica.
33 R.M.A. 3 Amigdatites frequentes(sic). | Amigdalite Crdnica Lacunar
Sem controle, em surto agudo,
34 D.R.M. | 12 Amigdé]ites frequentes(sic}, | Amigdalite Crdnica Lacunar
Sem centrole,
35 L.M. 3 Sem amigdalites frequentes, Amigdalite Crénica Lacunar
Amigdalas c/hipertrofia mode
rada {+++)
36 G.V.B, 5 Amigdalites frequentes(sic). | Amigdalite Crdnica Lacunar
Sem controle,
37 E.P.S. 5 Amigdalites frequentes{sic). | Amigdalite Crdnica Lacunar
Amigdalas com hipertrofia em surtc agudo,
acentuada (++4++)
38 | E.J.A, 2 Hipertrofia de amigdalas e Amigdalite Cronica
adenoides c/obstrucdo de surto agudo em remissao
V.A.S.e '"Cor Pulmonale’
39 L.T.M. | 24 Amigdalite Crdnica Caseosa Amigdalite Crdnica Hipo-~
e halitose, trofica,
Lo E.N.O.] 25 Sem amigdalites. Amigdalas Amigdalite Cronica Lacunar
com hipertrofia moderada (+++).
Indicacao da P.M.
k1 S.L.T. 8 Sem amigdalites frequentes. Amigdalite Cronica
Amigdalas c/hipertrofia mode | surto agudo em remissio
rada (+++}, Otite média cro-
nica. .
h2 E.A.S, 9 Amigdalites frequentes{sic). | Amigdalite Crdnica Lacunar
Sem controle,
L3 E.L.F.] 17 Amigdalite cronica caseosa e | Amigdalite Cronica Lacunar
halitose, em recidiva aguda.
L P.V. 2 Amigdalites frequentes(sic). | Amigdalite Crdnica Hiper-
Sem controle, trofica.
ks A.S.B. 5 Amigdalites frequentes 6/ano | Amigdalite Crdnica Lacunar
(sic}. Verificadas algumas '
crises no controle,
‘ L6 M.M.S, 13 Amigdalites frequentes com a- | Amigdalite Cronica Lacunar

em surto agudo.
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anos(sic). Secregao caseosa
¢ a halitose.

Ne| NOME IDADE HISTORIA CLINICA DIAGNSSTICO
i ANATOMO - PATOLOGICO
k71 T.C.S.. 6 Amigdatites frequentes 15/15 | Amigdalite Crdnica Lacunar

dias {sic}. Sem controle ,

48 ) K.P. 7 Amigdalites frequentes(sic). | Amigdalite Crénica Lacunar
Sem controle,

kg | R.F.S. 5 Sem amigdalites. Retirada Amigdalite Cronica Lacunar

- por suspeita de foco de doen | surto agudo em remissio

¢ca oftaimologica,

50 | M.A.B. 23 Amigdatites frequentes 2/ Amigdalite Crbénica Lacunar

surto agudo em remissao
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TABELA - VI

RESULTADO * DA ANALISE DE ESTRUTURAS

" HISTOLOGICAS DE ACORDO COM AS FASES EVOLUTIVAS DOS CEN—

TROS GERMINATIVOS DOS PACIENTES DA CLINICA UNIVERSITARIA




RESULTADO DA ANALISE DE

IABELA VI

4§

ESTRYTURAS HISTOLOGICAS AGRUPADAS DE ACBROOD COM AS

FASES EVOLUTIVAS DOS CENTROS GERMINATIVOS DD5S PACIENTES DA CLIMICA UNIVERSITARIA

Obs, a numeragaoc dos casos

desta Tabela correspondem aos da Tebela ¥

CENYROS GERNINATIVOS EK 29 FASE

TECIDO LINFDIDE

EPITELIC
. . RO
B2 | yoHE }IpaDR SUPERFICIAL ‘ERIPTICO CONTEDDO CRIPTICO BODULAR HODULAR
Espess.++Reticvlagao O Espass.+Reticulagas 44 quantidadesMaterial quantidade =+
Plasw. no coric + Linfocitos++ Plasm. 0 Bialino e Linfocitos +| pequencs e wedios *e
1L JE.A.L.| 120 2¢ fxee predominand
altguns em 39 fase
Eapeas.++ Reticulgc;o + Espeuu.+++Reticulnqa; + . .
P, P, guantidadz + Material 20 fane ++
por Linfocitos.Plasm.0 por Linfocitos,.Flaswm.0 hialino. Neutrofilos uidios e pequenoas P
2 {R.I.R: 18 Corio fino,pouco celular
. Plasm.+
CENTROS GERMINATIVOS EM 39 FASE
EFITELIO TECIDG LINFOIDE
ko
K¢ | ROME TDADE SUPERFICIAL CRIPTICO CONTEORO CRIPTICD NODULAR HODULAR
Espess.++Reticulacao O | Espess.+Reticulagao ++ qeantidade++ Material quantidade +++
Plasm.0.Cario espess.+++| por LinfEciEos Plasm. 0 |Hislino +++Heutrafiloa | predominio 39 fase .
a |E.c.Bs| 5 Fibrose Plasm.0 Transfermagao Blastica ¢ |++ Linficitop++ Bacte- Alguns 49 fase
riaa e restos celulares) tamanhe midic
Espess.+ Reticulagdo 0 | Reticulacac + FPlasm. + |quantidade quantidade+++nedia
W lz.8.44 13 Plasm.0, Coric fino com | Linfdcitaon O . Linfocitons e celulas 37 fane.Dols em 29 "
rErRe vilosidedes Plasm. O Fundo de Cripta.Pllasm.t+#epiteliais deacamadas Eame .Epitelio acims
nEc reticulada
Ecpess.+Reticulagao+ em | Espess++Reticulagaott+ quantidade+++ Materisl | quantidsde 444
algumas areas por Flasw.| por Plasm.maior guantida-|Hialine+++Bacticina+++ | midice e pequenca +
L JE.A.S. 7 ++Gxio espegs.+++Linfov| de e linf .Fundo da criptallinfocitos+ Placm.+ 3¢ fase
ritoe e Plasm.++ fibzose | Plasm.+++TransFormagan Descamagao
celular Blastica com Mitoses
Egpess.++Reticulagio ++ [ Espess.+Reticulagio ++ |quantidades+ Material quantidade ++4
s |v.p.8:] 14 por Linfocitos Plasm O- | porLinfociece e Flasm. + [Hizlino ++Neutfafilos mrdiox & peguenas -
e Co;io fibroso Linfocitos| Fundo de cripta Plasm4++| e Linfocitos ++ 19 fase
2 Plagm, O Restos celulares
Espess.+Reticulagao 0 Espess.++Rericulagao ++ [quantidade + Material | quantidade +4+
Plasm. 0, Corio esp2ses | Plasm.+ Linfocitos ++ Hialino LinfBcitos++s |piédios e pequencs .
7T R.DD.S| .9 frouxo com Plamm.+++ No fundo da cripta Plasm 39 fase
-
[Espess.++Reticulagiao + Espess.+Reticulagao++ quantidade ++Material quantidade ++4+
por Linfbcitos,Pilasm.0 por Plasm.++tLinfdcito++|Hialino com Linfdritos |grandes ¢ medios +
g IR, F.5.|] & Coric espess.+ celular, [Fundo da Cripta LinfdcitefNeutrdfileas Epitelic 10 fase
Erouxa Plasm.+ Plaswab Trans .Elastica + [deccamado Algune ew 29 Fase
Eapess .++ Reticulagro+ Reri - . .
) por Linfdcitos + Plasm, iiz::s;:: :;;;E:;E:°+::+ quantidsde ++ Materiel|39 fase ¢4+
9 P.C.P 5 0. Corio fino,celular. Tra sé rmecao Blastica hialina. Heutrgfilo ++) midios e pequenca YS
Linfocito ++ Plasm.+++ n#tormagao 1 Linfaeito +
Espess.++ Reticulagée +|Espess.+Reticulagao++ {dad :
per Linfocito + Plasw,0|Plagm.++Linf.+++ ,Focon guantidade 4+ Material
19 L.5. 9 v, : - hialino. Reutrofiles A9 fase +4
Corio finv,frouxo,cetlu-|pureos no funde da cripta d erad 444 Linfg- fdi .
lar. Linf .44 Plasm.+4 com Plasm egenerados info medios e pequenos
- " " citos 4+ Flzam.+
Espess.++ Reticulagao +|Espéss.++ Reticulagacts+ : .
por Linf.+ Pasm.0.Corip |[Linfdcito +++ Flasm.++ guantidade’ 4+ Hateriall 39 fase +4¢
. hialino. Neutrofiio++4 medios € prquencs +
11 E.¥.S5| 20 fino,frouxo,pouco celu- Linfdcito ++ Plasm,+
lar. Linf.++ Plasm.+ . traves de tecldo
fibroso no estroma
- Espess.++ Rericulagac++ por | Reticulagaot++,com Flasm.+++ | ., Reut : ‘| quantidade++s 19 fase
Linf. Plasm.0, Ninho de Plasg sbaixo do conteuds criptico :::i;?;aae:e:;:: E:?i?.i:‘ absixzo do foco JPfase -
17 | E.5.5. 8 {no Corio +++ frouxo ++ com ninho de bacterias Keterisl hiaii wédios e pequencs._frea
erisl hialine ohre de C.C
: P .G.
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CEMIROS GERMINATIVOS EM QUANTIDADES IGUATS DE 319 FASE E 40 FASE

