REVISION DE TEMAS

Deficiencia de las células fagociticas

DIANA GARCIA

Se presenta una revision sobre las deficienclas
de las células fagociticas; se consigna informa-
cién bésica y clinica sobre defectos de la
adherencia, la quimiotaxis, la fagocitosis y la
actividad microbicida.

INTRODUCCION

a alteraciéon de la actividad funcional de las
Lcélulas fagociticas, en cualquiera de sus eta-

pas, se asocia con infecciones recurrentes, que
pueden ser desde moderadas hasta severas y di-
seminadas; éstas ponen en peligro la vida del pa-
ciente.

En forma caracteristica todos estos pacientes son
susceptibles a las infecciones bacterianas; en los
trastornos mas severos se encuentra una asociacion
con infecciones micéticas graves; sin embargo pre-
sentan pocos problemas infecciosos atribulbles a vi-
rus o a parasitos.

Esta revisién de los defectos de las células fa-
gociticas hace énfasis en los de los polimorfonuclea-
res neutréfilos (PMN), acerca de los cuales se tiene
un mayor conocimiento; esté organizada de acuerdo
alas principales funciones de las células fagocfticas,
a saber: adherencia, quimiotaxis,fagocitosis y activi-
dad microbicida.
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I. DEFECTOS DE LA ADHERENCIA

Entre éstos se conocen la deficiencia de una glu-
coproteina de lamembrana piasméticay la de granu-
los especificos.

1. DEFICIENCIA DE UNA GLUCOPROTEINA
DE LA MEMBRANA PLASMATICA

DATOS BASICOS:

- Infecciones bacterianas y micéticas recurrentes
de piel y ofdos, en nifios.

- Retardo de la cafda del cordén umbilical.

- Disminucién de 1a adherencia y de la quimiota-
xis de los PMN.

- Alteracién de la fagocitosis de particulas opsoni-
zadas con anticuerpos y C3b, C3bi

- Ausencia de una glucoproteina de la membrana
plasmatica: MOL o

- Transmision genética: ligada al sexo o autosémi-
carecesiva.

CONSIDERACIONES GENERALES

En 1980 Crowley y cols (1) describieron el cuadro
clinico de un nifio de 5 afios de edad, que presenta-
ba infecciones recurrentes de la piel y de los oidos y
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cuyos PMN no podfan extenderse sobre las superfi-
cies; asl mismo presentaban una disminucién de la
quimiotaxis y de la fagocitosis de particulas opsoni-
zadas con suero fresco (anticuerpos y C3 activado:
C3b, C3bi); eran normales, sin embargo, la degranu-
lacién y la capacidad de producir metabolitos del
oxigenoy de expresar accién bactericida en respues-
ta al estimulo del Forbol-Miristato-Acetato (PMA); el
andlisis de los PMN revel6 la ausencia de una gluco-
proteina de la membrana plasmatica cuyo peso mo-
lecular es de, aproximadamente, 110,000 daltones;
a esta glucoproteina se la conoce como MOL ¢.
Otros informes (2 - 4) han sefialado, ademas de las
infecciones recurrentes en la piel y en el aparato res-
piratorio, el antecedente de retardo, hasta por 3 se-
manas , en la cafda del cordén umbilical.

Aunque el nimero de familias estudiadas es pe-
quefio, la transmision genética parece ser ligada al
sexo o autosémica recesiva.

No se conoce bien el mecanismo preciso de c6mo
esta anormalidad afecta alos PMN; los pacientes de-
ficientes en MOL o tienen defectos en las funciones
que se desprenden de la unidn de las particulas a
través de los receptores Fc o C3, apesar de que exis-
te un enlace de dichas particulas cubiertas con IgG
o C3.

2. DEFICIENCIA DE GRANULOS ESPECIFI-
Ccos

DATOS BASICOS:

- Infecciones piégenas recurrentes.

- Disminucién de la adherencia, la agregaciény la
quimiotaxis de los PMN.

CONSIDERACIONES GENERALES

Se ha descrito la ausencia congénita de los granu-
los especificos de los PMN asociada a infecciones
pibgenas recurrentes y a una disminucion in vitro de
la adherencia, la agregacién y la quimiotaxis de es-
tas células; se han propuesto tres posibles causas
para estas anormalidades: ,

a) Deficiencia de lactoferrina (5): en condiciones
normales después del estimulo de los PMN con
agentes quimiotacticos in vitro, se ha observado la li-
beracién de lactoferrina que parece aumentar la vis-
cosidad, la adherencia a las células endoteliales, la
agregacion y la quimiotaxis; estos fenémenos no se
observan en el caso de los pacientes afectados por
la deficiencia de granulos especificos.
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b) Gallin y cols (6,7) proponen que las células tie-
nen una incapacidad para presentar sus receptores
alos factores quimiotacticos, los cuales provienen de
los granulos especificos.