EPITELIO TECIDG LINFOIDE
nig
N¢ | HOME | IDADE SUPERFICIAL CRIPTICO CONTEUDC CRIPTICO NODULAR NODUL
Eapess._ +++Rericulagac++s |Espess.++Rericulacio ++ quantidade+++ Material|queancidades+ 1/2 a
Em Aress por LinfBcitos [lLinfdcitos +4+ Plism.++ |[Hislino ++Descamacao |1/2 pequenos »s
‘13 |R.A.P.} 21 |Flasw,0 Covie Plasm. O Cripta funds e volumosz epitelial Linfocitom+4
pedagos de epitelio
Espess.+Reticulagic O Espess.+ Reticulagao ++ |quantidades Meteriasl |quantidade ++
Plasm.0 Coric capesa.++ |56 no fundo da Cripta. Hialino.Restos celulz-|medion ¢ pequenos e
14 |R.2,5.] 10 Plasm. O Plagm.+++ com tranafoma- |res. Linfocitoa O A9 & 49 faze
¢dc blastica. Keutrafile ©
Espess.+ Reticulagas O Espess.ﬂleticula;;o -4 quantidade + Haterial {quantidade +++
Plasm.0 Corio espess.++ jpor Linfocitos.Plasm,++ Hialino e agrupsmente |grandes ¢ medics +
15 [a..0.| 22 Jfibreso. Flasm, O de celulas desacamadaa 30 £ L9 fase
Espess.+Reticulagac O Fapers.++Reticulagaos+ quantidade+ Material quantidade ++
Flasm.D.Corio espess.++ for Linfdcitcs++ Plaam.+ {Hizlino, Linfocitos + [medice e pequence 4
16 J.c.5.4 & fibress com Linfocitos+ Pigumas criptas con epi- [e descamngas
FPlasm. © kelic eopesso.
Espess.+Retirulagao + Pepesa.+++Rericulacae++s+ [quantidade +4+ quantidade +++
por Linfacitos. Corioc fi- Placm.+++Llinfécitos ++ Heutiofilo +++Plasw.+ luidioa ¢ prquencs .
17 [A.3. & no,Plasm.0 Abaixo de ares [frauvformagae Blastica Linf&cigc e DBacteérian
nao reticulada. Flasm,+ 8o funde. ++ Erosgo do epitelie
- .++ Rericulagao + ] . -
Efpe::s‘-'-* ericutagae T opor Eapess.++ Reticulageo +++ guantidade +4 Katerial
18 L.B 7 linfocitas + Plasw.0, Corio or Linfocito ++ o Bl e | wiali Linfacito + .
.By fino, celular. Linfocito + por Linfocite e asm. islino. nfoeito 3P e 49 fue-H*
Plssm.+ com necrose to- pequence ¢ medios +
Plasm.++ —
tal em wza area.
Espess .4+ Reticulagao+f+# pot '
9 e.msl 7 Linfocite + Plasm. 9, Corio Espesa,++ Rgticu]_a';;g s quaitidade +++ Msterial 30 & 40 Fane 444
el espesso,fibroso,celular | Linffeito ++ Plasm., +++ hialino. Neutt@filos + pequencs e médios +*
Linfacito ++ e Plasm.+++ Linfociton
K i &0 ++ . - ' N
20 g:‘::éii:oni?;ﬂ:?g,+¢52§; Espeeg . ++ Reusulngaa - quancidade + Material 32 & 42 fane++/++s
M.R, 9 espess.+, frouxo celular. Flasm.+++ Linfocito ++ I;::i;;.:?i,llo.xzfacun * pequencs ¢ medioa +
Linfocito 4+ e Plasm,+++ e
E .++ Rericulagao + .
Lii?gzita . P‘i::mag °C6r[i’§r Eapess.++ Reticulagao +4 quantidade ++ Haterial
21 |t.F.L.F[ 15 . o Flasm.++ Linfécito +++ hialino. Bactérias, 30 & 49 fase 44
fino, frouxo celular. Linféciro ++ Neutrafil ...
Linfbcito + Plasm. +++ inieriro eulro :“as pequence ¢ medios +
4 3 o + . - : :
Es.pes;a. Reticualgao ot Espess.++ Reticubagen +++ quantidade ++ Material
Linfocite + e Plasm.0.Corin P PR - .
22 R.C.C} 5 . Linfoeite +++ Plasm. + hiilino,Racteriae, Lin- 30 e 4D fase ¢+
fino, Ercuxa celular. N f5cito +.ped 4 . - .
Linfocito +++ e Plasm.++ Ty prpedages de Pl pequencs e madios -
telio, Meuer. degenera—
des
Espess.++ Rericulagao + por Espeas.++ Reticulacao ++4 quantidade ++ Material .
23 R.G 6 Linfocito + e Plazm.0.Cario Linfacito ++ ¢ Plasm. +++ hidlica. Linfécitn ++ I e 4 fase ++
e eapess . ++, frouxs pouto oelinlay Reutrcfilos degeneradon, prquenat e medios .
Linfacito + ¢ Plasm.0 hemAcias '
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TECIDO LINFOIDE

EPITELIO
%9 | NOME [IDADE SUPERFICAIAL CRIPTILO CONTEODN CRIPTICO NODULAR rko
NODULAR
Espess.++Reticulacao++ | Espess.++Reticulagao+++] quantidade+++ Neutrd- | quentidade ++
Flasm.0 Cario com lin- | Plasm,++em teda cripts filo, Cels epitelisisd pequencs 4% fase o+
Mo.ceF 5 foecitos., Plasm. @ Transformagao Blastica Materizl Hialino ®
: Bactérias
Espess.++Reticulagao O Esﬁesg.+keticulaqsn++. quantidsde+++Muterial | gquantidade +++
Flasm. O Corio com al- | por Linfdcitos+++ e Hialine e Linfocites medios e pequencs -
2t [W-C.M.| 5 mas Areas tom Flasm,+ | Plasm.+ : 49 fase
Espesa.++Reticulogdo O Espess.+Reti:ulaiﬁo++ quantidade ++Haterial | quentidade +4
Plasm, O Corio Espess. | com Plam. e Linfocitos Rizlino +++ Linfoci- medias e peqguenos e
2L P-C.5.| 4 #+ frouxo Plasm. + ++ Los & Heutrofilos ++ 49 fane
Espess.++Reticulagac++ | Espess.+++ Reticulagio quantidade ++Haterial| quantidade +
27 M_ALS 14 pur_LinfEcitos e Plasm | +++ por Linfdcitos e Hinlino_com Linfocito] pequencs te
[romeE + Corio celular ns a= Plasm. ++ em 2 criptes 49 fane
rea retic.Flasm.Linf.+
Espess.+Reticulagao+ Espees.+4Reticulagan++ quantidade+ Haterial quantidade 4+
por Linfocitos Plaem 0| por Plaem.++ Hislino. Neurrafilo+ mediom ¢ pequencs ¥
26 Woa.t.| 3z Coric frouxe celular CoTio Plasm.+++ Linfo- Plasm.+ Linfacitoe++ 9 fase
Flasm. + citos + descamagaa.
Espess.++ areas com_ Espess.+++Reticulagao quantidade +++
Espeas.+++Reticulagao O em algumas areas es- quantidade O medios & pegquencs e
20 pM.x.C.| 28 0 Cario Retwculagao O pesn.++Reticulagan ++ &0 fare
Plasm. 4+ por Linf. Plasm.s4s+ NO
Corio e Epitelio
Espess.++Reticulaggo++ | Espess,+++Reticulacao quantidade+ Material quantidade ++
30 fA.C.5.7 B por Linfocitos Plasm.0 | +++ por Plasm,++ e Hialino, Linforites, medies ¢ pequenoce *
Coric fineo,frouxoc,ce~ Linfocitos +++ Neutrofilos, Hemacias 49 fase
lular. Plasm. ++
Espese.**+Rz:iculag§o Espess.+++Reticu1n;;o* quantidade +++ quantidade +
++ por Linfdcitos Flas | por Linfocites Linfdcitos ¢ Hemacian médios e pequenos ’e
31 m.R.P.| B m.0 COrio eapess.+++ Plasm. ++ 4 fane
frouxo,celular
Linfocitos+++ Plasm.+
Egp?sa.fketiculagio 0 Efpe:s.*ReticulagEn++ quantidade media 4+ quantidade ++
32 jL.c.L 16 Corio fino celular Linfocitos+ Plasm.++ Plasm. Hevtrofilos+++ | medios e pequencs +4
b Plasm. € {Bacteriss Materizl 09 fane
Hinlino, Linfocitos
E§Peis:**++“eii°“139“9 ¥ lEspess.++ Reticulagao + com guantidade + pérolas cbri 49 fase +
33 [rMa] 3 Linfocito + Plasm.0 COTio § 1y . tiades aubepitelial- neas, desgarros de epite| pequenos A
i {En?.frouxo.celular. Lin= | pjgom.a4s e Linfocito ++ lic. Linf.+ Plasm.+¥
focito ++ e Plasm.++ hemacias
E5p258:++ ReEi?ulagso T i Espess.++t Reticula;;o R aad quantidade ++ Material 4
[ Linfocito. Corio finn frou- I Pl - e _ P fase +++
Tular.Linfacit Plasm.+ & Linfocito ++4 hialino, Weutrofilo de pequencs = médios .
x0, pouco celular.linfocto enerados e Linfocito +
3 IpRM 12 + ¢ Piasm.0 E
Efpei’:*+ Rgtigu}agsc + por Espeas ++ Reticulagao +++ quantidade +++ Material 49 fame ++
3 Linfoeizo +. Corio Efp?’n::; Linfocito +++ Plasm.++ hislino. Linfocito ++. médics had
35 L.M. fI““x°; eelular.Linfocite Neutrdfilos degeneradoa.
) Plasm. Epitélic desgarrado,
EEEEE:i:nR:t‘Zg:;g.:i;apnr Eapess.++ Reticulacao ++ quantidade ++. Restos ce 49 Fage ++
36 jG.V.B 5 |frouxe pou;o celular iin- Ll“fBCiEB ++ Plasm.sds. Kresq lulares. Neurrofilo # médios e peguenca had
b e ' de epitelic descamada. i
focite 444+ & Flaem, +
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-
’ EPITELIG TECTIBQ LIKRFOIpPE
crRIPTICO ‘CORTEODO CRIPTICO NODULAR NAD
RO[NOME | IDADE SUPERFIGIAL } HEOCLAR
Espess.+ Reticulagic O Espess.++ Reticulmgso+++ } quantidade ++*Ne.ur.r§_ quantidade ++s ares
Plasm.0.Corio espess.+ FPlaem.+++ no fundo e ma Filo+++, Haterisl Hi [ de foco. 2 C.G. em e
37 e g 5 res ¢/ retic.+++ Plasc.|entrads da cripta. alino +4+ Linf.Plasm. 29 farc,reatanted?
-F. Neutrofilo,Linf.e Bact. |Plasm. ++ ' ) + fase, pequenos
s :
Espess.+ Reticulagao O Espess .+++c/vasos . Reticu | quantidade+s Materiali quastidade ++4 49
Plaswm. 0. Corio espess. |lagao+++por linfocites e |hialino +++ Linfocitd fase cf alguna em 3
38 |e 3.4 2 44+ fibroso.Plasm. O linfoblastos. Plasm.+ 2 | #+ Neutrafilo 0 19 ¢ 29 , pequenos
: eriptas c/epit.reticuladd -
+ cf Heutroiilos
Espees .++ Reticulagao+p/| Eapens. ++ Reticulagao + e . - .
Linf., Plasms.0. Corio por Linf.++. Fiesm. + quantidade Reutrofilo qusntidace + 49
f ! of Linf.+++ Plas Bacterias em ums aven fase pequenoa, 2 -
rouxo nf .+ asm : = '
15 fL.T.H] 24 ” + com Eg_h‘:“l”;“" por em 27 fask pequences
linfocitos ++
Espess.++ Reticulagao + | Espess.+ na entrada++ nao qgantidadg + descama gquantidade+#h erip-
por Linf. & Plasm. O funde cf Reticulagao ++ gao. Linfeeito + tas cf epit, espesso
Lo JE.H.OL 25 Plasm., +++ & Linf.++ Heutrofilo ++ s/ retic. C.G. em 4% e
' Espess. veria em areds fase medics. Cripta
mais retic.C.G.27 Faad
. Espess.++ Reticulagin + en Espess.+ Reticulagao+++ pov quantidade ++ pedagos de| quantidade+++
i Areas- e Plasm. ++ Corio| Linfocito e Plasm, ++ no epitélic desgarrado.Mat.| 49 fase pequenos,Krex -
| s.Lt g Fepess. +++ , Plasm.++ fundo idem nialino ++ Neutrofilo ++| com 29 e 3¢ madics
it Leucocito +++ sub epiteliaia
Espess.+ Retieulagan + por Espess .++ Reticulagao ++ por
Linfocite. Coric espess.+ Linfocito +++ e Plasm.+++ quentidade ++ Makerial quantidade ¢4+ 30 ¢
b2 jE.A.5.| 9 pouco telular. Plasm.+ Maior quantidade de Plasw.na | hialine, Linfocitos 40 fase £ 20 modios +
funde com atividade blaatica & pequenca (predeminis
49y
E:;E:i:]{:?;;::ga; EGE?; Espess.++ Reticulagap +++ quantidade + Material
£ celular Pla?: o Linfocito + Plasm. +++ hialino, Plasm.+hemacias| 4% fuge ++ L
43 [E.L.F.| 27 na, - - Reutrdfilos + Fedagos de | pequence
epitélio traves de tecido fi-
broso no estroma
Espess.++Reticulagao + por Espesa,+++Reticulagao +++ gquantidade ++ Haterisl
ILidfocito + Plasm, 0.Crio | Linféoito ++ Flasm,++s hislino. Flasm.,Linfa- 4% feae ++4
BT B A N z frouta celular.Linfbcito + cita, Heutrofilo + pequenos *
Plasm,0) |, Espess.++
E?p:is:: R:t;;:sl:g;o E_p?r Espess.++ Reticulagio +++ quantidade ++ Msterial
e ety oalutee 0| Linfdcito ¢+ Plasm, +++ hialino, bactérias.Linf.| 49 fase +++
L5 |A.S.B. 5 Li:f'ucitu z Plasp.0 -H_Piagm.-*. deagarros del pequencs e medios -+
epitelia.
Expess.++ Reticulagido + por
. linfécitn + & Plasm.0Q Cario |Eapems.+ Reticulagse ++ quantidade ++ Material A9 fane o+
46 1M.M.8 13 Ezpess.+++ pouco celular Plasm. ++ Linfocite +44 hialino, hemacies ,Linf.+| pequenca e medion +4
e Linfocito + Pleasm.+ Hewtrofiles +
Espess.+ Keticulagao + por | Espess.++ Reticulagap ++ quantidade ++ Material
Linfoeito + e Plasm.D.Corio { Plasm.++ e Linfocito 44+ hialine, hemacias Lin- 49 fane 44+
Ly fr.c.5.] & frouxo,celular,fino. Linfo- focito ++ Plasw.+ pequencs & medioe +
cito ++, Plasom.+
Espess.+ Reticulagio ++ por . . - . . c
Linfacite + e Plasm.0 Corio Espeas.++ Re!;u:t_:ll'lgau e ql.'mn:udade Materiasl D fase +a4
L= Plasm.++ e Linfocito ++4 hialino.Na.degenerados
46 | ®.p. 7 Espess.++ Linforite ++ e Linfacito ++ pequenocs .
Flasm.+ frouxc celular iniecito
ACTINOHMICOEE
EFITELIO TECIPO LINFOIDE
SAg
N¢ [NOHE [IPADE SUPERFICIAL CRIFTICOD CORTEODG CRIPTICO NODULAR
N HODULAR
Reticulagao++jem slgumas| Reticulagio +++Flasm.+++| quantidade++ Bactiriasiquantidades++30fa-
. areag, Plasm.0 Corio na [ com transformagao blas- | + Linfocitos Neutrofi-[se,nedio e pequenc .
9 iR.F.55 35 teticulada, Plasm.+++ tica los. Descamagao, Un C.C.20 faar aba
. ixo do epitelio re
ticulado c/Flasm++
Espess.++Reticulagaa 0 Reticulagao«s++ Linfdcito| Na regifo do grao actifquantidade ¢4+
50 In 2 Flasm.++ no C3rio Plasm.+++ Auseacia de nomicbrico quantidade {uédios e pequenos 44
«A.By transformagac blastica ++ Linfocitoses+ I¢ faxe
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TABELA - VI

RESUMO DA TABELA VI, CONTENDO APENAS

GS DADOS MORFOLGGICOS COM SIGNIFICADC FUNCIONAL




RESUMO DA TABELA VI,

TABELA Vil

CONTENDO APENAS 0%
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DADGS

MORFOLOGICOS COM

SIGNIFICADO FUNCIONAL

29 FASE
RET.EPI].T.ELIO PLASMOCETOS TEC.:LINFOIDE
Ne NOME IDADE SUPERF. CRIPTA CORiO CRIPTA NODULAR DiFUSO
; E.A.L 10 0 ++ + 0 + +4
2 R.{.R 13 + +. + 0 4 +4
3¢ FASE
B RET.EPITELIO PLASMOCITOS TEC.LINFOIDE
N NOME IDADE SUPERF. CRIPTA CGRID CRIPTA NODULAR  DIFUSO
3 ECBS 5 0 +4 0 0 it R
L E.B.A 13 0 + 0 +++ t+ +
5 E.A.S 7 + +4+ ++ 4+ ++4 +
6 L.D.B 14 ++ ++ 0 T4+ 4+ +
7 RDD.S 9 0 ++ +++ ++ o+ +
8 R.F.S 4 + ++ + - A+t +++ +
9 P.C.P 5 + Aot +++ +4++ +++ +
10 L.S. 9 + ++ ++ ++ ++ =+
11 E.M.S 20 + SINEE + ++ b +
12 E.S$.5 8 ++ +4+ A +++ FUNErS o+
3¢ e 49 FASE
RET.EPITELID PLASMGOLITOS TEC.LINFG)DE
N® NOME IDADE SUPERF, CRIPTA CORrRIO CRIPTA NODULAR DIFUSO
13 R.A.P 21 ++ ++ 0 +4 it i
14 R.Z.S 10 0 ++ 0 +++ ++ ++
15 A.M.0 12 0 ++ 0 o+ b +++ +
16 P.GS.C 8 0 ++ 0 + ¥+ +4++
17 ALJ. 4 + ot + +4+ +H+ ++
18 L.8. 7 + +++ 4 ++ +++ +
19 G.M.S 7 +/ 4+ e+ +4+ +++ F++ i+
20 M.B 9 ++ o +++ 4 4+ +
21 LLFL.F i5 + ++ +++ ++ + +
22 R.C.C 5 + +++ ++ + + ++
23 R.G. 6 + b 0 4 ++ ++
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Le FASE
RET.EPITELIO PLASMOCITOS TEC.LINFGIDE
Ne NOME )pADE SUPERF. CRIPTA CORIQ CRIPTA NODULAR DIiFYSoO
24 S.CF 5 ++ St 0 4 . .
25 L.CH 3 ¢ ++ + + +++ Ak
26 A.C.§ b 0 4+ + ++ ++ +++
27 M.A.5 14 +4 +++ + ++ + 4+
28 A.A.T 32 .+ ++ + +++ ++ +
29 M.B.C 28 + s i i+ i
30 A.C.S ++ ++4 ++ ++ ++ +
31 W.R.P ++ + + ++ + ++
32 L.Cc.L 16 0 ++ Tt ++ ++
33 R.M.A 3 + + 4 +++ + +++
34 D.R.M 12 + 4t 0 + +++ +
35 L.M. 3 + ek + 4 ++ e
36 G.V.B 5 + 4+ + B ++ ++
37 E.P.S 5 0 -+ e+ ++ +++ 4+
38 E.JLA 2 0 At 0 + 44 ++
39 L.T.M 24 + + + + + ++
L) E.N.0 25 + ++ _ 0 -+ ++ 4+
i s.L.T 8§ + o 4+ ++ 4 4+
42 E.AS 9 + + + b +++ +
43 E.L.F 17 + +++ ++ +++ ++ o
Ly p_B. 2 + 4+ 4+ . o +
5 A.S.B + +++ 0 +++ +++ ++
L6 M.M.S 13 + ++ + ++ +4 4+
k7 T1.C.5 6 + ++ + ++ - +
48 K.P. 7 ++ ++ + ++ it +
ACTINOMICOSE

RET.EPITELIO PLASMGCITOS TEC.LINFOIDE
N¢ NOME |IDADE SUPERF. CRIPTA CORIO CRIPTA NODULAR DIFUSO
49 RF.S 5 ++ +44+ ++4 +++ - +

50 M.A.B 23 0 +++ 4t +4++ +++ ++



FIGURA 4

FASES DOS CENTROS GERMIMATIVOS
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Foram observados tambem alguns casos com transfor
magdao blastica, FIGURA 5B, isto &, blastos e células precurso-
ras dos plasmocitos, presentes na regido intraepitelial,

Estes dados indicam qué a presenca de plasmocitos
no epitelio da cripta e concomitante ao aparecimento de polari
zagao da coroa tinfocitaria, nos centros germinativos (32 fase)
{(FIGURA 6).