¢) Todd y cols. (8) sefialan c6mo la disminucién
de la adherencia y de la quimiotaxis pueden estar re-
lacionadas con una deficiencia de la glucoproteina
MOL o de la membrana; la mayor parte de esta pro-
teina parece funclonar como receptor para los facto-
res quimiotacticos; esta localizada en fos granulos
especificos y durante la degranutacién es movilizada
a la membrana ptasmatica; cuando hay exceso de
estimulo celular se puede presentarrapidamente una
deficiencia, especialmente si no hay una reserva
adecuada en los granulos.

fl. DEFECTOS DE LA QUIMIOTAXIS

En los ditimos afios se ha descrito un nimero no-
table de situaciones clinicas caracterizadas por la
respuesta quimiotactica anormal de los PMN (Tabla
#1); la divisién fundamental de estas deficiencias se
basa en que sean celulares o de los factores qui-
miotacticos; en las primeras, los leucocitos respon-
den pobremente a los factores quimiotacticos; en las
ultimas hay alteracién en la formacién de mediado-
res quimiotacticos humorales pero la respusesta de
los neutrdfilos permanece intacta; se han informado,
ademas, trastornos causados por inhibidores qui-
miotacticos, que pueden estar dirigidos contra las
células o contra los factores quimiotacticos mismos
(9-11).

En la mayorfa de los casos la anormalidad mole-
cular es desconocida o no esté bien comprendida;
en la Tabla #1 se enumeran algunos cuadros clini-
cos caracterizados por alteracién de la quimiotaxis y
que se pueden asociar con infeccién recurrente; se
describiran dos ejemplos de anormalidades celula-
res primarias y seis de secundarias.

A. ANORMALIDADES CELULARES PRIMA-
RIAS:

Se consideraran el Sindrome del leucocito pere-
zoso y el Sindrome de Chediak-Higashi.

1. SINDROME DEL LEUCOCITO PEREZOSO

Los datos basicos de este sindrome son: infeccio-
nes bacterianas severas; neutropenia y disminucién
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de fa quimiotaxis in vivo (ventana de Rebuck) e in vi-
tro.

CONSIDERACIONES GENERALES

Miller y cols. (12) informaron acerca de dos nifios
que presentaban gingivitis, estomatitis e infecclones
recurrentes del aparato respiratorio superior; tenfan
neutropenia severa pero se les hallaron precursores
mieloides normales y neutréfilos maduros en la
médula ésea; presentaban migracién al azar y res-
puestas quimiotacticas defectuosas que no se co-
rregian con plasma fresco normal; la capacidad
fagocfiticay la accién microbiocida eran normales. Se
ha postulado como explicacién de este sindrome la
presencia en la membrana de receptores anormales
para los factores quimiotacticos.

En cuanto al tratamiento estan indicados los anti-
biéticos especificos, segun la infeccion.

2. SINDROME DE CHEDIAK-HIGASHI

Los datos basicos de este sindrome son:

- Infecciones bacterianas recurrentes.

- Inclusiones granulares gigantes intracito-
plasmaticas en todas las células que contienen
granulos.

- Alteracion en la quimiotaxis de los PMN.

- Retardo en el mecanismo microbicida intracelu-
lar.

- Funcién anormal de los microtubuios de los
PMN.

- Niveles anormales de enzimas lisosémicas en
los PMN.

- Transmision genética: autosémica recesiva.

CONSIDERACIONES GENERALES

El sindrome de Chediak-Higashi se hereda como
un trastorno autosémico recesivo; ademas de las in-
clusiones intracitoplasmaticas los PMN de estos pa-
cientes presentan agregacién y fusién progresivas
de los granulos azuréfilos y especificos durante la
mielopolesis.

La predisposicién alas infecciones bacterianas re-
currentes se debe a miltiples defectos fagociticos:
neutropenia por destruccién celular en la médula
0sea y depresién de la quimiotaxis y la degranula-
cion. Oliver (13) sugiere que estos defectos y, posi-
blemente, la presencia de granulos gigantes, se
deben a una alteracién de la funcién de los mi-
crotabulos.
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Como el ensamblaje de los microtibulos esta mo-
dulado por los nucleétidos ciclicos , puede aumen-
tarse al reducir los niveles altos de AMPc¢
encontrados en estos pacientes. Boxer y cols. (14)
han adicionado GMPc o agentes colinérgicos a
neutréfilos in vitro y el resultado ha sido una norma-
lizacién en la quimiotaxis, la degranulacién y la acti-
vidad bactericida.