Em fases mais precoces, a reticulagio du epitélio
criptico @ feita as custas do 1inf3citos, podendo ou nio ha-
ver plasmocitos,

Quanto ao corio, 32 (17+8+7) dos 48 casos apresen
taram plasmGecitos em quantidades variiveis e 16 com plasmdcitos
ausentes (TABELA VIII).

A distribuigdo destes plasmdcitos no  cdrio era
preferencialmente perivascular (FIGURA 7), alem daqueles espa-
Thados no corio.

Havia dentro do grupo de 48 amigadalas, 7 «casos
cujo tecido demonstrava sinais de estimulagdo antiga, com cen-
tros germinativos em 22 fase, mas que, em determinada area, a-
presentava sinais de estimulagao imunoldgica recente, centros
germinativos em 22 fase, ¢Brio acima povoado de plasmocitos e
o epitélio superficial deste local reticujado'por p];smﬁéitos,
inclusive com transformagao bldstica e ninho de bactErias logo
acima (FIGURA 5A). Como o restante do tecido apresentava'cen-
tros germinativos em 28 fase e em 32 fase, foram agrupa-
dos de acordo com a fase em que se encontrava a maior

parte deles, n3o com os da 22 fase.

0 epitelio superficial, na maioria dos casos com

pouca ou regular reticulagao, (FIGURA 7} demdnst?ou atividade
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FIGURA 5

ASPECTOS DA RETICULACAO DO EPITELIO CRIP-

TICO, DURANTE A ESTIMULACAO ANTIGENICA DA
AMTGDALA |
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FIGURA &

ASPECTOS DE CRIPTA, RELACKO COM CENTRO

GERMINATIVO E ESPESSURA DE RETICULAGKOD.
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FIGURA 7

EPITELIO SUPERFICIAL DA AMYGODALA
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funcional menos significativa, quando comparada com a do epite
lio criptico.

Com o objetivo de verificar a correlacio entre
tempo de aparacimento dos sinais de atividade funcioné] amig~

daliana e as, fases evolutivas dos centros germinativos fize-

mos um grdfico ( FIGURA 8), AtravEs deste podemos com-
preender 0 processo de atividade fisiologica amigdali-
ana.

0 conteldo criptico consistiu, na maioria dos ca-
sos, de material hialino, 1eu06citas degenerados, linfocitos ,
plasmocitos, hemidcias, neutr6f11os, perolas cornease fragmento
de epitélio desgarrado em quantidades variaveis. (TABELA VI e
FIGURA 5D),

De maneira geral, a quantidade de tecido 1infoide
difuso era inversamente proporcional 3 area ocupada pelos cen-
tros germinativos ( TABELA VII). - _ Isto €,quanto maior
a quantidade de tecido linfoide difuso, menor a quantidade
de centros germinativos e vice versa,

0s dois casos de actinominose apresentaram epite-
tio em volta do grdo, muito espessado, com vilosidades no co-
rio e um caso com vreticulagdo reqular O corio estava infil-
trado de plasmocitos nos dois casos e a cripta da regido do
grao muito reticulada por plasmocitos e, &m um dos casos, era

evidente a transformagdo blastica. (FIGURA 9],



FIGURA 8

CORRELACKAD ENTRE SINAIS DE ATIVIDADE

AMTGDALIANA E FASES DOS CENTROS GER-

MINATIVOS E FREQUENCIAS
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FIGURA 9

ACTINOMICOSE
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V - DISCUSSKO

5,1- DA COLETA DE DADOS

0s resultados, obtidos atraves do Jevantamento de
prontuarios da Clinica Universitaria e'C1Tnica Privada, demons
traram que os coeficientes de amigdalectomia destes servigos
Sa0 semelhantes. Apesar de se esperar que na Clinica Privada
o coeficiente fosse maior, isto nio sucedeu.

Em 1977 BLUESTONE, fazendo analise semelhante em
dois servigos americanos com estas caracteristicas » observou
que o coeficiente de amigdalectomia e maior na Clinica Privada.

Embora os coeficientes de amigdalectomia fossem
semelhantes, verificadas as porcentagens de tipos de indicacio
cirlUrgica nos dois servigos, percebemos varias diferengas e,
dentre estas, 4 se sobressairam, como podemos observar na TABE
LA I: Amigdalites frequentes na historia, amigdalites frequen-
tes ao exame, abscesso periamigdaliano e pesquisa ou retira-

da de foco.

5.1.1- AMIGDALITES FREQUENTES NA HISTGRIA

Dentre 93 casos operados na Clinica Universitaria,
quase 50% se deveu ao fato de apresentar histdria de amigdali
tes frequentes, sem que se constatasse a veracidade da queixa.
Apenas .6 casos tiveram controle ambulatorial.

Na Cl1inica Privada ta]IindicagHo ja ocorreu
com tanta frequéncia, dinclusive havendo uma peguena diferen-
¢a entre o nlumero de casos com historia de amigdalites freguen
tes { 19,04%) e as amigdalites frequentes constatadas(15,8?%).

E fato que a Clinica Universitaria apresenta ca-

racteristicas diferentes da Cl1inica Privada, uma vez que se
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presta a assistencia medica, formagao de novos especiaiistas e
pesquisa; e a C.P. se destina predominantemente & assistencia
medica.

Em 1978 PARADISE et al -acompanharam 65 criangas

com historia de amigdalites frequentes, algumas da quais acu-

sando ate 7 amigdalites ao ano; outras, 5 ao0.: ano em 2
anos precedentes , ou ainda 3 amigdalites ao ano em 3 anos
precedentes.

No 10 ano de seguimento, apenas 11 criancas ( 17%)
apresentaram a mesma frequencia relatada na histbria. Das 54
criangas restantes, 43 (80%) ndo apresentaram amigdalites ocu ,
se apresentaram, tratavam- se de crises brandas.

Das 54 criancas, 22 foram acompanhadas no 29 ano R
sendo que, destas, apenas 3 acabaram sendo operadas: uma por
recorrencia de infecgdo e 2 por obstrucdo de VAS e digestivas.

BLUESTONE explica as discrepiancias existentes en-
tre as informagoes obtidas e o resultado do controle documenta
do pelos seguintes fatos que tambem foram constatados, com fre
euencia, no ambulatdrio da Clinica Universitiria.

a) A histBria pode ser verdadeira e a reducao  da

fréquéncia real.

b) 0s pais podem exagerar deliberadamente a fre-
quencia e a severidade dos episGdios de amigdali
tes, tentando persuadir o médico 3 indica§30 ci
rurgica.

c) Fatores que influenciam os pais a supervaloriza
rem as queixas: ansiedade, impaciéncia, gastos
com as visitas médicas, principalmente quando
se ﬁropBe controle ambulatorial.

d} Anginas banais podem ser catalogédas de amigda-
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lites e, na realidade, trata-se de faringite,

0 numero maximo de crises agudas que se conseguiu
observar na C.U. foi 3, no periodo de 18 meses; mesmo assim ,
com dados precariocs sobre a severidade do quadro e, pdr outro
lado,& dificil determinar o nﬁmero]imite de crises ao ano,con
siderado éomo sendo normal,

A Academia Americana de Pediatria admite que 4 3
5 episddios anuais com adenite cervical constituem fator indi-
cativo de cirurgia(PARADISE et al (1978); entretanto, a opini-
a0 de diversos autores & de que 3 E 4 infeccoes anuais com tra
tamento adequado sao considerados normais em criancas com ida
de entre 5 & 7 anos ( FOX,(1970); MANN,(1976); MANN et al(1979)
Mc CURDY,(1977)), entretanto nenhum deles explica a razio em
se escolher tal numero.

SPRINKLE & VELTRI (1974)e (1976),.em dois estudos
em que realizaram culturas de orofaringe antes e apos amigda-
lectomia,verificaram que a etiologia das adenoamigdatites

frequentes & viral e bacteriana: Adenovirus, Streptococcus

byogenes, Staphylococcus aureus, Hemophilus influenzae, -

Pneymococcus sp., Candida albicans e Gram Hentericos,aerobios

e anaerobios. Os virus frequentes sao os adenoviruse o Epstein
-Barr virus, e que a adenoamigdalectomia reduziria 0 numero
de bacterias patogenicas encontradas na flora amigdaliana.

0 importante € lembrar que cada paciente apresen-

ta, em cada crise, peculiaridadestais que somente um contro-
le ambulatorial permite avaliar a verdadeira necessidade de
cirurgia,

Este fato pode ser observado, ainda. que em pequena
escalas quando se fez o inquerito dos pacientes que haviam pro-

-curado a-Clinica Privada,por apresentarem amigdalites e aos
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quais havia sido proposto retorno em crises agudas.Dos 48 casos
com 2 anos de seguimento, 12 se extraviaram: Do restante, 24
casos(75%) nac apresentaram amigdalites agudas e araves,e ape-
“nas % tiveram amigdalites . TABELA IV. |

Os pacientes que tiveram seguimento evolutivo de
3 a 5 anos nao permitiram tirar conclusdes, uma vez que 0 ng-
merc de perdas de pacientes foi muito grande.

O.fnquérito realizado confirma a importancia - do
seguimento, uma vez que a maior parte dos pacientes que,em uma
determinada epoca, apresentaram amigdalites, deixaram de te-
Tas, ou quando tiveram foram em menor frequéncia e de menor
gravidade.Isto se explica pela imunidade que os pacientes vao ad
quirindo com o decorrer das infeccdes e a cbnsmumnte forma-

¢ao de anticorpos.

5.1.2- AMIGDALITES FREQUENTES OBSERVADAS

Encontramos uma diferenga evidente entre a C.U.e
a C.P.. Na C.U. apenas 6 pacientes tiveram controle ambulato-
rial das crises agudas de amigdalite (6,45%) e a C.P., 10 paci
entes (15,87%) tiveram séguimento evolutivo antes da cirurgia.

Nao & preciso dizer como este fato & digno de criticas.

5.1.3- ABSCESSO PERIAMIGDALINO

Na Clinica Universitdria o numero de casos opera-
dos por causa do abscesso periamigdalino foi bem maior do que
na Clinica Privada ( TABELA I), o que se justifica pelo fato
de a Clinica Universitaria atender a quase todas as urgencias
Otorrinolaringologicas da cidade de Campinas. Como tal absces
so & uma patologia que requer atendimento de emergéncia,e & oh

vio que a Clinica Universitaria atenda mais casos de abscesso



74

de que a Clinica Privada.

Ha controvérsias quanto\é indi-acao de cirurgia
em casos de abscessos periamigdalianos: entretanto, & consen-
$0 geral que um abscesso e seguraménte seqguido de outros e,
entao, preconiza-se a rémogﬁo para proteger o paciente de no-
vVos surtos.

Existem controversias tambem quanto 3 ocasiao de
se efetuar a cirurgia.

Todos os 7 casos da Clinica Universitaria foram
operados apos a resolucao do quadro agudo, mesmo sendo este
quadro o 10 surto na vida do paciente.

Alguns autores sio favor3veis 3 cirurgia na vi-
gencia do quadro agudo (BEEDEN & EVANS (1970); FOX,(1970)).

BEEDEN & EVANS,(1970), cita as sequintes vanta-
gens neste tipo de procedimento:

a) riapido e completo alivio dos sintomas;
b} certeza de drenagem do abscesso:

c) evita a 22 internagao para cirurgia;
d) simplicidade tecnica da gperacao.

0 autor refere ter 111 casos operados por absces
so0 periamigdaliano, sendo 100 na fase aguda, sem apreséntar
complicagoes pos-operatoria em numero significante.

Outros autores sao favoraveis a cirurgia imedia-
tamente apos a cura do surto agudo { FOX,(1970);MANN et al ,
(1979)5 Mc CURDY, (1977); STIVERS & YARINGTON, (1971); SToOL
& MAST, (1973)). Estes justificam a remogao, dizendolque a
frrigacdo sanguinea a linfatica Z prejudicada apBs o abscesso,
causadas pelas fibroses dos septos conjuntivos e da chsula,acarwnetaIl

do prejuizo a funcdo amigdaliana, além de gerar.um tecido fa-~



75

voravel a novos surtos.
Outros indicam a cirurgia, apenas quando houver
recidiva do abscesso.
0 que se questiona & o seqguintes:
- Existiria um real prejuizo na fungao amigdalia-
na decorrente do abscessg?
- E significativo o nimero de individuos que apre
séntam recidivas do abscesso, a ponto de extir-

par as amigdalas? ( Em 100 casos de BEEDEN

& EVANS 18 tiveran recidivas)

- Porque retirar ambas as amigdalas em caso de
abscessos unilaterais ( que & a forma comum)?
- Existem estudos histologicos, comprovando defici
encia na fungdo de amigdala que sofreu abscesso?
E necessario pesquisar e estudar prospectivamente
0s pacientes portadores de abscesso periamig@aiiano, para se

poder responder com seguranca a estas perguntas.

5.1.4- PESQUISA OU RETIRADA DE FOCO

Na analise dos prontuﬁrios, verificou-se que o nu
mero de casos operados, para pesquisa ou remogﬁo_do foco de in
feccdo foi major na Clinica Privada do que na Universitaria(TA
BELA I e II).

A maior parte destes pacientes apresentava queixa
de dores articulares, incaracteristicas, e poucos com provas
de atividade reumatica positiva.

0 conceito de infecgdo focal surgiu em 1916, quan
do BILLINGS referiu que certas doencas sistémicas eram decor-

rentes de lesoes com sede em outro orgao. Dai para diante, as
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amigdalas foram consideradas portas de entrada e tambem foco
de infecgoes secundarias,predominando a conduta intervencionig
ta com relagao as amigdalas. |

Apesar de muitos estudos realizados no sentido de
se verificar se a angdafa era ou nao foco de infeccdo, até o
presente nao se dispde de nenhum dado objetivo que permita com-
provar o fato ( GOLABECK et al,(1974); - HUNGRIA, {1973) ;
LEONARDELLI,(1951)).

Existe, no entanto, a impressdo clinica de curas
de afecgoes,tais com oftalmopatias, dermatoses, glomerulonefri
tes, -endocardites, dores articulares, febre reumatica, apos a
cirurgia.

Em 1977, CLAUX et al estudam o foco amigdaliane
sob a luz da bacteriologia e imunologia modernas e afirman que
no adulte que adquiriu imunidade atraves de amigdalites, a re-
mog¢ao das angdéTas nac acarreta grandes problemas; nio se po-
de, entretanto, esquecer que nio se esta prevenindo contra ou-
tros ataques estreptococios de tipos diferentes gue se afojam
fora dé regiao amigdaliana, no anel linfatico de Waldeyer.

No caso da crianca, no entanto; a amigdalectomia
e muito gquestionavel, devido ao papel importante que a amig
dala desempenha na aquisigao‘de imunidade, atfavés de surtos
de amigdalites.

A atitude intervencionista gue perdurou por anos e
anos, atualmente se torna um problema delicade, com tendéncia
conservacionista.

Este fato vem ocorrendo na Clinica Universitaria,
pois esta dispoe de varias especialidades com possibifidades
de estudo integrado, o que faz com que o numero de amigdalecto

mias por pesquisa ou remogao de foco diminuafconsﬁkwavéhmnte.A
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lTiteratura recente concorda tambem com o fato de que a melhor
opg¢do € a agdo combinada do Otorrinolaringologista com as dife
rentes especialidades (CLAUX et al, (1977); GOLABECK et at,
(1974); SANS, (1974)). |

Un outro fato merecedor de criticas @ que, mesmo
suspeitando de foco de infecci3o, as amigdalas, quando retira-
das, nEd sao estudadas histopatologicamente, Ressalte-se aqui
o valor do exame histologico das am?gda?as como rotina, o- que
tem sido sugerido por alguns autores. (ENDO et al (1981);LOTTER
& ALLEN, (1972); WILLIANS & ROWLAND, (1972)). Entretanto, mes
mo que se realize exame histopatologico rotineiramente, veri-
fica-se a necessidade de se conhecer QUaT 0 substrato anatomo-
patoldgico que permite afirmar que a amigdala constitui um fo-
co de. infecg¢ao e diferenciar uma estimutacdo  imunolGgica  de
processo inflamatdrio.

Este aspecto est@ sendo focalizado neste estudo ,
uha vez que nao existe nada similar sendo realizado, pelo me-
nos dentro da Titeratura nacional e internacional a que tive-
mos ~acesso. As demais indicacOes encontradas nas TABELAS
I e IT nao apresentaram difereﬁgas significativas, no entanto,
cada uma delas merece discussdo, se bem que sﬁcinta, uﬁa vez

que novos critérios de indicacio podem advir desta discussao,

5.1.5- AMIGDALITE CRONICA CASEOSA

Dos 93 casos operados na ClTnica Universitaria,
10 tiveram como causa a amigdalite crénica caseosa e, na Clini
ca Privada, &, no total de 63 €Casos,

0 termo amigdalite crdnica merece chticas,L uma
vez que a amigdala reativa @ cronicamenté infectada e os paci-

entes que recebem este diagndostico, sfo aqueles que tém histd-
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ria pregressa de amigdalites com surtos agudos esporﬁdicos,mui
tos dos quais brandos, e com queixa de saTda de material case-
0so das amigdalas, acarretando inclusive halitose.

Obviamente estes casos deveriam agrupar-se com a-
queles que apresentam amigdalites na historia e, naturalmente,
fazer parte do grupo de pacientes a serem controlados. Alguns
retatam prejuizo social devido 3 halitose e, mormente, em se
tratando de individuo jovenm, preconiza-se a remocio das amigda
las,

Sugerimos que se faga expressdao e limpeza das a-
migdalas em tais casos, minimizando o ptor sintoma do paciente,
que & a halitose, e procurando preservar um 6rgdo imunocompe
tente, a ndo ser que se prove o contrario, através de seguimen
to evolutivo e dados mais objetivos.

Um outro fato a ser discutido & que a secrecdo ca
seosa se forma no interior das criptas e o c1inico, em gerat,
tende a achar que criptas abertas e numerosas sio ‘indicativos
de processo cronico e remocdo.

Para nos, no entanto, a cripta @ vaso aferente da
amigdala e oficina onde se processa o contacto do antigeno e
as reagoes imunoldgicas consequentes. A ausEncfa He criptas gg
geriria amVgdalas pouco eficientes.

| SASAKI (1978), com 0 intuito de verificar se a
amigdala € cronicamente doente, fez contagem de bacterias
no tecido amigdaliano de individuos s3os e verificou que a
quantidade de bactérias estava em torno de 7,8 x 10° por mg.de
tecido, Conclui-se que um tecido com um numero maior do gue
105 bacterias por mg. seria um tecido cronicamente doente.Ei

tes estudos sdo recentes, dependendo de comprovacio.
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5.1.6- HIPERTROFIA DE AMIGDALAS E/OU ADENDIDES

COM OBSTRUCAD DE V,A.S.

E a indicag3o absoluta de amigdalectomia. No en-
tanto, muitas amigdalas sdo retiradas com este tipo de indica-
¢do, sem que seja comprovada a obstrugdo de V.A.S. e digestivas.

Deve-se sempre averiguar se a obstrucdo € devida
d hipertrofia so das vegetacoes adenoideanas oy se conjuntamen
te com as amigdalas.

Alguns autores sugerem a medida de pQ, e pCO

2 2 L -
BLUESTONE,(1977); Mc CURDY,(1977)), para constatar a obstrucdo
de Vias Aereas Superiores e averiguar a perda de peso, durante
6 meses consecutivos, quando existe suspeita de obstrucio das
vias alimentares (BLUESTONE,{1977)).