Aunque la fagocitosis ocurre en forma normal hay
un retardo en la formacién del fagolisosoma y en la
liberacién del contenido de los granulos, lo que se
traduce en una accién microbicida retardada, espe-
cialmente en los 20 minutos que siguen a la inges-
tién (15).

CUADRO CLINICO

El sindrome de Chediak-Higashi es multisistémi-
co; sus manifestaciones incluyen infecciones bacte-
rianas recurrentes por diversos microorganismos; se
presentan albinismo éculo-cutdneo, nistagmus, foto-
fobia, anormalidades del sistema nervioso central,
hepatoesplenomegalia y una alta incidencia de neo-
plasias hematoldgicas.

La mayorfa de los pacientes con el sindrome de
Chediak-Higashi mueren antes de los 7 afios de
edad (16).

HALLAZGOS DE LABORATORIO

En los extendidos de sangre peritérica se obser-
van inclusiones granulares gigantes intracito-
plasméticas en los leucocitos y las plaquetas; hay,
ademas, disminucién de la quimiotaxis de los
neutréfilos y de la actividad de las células asesinas
naturales; retardo en la accién microbicida intracelu-
lar (contra organismos tales como Streptococcus
pneumoniae otros estreptococos, Staphylococcus
aureus, etc.) y aumento en los titulos de anticuerpos
contra el virus de Epstein Barr.

TRATAMIENTO

En el sindrome de Chediak-Higashi se ha ensaya-
do la correccién del defecto utilizando acido ascorbi-
co in vitro; los resultados han sido contradictorios
(17-18); se ha observado mejoria con el uso de agen-
tes anticolinérgicos (14); se hace tratamiento de las
infecciones con antibiéticos especificos.

PRONOSTICO

Es malo debido a la susceptibilidad incrementada
a las infecciones y al dafio neuroldgico progresivo.
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B. ANORMALIDADES CELULARES SECUN-
DARIAS:

Se consideraran las quemaduras, el estado del re-
cién nacido, la enfermedad periodontal, la desnutri-
cién, la diabetes mellitus y el sindrome de
hiperinmunoglobulinemia E.

1. QUEMADURAS

La quimiotaxis de los neutréfilos ha sido estudia-
da extensamente en los pacientes quemados (19) y
se la ha hallado normal o ligeramente deprimida; una
disminucién severa, sin embargo, se asocia con la
presencia de componentes anormales en el suero.

El trauma térmico parece dar origen a la genera-
clén de factores quimiotacticos, especiaimente del
C5a, lo que lleva al estimulo de los PMN que liberan,
selectivamente, granulos especificos con un aumen-
to de la lisozima del suero; se presenta una desen-
sibilizacién al estimulo posterior del C5a; esto ocurre
entre los dias 5y 15 post-quemadura, perfodo en que
se encuentra el mayor defecto quimiotactico (20).

Ademas del trastorno de la quimiotaxis se ha de-
mostrado que ocurre en forma simultanea una alte-
racién en la respuesta inmune celular: hay anergia
cutanea, disminucién de la linfoblastotransformacién
frente a diferentes mitégenos e incremento de la fun-
cién de los linfocitos T supresores. Se ha detectado
la liberacidn de grandes cantidades de prostaglandi-
na E en el suero de pacientes quemados (1000-3000
pg/ml.); tal suero ha sido supresor de la respuesta in
vitro de los linfocitos; para que la prostaglandina E
pueda expresar su accién supresora se necesita, sin
embargo, una protelna sérica de peso molecular
5000 daltones (21,22).

La incidencia y severidad de las infecciones au-
mentan significativamente y la sepsis por gérmenes
gram negativos y por Candida albicans son la causa
mas frecuente de muerte en estos pacientes.

2. ESTADO DEL RECIEN NACIDO

" Usualmente los recién nacidos presentan una de-
presion de la quimiotaxis de los neutrdfilos; se ha de-
mostrado que tienen disminucién del nimero de
granulos especificos lo que contribuye al defecto qui-
miotactico (23); Nunol y cols. (24) encontraron que
los receptores para los factores quimiotacticos estan
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reducidos en el 40% de los granulocitos y Miller (25)
demostré un incremento en la rigidez de los PMN.