Na Clinica Privada observaram-se 9 casos operados
por Hipertrofia de amTgdalas com obstrucgdo de V.A.S5. e 12 ca-
sbs na Clinica Universitaria, sendo que um deles apresentou
"Cor Pulmonale®,

De 1965, 12 caso descrito por NOONAN, até 1980 ,
existiram 42 casos de "Cor Pu1hona]e“ por Hipertrofia de Amig-
dalas e/ou adenoides na literatura, sendo qué dois deétes ca=-
sos foram atendidos na nossa Clinica Universitiria. E  impor-
tante Iembrqr, no entanto, que deve haver fatores prédisponen-
tes agravando e desencadeando " Cor PuImona]e“(BLAND. et - al,
(1969); ENDO et al, (1981)),

Outro fator importante & que a estimativa do ta-
manho das amigdalas & muito subjetiva e sujeita a erros (-
ROYDHOUSE, (1969); UHLMANN, (1976}).

Recentemente um autor preconizou a medida de apné
ias durante o sono para constatar a obstrquo; respiratoria

(ELIASCHAR et al, (1980)}, entretanto, ainda carecemos de es-
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tudos mais detalhados.

5.1.7- OTITES MEDIAS DE REPETICAO COM AMIGBALITES

FREQUENTES

Na C]Tﬁicé Universitaria tivemos 6 casos e, na
Clinica Privada, 5 casos operados por este motivo.

Alguns autores (BLUESTGNE,{1977); FOX,(19?O)),re-
ferem que a remogao das adendides nas otites serosas, seromuco
sas, traz beneficiosevidentes na evolucao destas otites, mas
isto ja nao acontece com a remogﬁo das amigdalas. Além d1sso,
-e necessar“ua ressaitar* que a otosconia & um procedimento,sujeito a er
ros,o que constatou PARADISI’,quando verificou os relatorios de vari
os medicos, realizados no mesmo paciente, no mesmo dia.

Torna-se importante a padronizagido de exames a se
rem realizados: otoscopia com otoscopio pneumatico, audiometri
a, impedanciometria, exame de riﬁofaringe, teste de fungao da
trompa de Eustaquio. Deve-se ter sempre em mente, tambem, que a re-
mocao de amigdalas acarreta prejuizo de imunizacgio para o paci
ente, principalmente na crianga.

Existe na TABELA I e Il um item vreferente a OU-
TRAS, isto &, sem queixas de amigdalites; 6 casos na Clinica
Privada e 8 casos na Clinica Univeréitaria. Estes , sequramente,
merecem criticas mais acuradas, pois a cirurgia foi efetuada
por pressdes familiares ou simplesmente por aproveitar a anes-

tesia da remoc3do de adendides, extraindo-se as amigdalas :

ou-
tros, por terem apresentado crise convulsiva durante um quadro

febril por amigdalite.

5.2- DO ESTUDO HISTOPATOLOGICO

Considerando as controvesias existentes sobre as
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indica¢des de amigdalectomias e considerando ainda que a maior
parte das amigdaiectomias da Clinica Universitaria foi realiza
da sem seguimento ambulatorial, 50 amigdalas desta Clinica fo-
“ram escolhidas para averiguar se realmente mereciam remogao,
Este estudo advém da insatisfacao pessoal em indicar amigdalec
tomias,sem que houvesse critérios objetivos para tal, e mesmo
também,pelo pouco conhecimento sobre a atividade funcional amig
daliana que possibilitasse separar reagao norma! tecidual de
doencga.

YARINGTON et al,(1967), ja dizia que, se um drgao
e suficientemente patologico para merecer a remogao, deveria
obviamente ser seguido de exame anatomo-patologico. Isto n3o
ocorre na maioria dos servigos da especialidade, onde as amig-
dalas retiradas sdao desprezadas ou dadas ao paciente como Tem-
branga. Isto tambem ocorria no Servico da 0.R.L. da Universi-
dade, guando foi instituido o exame histopatolbgico de rotina,
ha 3 anros atras,

| WEIBEL, (1965), realizou exame histoldgico de 4.768

amigdalas, mas n3o foi um estudo detalhado com preocupagoes fun
cionais; assim sendo, n3o atrubui a devida import3ancia ao exa-
me, e refere que o exame deve ser feito apenés em individuos
com mais de 40 anos.

A falta destes exames acarretam uma serie de in-

convenientes, segundo ENDO et al, (1981).
1) 0 diagnostico clinico que motivou a indicagdo
cirGrgiéa nio & comprovada.
2} Processos patolagicés assintomaticos nao  sao

detectados.
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3) Falha no conhecimento da correlagio c¢linico-pa-
tolbgica, isto &, avaliaciao do estude funcionai
do orgdo, separando aquilo que & fisioldgico do
que & patologico.

Para o estudo histopatologico, foram utilizados al

guns dados encontrados na literatura,os quais permitiam verificar a

atividade amigdaliana:

1} Reticulacdo da cripta. O termo reticulagao tem

sido adotado por diversos autores (BRANDTZAEG at al,{1979) :
CAERS & HENSGENS, (1974); CURRAN & JONES,(1977}; KOBURG,(1967)
KORSRUD & BRANDTZAEG,(1980);M00TZ & FALK, {1973} ;POLACK,(1943);
RICCT & CAVAZZANI,(1978);SCHENK,(1955); SORJAN & SURJANL1971);
SORJAN JR.(1977}; SURJAN JR,(1988)). Conhecendo-se a importan-
cia da cripta como via aferente, dey-se enfase ao exame da re-

ticulagao do epitelio criptico.

3) Plasmocitos e linfacitos no epitElioc da cripta.

Sabe-se que as c@lulas que reticulam o epitélio
criptico sdo os linfocitos, linfoblastos, proplasmécitos, plas
mocitos e macrofagos (MOOTZ & FALK,(1973)). Ao que tudo indi-
ca, os linfocitos desta reticulacao sao os elementos mais im-
portantes e constituem uma populagdo de_cé]uias timo dependen-
tes e apds o contato com o antigeno, circulam da amigdala atra
vés dos linfaticos eferentes no sentido da circulacgdo perifépi
ca pelo ducto toracico. Uma parte destas celulas interagem com
as células B no centro germinativo,iniciando o processo de STQ
tese de imunoglobulinas, enquanto que outras se transformam em
células membrias no manto linfécitirio (CROCKER,(1981)):

‘ | Os 1infdcitos da reticu]agab sdo especializados e

compartimentalizados na area epitelial da mucosa. .Dessa intera
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cdo com o tecido epitelial e em contacto com o estimulo antige
nico resulta cooperacdo celular com outros elementos linfoides
submucosos, atraves da acao de mediadores que ‘atuam, ou na es
timulagdo direta de outros linfdcitos, ou na ativagao de rea-
¢ao vascular sempre presentes no centro do processo inflamato-
rio,

Deu-se maior.énfase, no_entanto, aos plasmocitos
que $3a0 0S produﬁores.finais de imunoglobulinas. Pelos tréba-
Thos ja publicados,incluindo nossas observagoes pessoais, sabi
a-se que as imunoglobulinas no tecido amigdaliano Tocalizam-se
sobretudo nas camadas basais do epitelio criptico e sub epite-
Tio ( ISHIKAWA et al, (1972); MELLO et al,(1979}: SCHMEDTJE &
BATTS, (1973); SCHMEDTJE et al,(1979)).

Estudou-se tamhem a quantidade de plasmdcitos no
corio, com o mesmo objetivo. A distribuicdo destes no ﬁﬁrio e
ra preferencialmente perivascular, sugerindo a contribuicao a-

L + - -
migdaliana no sistema imune geral,

As amigdalas examinadas foram agrupadas de acordo
com as fases evolutivas dos centros_germinativos, tendo sido a
nalisada para cada grupo, e a'reticu]agao do -epitelio criptico,

assim como a presenca de plasmocitos 1infocitos neste enitelio.

Todas as amigdalas apresentavam centros germinati
vos, mas nenhuma delas em 12 fase, 0 que era esperado. Sabe-se
que esta fase dura apenas 24 horas, apds a estimulag3o antige-
nica; por outro lado, e norma do servico Universitirio n3io se
operar amigdalas com sinais clinicos indicativos de infecgao.

Encontraram-se dois casds em 22 fase a qual dura de
1 a 3 semanas, Podér-se-ia pensar nestes casos, em infecgoes
sub-clinicas, uma vez que ndo apresentavam sintomas.

Na mafor parte dos casos,porém, os centros germi-
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nativos estavam em 32 o 42 fase ou em transjgao de uma para ou
‘tra, o que concorda com a cronologia dos sinais clinicos de es
timulacdo.

Dentre estes Ultimos grupos havia amTgdalas  que
apresentavam areas localizadas de estimulacgao recente,com cen-
tros germinativos em 22 fase, o epitelio desta area, reticula-
do por 1infdcitos e ninhos de bact&rias em contato com o epite
1io. Alem destas, eﬁddntramos dois éasos de actinomicose ‘que
foram analisadgs separadamente,

A leitura dos parametros foi realizada de maneira
semi-quantitativa, uma vez que o interesse deste estudo nio e
ra de quantificar histomorfometricamente cada estrutura, mas
sim obter dados sobre a atividade funcional, a partir daqueles.

Uma vez obtidos os dados de ]eftura da Taminas
fez-se a correlacdo das diferentes estruturas com as fases dos
centros germinativos.

Este tipo de estudo nao foi encentrado na i1itera-
tura a que se teve acesso, a nao ser o trabalho de CURRAN &
JONES, (1977}, que estudaram a reticulacdo do epitélio,correla-
cionando-o unicamente com 0s centros germinativos da 39 fase e,
mesmo assim com enfoque diferente daquele por nds dado.

A TABELA VIII demonstra que dos 48 casos, apeﬁas
5 apresentaram escassa reticulacdo do epitélio criptico, mas
todos os outros sinais de atividade amigdaliana estavam presen
tes neles, sem nenhuma alteracao que fizesse suspeitar de algu
ma patologia, demonstrando que todas as amigdalas possuiam te-
cido funcionante, capaz de responder em condigaés aparentemen-
te normais ao estimulo representado pela infecg3o bacteriana,

Caso Tevassemos em consideracdo os recentes estu-

dos de -SOURJAN JR.(1980}), talvez os 5 casos com escassa reti-
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culagdo (n9s 2,4,31,33 e 39) fossem os possiveis casos de ci-
rurgia, uma vez que para este autor amigdalites frequentes le-

vam & alteracdo do tecido epitelial com redugio  concomitante

do grau de reticula¢do. Entretanto, verificando a historia destes pacien-
tes. A destes, referiam amigdalites, apesar de nio constatada a veracidade

da historia; e um deles, n¢ 39, n36 apresentava amigqdalites.

A FIGURA 8, onde & feita a correlacdo entre os si
nais de atividade amigdaliana e as fases evolutivas dos .cen-
tros germinativos, nos permite dizer que a reticulagio do epi
télio criptico tem incio precoce e perdura nas diferentes
fases. No Tnicio da estimulacdo existe reticulacdo por 1infs-
citos e plasmocitos, mas com o er]uir do processo reativo, os
plasmocitos passam a predominar, Na 42 fase; e mesmo quando e
xiste uma tend@ncia & regressio dos centros germinativos,a pro
dugao de plasmocitos & abundante, sugerindo intensa atividade
imuno]ﬁgic& com produgdo de imunoglobulinas.

A descoberta de plasmocitos, povoando o epitélio
criptico reforga os achados de imunocitohistologia, inclusive
aqueles por nds realizados (MELLO et al(1979}}, onde a distri
buicao das IgG era preferencialmente na zona inﬁercriptonomﬂar,
IgA no epitelio proximo & memhrana basal, IgM espalhado no te-
cido e sobretudo no centro germinativo, IgE sem Tlocatizacgao
precisa { FIGURA 1)

Saliente-se aqui que aquilo que os autores citam
como indicativo de atividade fisiologica, através da literatu-
ra revista, e muitas veZzes confundido com processo patoldgico.

Ja em 1926, DIETRICH fazia alusio & reticulacio
do epité]io, chamando atengao ao fato de que esta pode se tor
nar t3o intensa e inff1trada por linfocitos e plasmdcitos qﬁe

poderia dar impressio falsa de desaparecimento do epitelio.
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No entanto, SAMPAID et al, (1945}, realizando es-
tudo histopatoldgico de 150 amigdalas, chamava o infiltrado
Tinfoplasmocitario epitelial de infec¢io e o aparenté desapare
cimento do epitélio pela reticulacao, de Tesao epjtelié].

Em 1966, FRANCA eé al, por sua vez chamava a
intensa reticulagdo de granulagio, dizendo tratar-se de um si-
nal indicativo de processo inflamatdrio em regeneracao.

No Departamento de Anatomia Patoldgica da C.U. em
questao & considerada amigdalite crdnica quando o tecido amig-
datiano apresenta infiltracdo sub-épite]ia? por p1asm5citos,i§
vasdo do epit€lio no fundo das criptas por plasmdcitos e linfo
citos, acumulo de c€lulas descamadas nas criptas, hiperplasia
do tecido linfoide e ocasional fibrose. Constitui sinal impor
tante de atividade inflamatdria, a presenca de Tewgocitos neu-
trofilos abaixo do epitéiio, e na espessura e no interior das
criptas (FARIA, (1975)).

E interessanté notar que tais sinais referidos co
mo inflamatorios, significam atividade funcional, ficando di-
ficil designar de processo cronico inf]amatﬁrio, um tecido que
estd constantemente sendo solicitado a reagir, o que faz parte
de sua funcao, Haja visto os 8 casos que ndo apresentaramamig
daTites frequentes na historia cl1Thica ( n9s. 9,70, 31,32,35,
40, 41 e 49 da TABELA V), cujo diégnﬁstico do ekame anatomo-pa
toldgico foi o de amigdalite cronica.

Podemos. verificar assim que o laudo de exame ani-
tomo-patologico nio pode trazer informacoes sohre as alteracoes
fisiologicas ou patolBgicas, nem sobre o estado funcional do
tecido amigdaliano.

E importaﬁte, pois, conhecer-se a maneira pela

qual reage o tecido amigdaliano, frenté ao estimulo, e conhe-
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cer os sinais de atividade amigdaliana.

Quan¢s se analisam os tecidos émigdaTianos soeb a
luz dos conhecimentos atuais, podemos afirmar que todas elas
“estavam em func3ao , produzindo ativamente as imunoglobulinas
quando foram extirpadas.

Nao se observou, ac exame histopatoldgico, nenhum
sinal que justificasse a remocio, quer seja tecido 1infdide nio
reativo, perda da arquitetura normaT'dq tecido, traves de -fi-
brose no meio do parénquima (BRANDTZAEG et al,{(1979)), a 'n3o
ser em dois casos: 11 cuja amigdala foi retirada por ter apresentado abs-
cesso peri-amigdaliano, e n? 43 que. apresentava historia de amigdalite
cronica caseosa, Mo se evidenciou também perda da capacidade de reticula-
¢do do epit&lio criptico{BRANDTZAEG et al,(1979); SURJAN JR.,(1980Y), au-
SEHC“idOSFﬂaSmECUﬂS,mJmesmo,sinais morfb]ﬁgicos sugerindo falha
no desenvolvimento do tecido linforeticular. Tambem n3o foi
verificado nos casos com sujeita de que a amTgdala constituTa
um foco de infecgdo, cistos de pus enclausurados no meio do'tg
cido amigdaliano, com escassa rede vascular, como . referia
MARONE em 1970. |

Verificamos,ao contrdrio,que a aus@ncia dos si-
nais acima citados ou a nio resposta da ang&a]a diante do es-
timulo & que seria patoldgico » isto €, amTgdala constituida por
tecido imunodeficiente.

O0s sinais de atividade normal da amVgdala, conjun
tamente com a indicaéﬁodas amigdalectomias carentes de seguf—
mentos e fundamentos, reforgcam a necessidade de reformu]ar as -
indicacoes e propor estudos sobre as amigdalas, uma vez que to
das estavam no curso de processo dindmico normal de resposta 1
munitaria, |

Nao se pode, no entanto, deixar de citar os tra-
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balhos de KORSRUD & BRANDTZAEG (1981}, que, embora recentes,
talvez contribuam para o melhor entendimento da fisiopatoliogia
amigdaliana. Talvez futuramente, apos o controle ambulatorial
adequado, seja possivel dosér a cadeia J e pecga secretara do
tecido amigdatiano, dispondo assim de dados objetivos e segu=-
ros sobre as funcoes amigdalianas, uma vez que o autor verifi
cou porcentagem reduzida de imunocitos IgA com-posﬁtivfdadé
para cadeia J,em pacientes com amigdalites frequentes controla
dos ambulatorialmente, |

E claro que este estudo deve ser ainda reavaliado
antes de ser adotado como criterio, uma vez que a doéagem da
cadeia J,foi realizada em fragmentos de tecido retirado por
biopsia.. Interrogamos o valor da bidpsia, quanto a significan-
cia da amostra de tecido,retjrado para exames desta forma.

Enquanto realizavames o estudo imuﬁocitohist016g1~
co das megda1asextirpadas nNg nosso servigo, foram retirados
fragmentos de polos opostos de uma mesma amigdala, para compa-
rar os resultados. Dentre 16 amigdalas, 5 tiveram resultados
diferentes da do polo oposto. ConcluTmos, ser este procedimento
um criterio com margém de erfos. (ENDO et al}.

Por tudo que foi verificado, ha necessidade. de
se propor um estudo prospectivo dos pacientes com queixa de a-
migdalites frequentes, o que SPRINKLE & VELTRI, ja haviam_ de-
finido em 1974.

Existem_poucos.estudos prospectivos na literatura:
MAWSON, 1967 (apud PARADISE,1975); McKEE, 1969 (apud PARADISE ,
1975]; ROYDHOUSE, 1969 e PARADISE, 1975, -

Muitas sdo as dificuldades, ao se propor este ti-
po de estudo:

1]. Obstaculo oferecido pelos pais, e mesmo ‘pelos
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medicos, em se estabelecer um grupo duplo cego

ou simples cego.

2) Dificuldades na transferéncia de criancas que
estavam na categoria "ndo cirurgica" para a ca
tegoria ‘“cirlrgica".

3) Dificuldades em padronizar duragio do seguimen

to que foi sugerido para 2 anos.

4) Problemas tais como das inverdades das histori
as relatadas pelos pacientes, e das variac¢nes

objetivas do exame de amigdalas e ouvido.

5} Treinamento de pessoal para coletar dades uni-

formes,
&) Perda de pacientes no decorrer do seguimento.

7) Problemas sdcio-economicos que dificultam  as

visitas medicas.

Em 1975, formou-se em Pittsburg o "AD HCC COMMITEE
ON TONSILLECTOMY AND ADENQIDECTOMY“, sendo entao referido que
a Unica indicacfo absoluta de émigda]ectomia éra em Ccaso de
obstrucao de vias aéreas superjores. Isto representa uma pe-
quena fracao ( seguramente menos de 15%) das amigdalectomias
realizadas ate entdo.
| Observando-se que a maioria dascirurgiaé realiza-
das, 0 sao por historia das amigdalites de repeticdo e, sabendo
-se que cada infecgao traz contribuicio na defesa imunologica,
torna-se urgente ﬁ feavalfagﬁo deste tipo de indicagdo.
Uma das maneiras de se resolver tal problema foi
0 contro]e ambulatorial rigoroso de pacientes, com queixa de

amigdatites frequentes.
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Elaborou-se uma ficha para o controle dos pacien-
tes com amigdalites,a qudl permite a avaliagdao das crises agudas,
assim como os estudos prospectivos_(FIGURA 10}, Esta ficha
contem i1tens de interesse para o controle tanto da 12 consul-
ta como das subsequentes, permitindo que facilmente seja
preenchida e que tenhamos nogﬁc-da necessidade ou nao de amig
dalectomia e mesmo a freqﬂénciq com que esta deixa de existir,
decorrente da imunidade adquirida atraves das infecgdes. Pro-
poe-se que, como o servigo & universitirio e com grande rota-
tividade de médicos residentes, anualmente se faga um esclare-
cimento sobre o uso de tal ficha e se controle o preenchimento
dela. Este controle deverd ser feito por dois médicos, no mi-
nimo, permanentes no servigo, para minimizar os erros subjeti-
vos advindos de exames otorrinolaringologicos.

ETaborou-se um panfleto com o objetivo de esclare
cer a popu?ag&b sobre a import&ncia das amigdalas, com o intu
ito de diminuir as indicagBes ciriirgicas por influéncias . fa-
miliares, assim como estimula-Tos ao controle ambula
torial (FIGURA 11).