3. ENFERMEDAD PERIODONTAL

Cuando es severa la enfermedad periodontal se
asocia con una alteracién de la quimiotaxis de los
neutrdfilos: Gallin (11) y Van Dyke y cols. (26,27) en-
contraron que puede ser inhibida por varios microor-
ganismos gram negativos; asi la Capnocytophaga
spp. disminuye la quimiotaxis alterando un evento
post-unién con los factores quimiotacticos.

Otros gérmenes como Bacteroides spp. inhiben la
unién de los factores quimiotacticos a través de cier-
tos compuestos que compiten con ellos por los re-
ceptores de los neutrdfilos.

4. DESNUTRICION

En nifios con desnutricion severa se hallé (28) un
retardo en la respuesta migratoria de los neutrdfilos
in vitro; también defectos en la capacidad microbici-
da intracelular contra Staphylococcus aureus, Es-
cherichia coli y Candida albicans; sin embargo los
cambios bioquimicos de los PMN eran relativamen-
te normales.

5. DIABETES MELLITUS

El incremento en la susceptibilidad a las infeccio-
nes de los pacientes con diabetes mellitus se ha re-
lacionado con una serie de alteraciones en el
tuncionamiento de los PMN. Hill y cols. (29) han de-
mostrado, tanto in vivo como in vitro, un deterioro de
la quimiotaxis que puede mejorarse con la adicién de
insulina. Asi, desde el punto de vista teérico, la de-
ficiencia de insulina lleva a la disminucién de la qui-
miotaxis, a través del déficit de potasio y glucosao a
una relativa cafda de los niveles del GMPc¢ intracelu-
lar. Bagdade y cols. (30) demostraron un compromi-
so de la ingestién por los leucocitos.

6. SINDROME DE HIPERINMUNOGLOBULINE-
MIA E

DATOS BASICOS:

- Infecciones recurrentes en la piel y el aparato
respiratorio

- Eczema de la cara
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- Disminucién de la quimiotaxis de los PMN
- Marcada elevacién de los niveles de IgE.
- Eosinofilia

CONSIDERACIONES GENERALES

En 1966 Davis y cols (31) describieron el cuadro
clinico de dos nifios con piel clara y cabello rojizo,
que presentaban eczema severo, cambios distréfi-
cos en las ufias, infecciones sinobronquiales graves
y abscesos “frios” producidos por estafilococos;
tenian actividad microbicida intraleucocitaria normal
y se pensé en una forma de herencia autosémica re-
cesiva.

Buckley y cols.(32) informaron las caracteristicas
clinicas de dos hombres con un sindrome similar al
descrito por Davis; tenian facies peculiares, eczema
e infecciones sinobronquiales crénicas, abscesos
estafilocéccicos a repeticiéon, cambios distréficos de
las ufias, niveles extremadamente elevados de IgE
y una disminucién de la respuesta de anticuerpos
contra los toxolides diftérico y tetanico.

Hill (33) encontré asociacion con sintomas alérgi-
cos y sugirié que la histamina liberada durante las
respuestas alérgicas podria estar afectando la reac-
cién inflamatoria aguda por depresién de la actividad
quimiotactica de los PMN; este efecto depresor es-
tarfa mediado por los receptores de histamina H2 de
los neutréfilos, los cuales aumentan los niveles de
AMPc.

Donabedian y Gallin (34) y Chizakawa (35) encon-
traron inhibidores de la quimiotaxis de los PMN, pro-
ducidos por los monocitos. Sin embargo hay una
variacion marcada en el defecto quimiotactico pues-
to que no todos los pacientes lo presentan y en algu-
nos es intermitente.

CUADRO CLINICO

Se trata de pacientes de ambos sexos que pre-
sentan facies toscas y puente nasal amplio; desde
temprana edad sufren infecclones estafilocéccicas
recurrentes y severas de la piel y el aparato respira-
torio; a menudo sufren crénicamente de otitis exter-
na, otitis media, forunculosis, queratoconjuntivitis,
sinusitis y mastoiditis; la mayoria tienen eczema y
muchos desarrollan candidiasis mucocutanea; las in-
fecciones pulmonares constituyen un problema serio
con neumonias y abscesos recurrentes, ademas de
bronquiectasias; es frecuente lapresentacion de pru-
rito generalizado e intenso.
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TABLA 2: DEFECTOS DE LA FAGOCITOSIS