Quanto ao problema sacio-ecoﬁﬁmico, procurar-se-a
resolveé-lo com a ajuda do Servfgo Social, no sentido de Tpcali
zar o paciente, ajuda-lo na aquisicio de medicamentos e condu-
¢dao para as visitas médicas.

Quanto ao tempo de seguimento, pelo inquerito rea
lizado, foi possTve] verificar que 2 a 3 anos constituem um tempo
1deal em que a evasdo de pacientes n3p & t3o grande,

Uma vez controlados os pacientes, se confirmadas
as observagOes recentes de BRANDTZAEG et al,{1979), est&rﬁ in-
dicada a pesquisa da cadeia Jd, bem como,.da pega secretora nos

individuos com amigdalites frequentes. Caso haja “necessidade
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de cirurgia devido & freqliencia e gravidade das infecgles (3 ve:
Zes ao ano.em 2 anos corsecutivos com adenopatia cervical),far-se-
a o estudo histopatelogico detalhado, procurando verificar se
“existe alguma alteragdo nos tecidos amigdalianos que justifi--
quem as recorrencias.

Gbviamente, trata-se de um estudo que necessita
de dedicacgao, pesquisa, mas constitui a Unica maneira de se
conhecer melhor a'fiéidTogia e a“fis{opato1ogfa do tecido amig
daliano.

Apesar de todas as dificuldades do estudo, seri
de grande importancia estabelecer-se tal pesquisa dentro da
Universidade E£stadual de Campinas, a qual redundari em valiosa

contribuicao para todo o meio Otorrinolaringoldgico.
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FIGURA- 10 - CONTROLE DE AMIGDALITES

Nome: _ R.G.
Idade: Enderego:

"Telef.: _ Data / /

12 Consulta: ASPECTO DAS AMTGDALAS

Hipertrofia [:j + [:] ++ [:] +++ [:J + 4+

- Hiperemial. sim [:] nEol |
- Secrecao Purulenta: sim l:, ndo [__J
~ Adenopatia Cervical: sim[_] n3o [ ]

- Tempo Entre Uma Amigdalite e QOutra {sic)
- Doencga Sistémica: sim [:j nao [:] Qual?

N2 de
crises

Biagnostico

Data | Febre Adenopatia | Toxemia Hipertrofia e
: Tratamento

- Amigdalectomia: sim nao Data /. /

———

- Motivo da Indicagio:

~ Anatomo Patoldgico:
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figura 11

VOCE CONHECE A FUNGAO DAS AMIGDALAS ?

AMIGDALAS SAQ DOIS QUE QUANDO ATACADAS REAGEM, DROCURANDO

GRGAOS SITUADOS NA POR MICRCOBIOS NOCI- DEFENDER O ORGANISMO.
GARGANTA , vOS A saUpE, :

NESSA LUTA VOCE PODE- SIGNIFICA QUE ESTAO AS VEZES ESTA DEFESA
. RA SENTIR DOR DE GAR- REAGINDO PROCURANDO E' FRACA E NOVOS ATA-
GANTA, FEBRE E ATE’ DEFENDER O ORGANIS- QUES PODEM OCORRER

FICAR DE CAMA. - MO. PODEMOS ATE AJU- COM FREQUENCIA.

AS AMIGDALAS FiCAM DA-LAS USANDO REME- OUTRAS VEZES SAQ TAO

INFLAMADAS , DIOS PARA REDUZIR 0S GRANDES QUE ATRAPA-
SINTOMAS. LHAM A RESPIRACAQ E

A DEGLUTICAOQ.

AMBULATORID

CUYIDO -  NARIZ -~ GARGANTA

'POR ISSO PROCURE O ESPECIALISTA UM ACOMPANHAMENTO CUIDADOSO DAS
PARA SER EXAMINADO E TRATADO INFECCOES DARA SEGURANCA PARA O

ADEQUADAMENTE SEMPRE QUE MEDICO INDICAR CIRURGIA. NAD PERCA

TIVER DOR DE GARGANTA. SEU ORGAO DE DEFESA, A NAO/SER QUE
. SEJA RIGOROSAMENTE NECESSARIO,
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VI - CONCLUSQES

6.1 -~ 0 Tevantamento de dados permitiu concluir

6.2 -

que: o coeficiente de amigdalectomia da
Cl7nica Universitiria & semelhante com o da

Clinica Privada.

A maior parte das indicacbes de amigdalecto
mia na Clinica Universitiria foi feita  em
pacientes com historia de amigdalites fre-
quentes (45%) e destas, a maior parte Sen
controle das crises de amigdalites para acyu

rar a veracidade da historia.

Grande parte das indicacGes de amigdalecto-
mias (73%] na ClTnica Universitiria & feita

na 12 consulta.

0 inquérito realizado nos pacientes, em que
havia sido proposto retorno em crises agu-
das, demonstra que o tempo ideal de contro-
le & de 2 anos e que muitos pacientes dei-
xam de apresentar amigdalites no decorrer
do tempo, valorizando o controle dos pacien
tes antes de se indicar precipitadamente a

cirurgia,

0 exame histopatoldgico permitiu conclﬁir que: to-
das as amigdalas da amostra estudada apresentam
tecido funcionalmente ativo, do ponto de
vista imunolGgico, nio se encontrandoi le-

sO0es que justificassem a remocaon.

- A reticulacao do epitélio e a;presenga de
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plasmocitos no epitélio criptico e no c¢orio,
trouxeram subsTdios que permitiram entendi-—
mento funcional, sugerindo a estimulagao an-

tigenica e producdo attva de anticorpos.

A reticulacdo do epitélio criptico tem inici
0 precoce e perdura nas diferentes fases e-

volutivas dos centros germinativos.

No infcio da estimulag3o existe reticulacio
por linfocitos e plasmocitos, mas com o evo-
Tuir do processo reativo, A3 predominio dos

plasmocitos.

Existe producdo intensa 'de plasmdcitos na
42 fase, sugerindo intensa atividade imunoia
gica com produ¢do de imunoglobulinas apesar

de ser fase de regressaoc do centro germinati

vo_l

A analise anEtomOvpatolagica rotineira, ape-
sar de ser necessaria, carece He novos con-
ceitos, incluindo os sinais de atividade ami
gdaliana estudados neste trabalho,

Nao houve correlacdec entre a histdria ¢17ni-
ca e o exame realizado pela anatomia patold

gica e nem mesmo pelos nossos critérios uti-

lizados para anilise do tecido amigdaliano.

Analise g]oBaT do estudo permite verificar:

A necessidade de ndo se indicar amigdalecto-
mias na 12 consulta.
Necessidade de critérios de avaliacio objeti

vos para cada tipo de indicacdo.
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VII - PROPQSIGOUES

A partir deste estudo propomos:

- Controle de pacientes com histdrias de amigdali-
tes num tempo minimo de 2 anos, através de fichas
de controle que facilitem a coleta de dados de

interesse.

- Estudos propectivos para, através de dados segu-
ros, podermos encontrar critérios objetivos de

indicagdo de amigdalectomia.

- Conscientizar a populagdo sobre o valor das amig
dalas e das amigdalites, como meio de aquisicdo
de imunidade, para minimizar as indicagDes por

pressac de familiares,

- Dosar a cadeia J, em pacientes com amigdalites
frequentes constatadas, e também se existe alte-
ragdo morfoldgica em um tecido que sofreu varias

infecgoes,
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VIII - RESUMO

0 trabalho tem como objetive analisar criticamen~
te e trazer contribuicGes para as ihdicagaes de amigdalectomi-
as. Para tal fez-se coleta de dados de uma Cl3nica Universita
ria (C.U.) e de uma Clinica Privada (C.P.}, para analise  os
coeficiéntes de amigdalectomia das duas Clinicas e os tipos de
indicagoes cirilirgicas que aparecenm. 0 coeficiente das duas
Clinicas foram semelhantes, e quanto as indicacOes as diferen-
¢as significativas foram quanto ao diagndstico de amfgdalites
frequentes relatadas pelo paciente, amigdalite frequente obser
vada em seguimento, pesquisa ou retirada de foco de infecgdo e
abscesso peri-amigdaliano. Cada indicacao & discutida neste
trabalho,

Verificamos em qual consulta era indicada a cirur
gia, se na 13, 22 qu 39, observando-se que 73% dos casos rece-
biam a indicagao cirlirgica sem controle das amigdalites, dsto
e, na 12 consulta.

Fez-se tamb&m um inquérito em pacientes em que
havia sido proposto retorno em recidivas agudas para verificar;
0 tempo ideal para controle, que para nas.ficdu estipulgdo em
2 anos, e a quantidade de pacientes que deixam de apresenfar
amigdalites depois de um certo perTodo. |

Foi feito um estudo histopatolGgico de amigdalas
de 50 pacientes da C.U., procurando analisar os sinais de ati
vidade amigdaliana quais-sejam: presenga de centros germinati-
vos {C.G.} em diferentes fases evolutivas, reticulacao do epi-
télio criptico, presenca de plasmocitos neles e presenga de
plasmocitos no corio.

Fez?se correlagdo entre as diferentesbfases dos

C.G. e os demais sinais de atividade amigdaliana. Observamos,

UNIC AME
RIBDIATR( VIHTRAL
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que, a reticulagao tem inicio precoce no processo de ativacgao
do tecido amigdaliano, perdura nas djferentes fases.

O0s linfocitos sdo as primeiras céfu]as a reticu-
Yarem o epit€lio e posteriormente hi predominio de plasmoci-
tos.

Como todas as amigdalas apresentaram sinais de a-
tividade funcional concluimos que foram removidas enquanto
produziam ativamente as imunoglobulinas. Por outro 1ad0,quaﬂ
do se comparou 6s nossos resultados com os resultados dados
pelo Patologista e a historia clinica de cada paciente, veri-
ficamos discrepancias. Isto nos faz sermos mais criferiosos
cem as indicacoes das amigdalectomias, mormente apos o conhe:
cimento atual da fungdo amigdaliana que também consta no tra-
balho em questio.

Propomos uma rotina de sequimento.de pacientes

com amigdalite cronica, para pesquisas posteriores,

LHE/OMC,
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