A. OPSONIZACION DEFICIENTE
1. Deficiencia de anticuerpos
2. Deficiencia de C3

B. NEUTROPENIA
C. HIPOESPLENIA

D. ANORMALIDADES CELULARES PRIMARIAS

1. Disfuncién de la actina

2. Deficiencia de la glucoproteina de la membra-
na

E. ANORMALIDADES CELULARES SECUN-
DARIAS

1. Complejos inmunes circulantes

2. Bloqueo de los macréfagos

3. Galactosemia

4. Terapia con corticosteroides

5. Diabetes mellitus

6. Infeccién viral

7. Hipofostfatemia

TABLA 3:DEFECTOS DE LA ACTIVIDAD
MICROBICIDA

A. Enfermedad Granulomatosa Crénica

B. Deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidroge-
nasa

C. Deficiencia de mieloperoxidasa
D. Deficiencia de fosfatasa alcalina
E. Deficiencia de piruvato kinasa

F. Defectos de los granulos

1. Sindrome de Chediak-Higashi

2. Ausencia de granulos especificos
3. Leucemia histiocitica o miel6gena
G. Sindrome de Felty

H. Infecciones virales

I. Leucemia

Los microorganismos infectantes mas frecuentes
son: Staphylococcus aureus, Haemophilus influen-
zae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus
pyogenes, y Candida albicans.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Hay disminucién, en grado variable, de la quimio-
taxis de los PMN; eosinofilia y niveles muy elevados
de IgE, por encima de 5000 Ul/mi.

Se encuentra disminuida la produccién de anti-
cuerpos después de las inmunizaciones. Larespues-
ta de los linfocitos a la fitohemagiutinina (PHA) y la
concanavalina A (ConA) es normal pero esta dismi-
nuida frente al reto de células alogénicas; se ha en-
contrado descenso de los linfocitos T supresores e
incremento en los anticuerpos IgE contra antigenos
estafilocéccicos.

TRATAMIENTO

Para las infecciones especificas esta indicada la
terapia con antibidticos profilacticos; se deben dre-
nar oportunamente los abscesos.
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PRONOSTICO
Es desconocido aun cuando algunos pacientes
han sobrevivido hasta la edad adulta.

ill. DEFECTOS DE LA FAGOCITOSIS

En el proceso de fagocitosis se presentan fallas
como consecuencia de la deficiencia de los factores
séricos que la promueven {anticuerpos; complemen-
to, especialmente C3) o de las células fagociticas
mismas (neutropenia, hipoesplenia); también ocu-
rren por defectos celulares intrinsecos primarios o
secundarios, que han sido revisados por Horowitz
(36). La tabla #2 resume los defectos de la fagocito-
sis.

IV. DEFECTOS DE LA ACTIVIDAD MICROBICI-
DA (Tabla #3)

Esta categoria de defectos ha sido revisada exten-
samente por Johnston (37) y Forehand (38). Se des-
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cribira en detalle uno de ellos: la Enfermedad Granu-
lomatosa Crénica.

DATOS BASICOS

-Infecciones purulentas recurrentes de piel, gan-
glios linfaticos, higado, pulmones y huesos; entre los
agentes etiolégicos, todos catalasa positiva, se ha-
llan Staphylococcus epidermidis, Serratia marces-
cens, Aspergillus spp., etc.

- Ausencia completa de la “explosién metabélica”
en los PMN.

- Transmisién genética ligada al sexo; en algunos
autosémica recesiva.

CONSIDERACIONES GENERALES

La Enfermedad Granulomatosa Crénica es un
sindrome caracterizado por una predisposicién exa-
gerada a las infecciones, producidas en general por
microorganismos poco usuales, como consecuencia
de la ausencia completa de la actividad oxidasa de
las células fagociticas.

Se han encontrado diferentes defectos molecula-
res basados en diversos modos de transmisién
genética. En lamayorfa de los casos ocurre como un
patron recesivo ligado al sexo; menos frecuentemen-
te parece haber una forma autosémica recesiva que
afecta tanto a hombres como a mujeres.

Los PMN, los monocitos y los macréfagos de es-
tos pacientes no presentan durante el proceso fa-
gocitico aumento en el consumo de oxigeno (O2) ni
en la conversién de éste a las especies microbicidas
como el anion superéxido (O2-), el peréxido de
hidrégeno (H202), radicales hidroxilo (OH) y, quizas,
oxigeno simple (O2) como si lo hacen las células de
los individuos normales; no ocurren tampoco los
eventos asociados con la activacion del ciclo de las
pentosas, fa quimioluminiscencia y la reduccién del
nitroazul de tetrazolium.

Se ha postulado que el defecto molecular basico
es la funcién anormal de la enzima NADPH oxidasa,
que es responsable de la conversion del oxigeno a
especies bactericidas; ello puede deberse a la au-
sencia o la disfuncién de la enzima que transfiere
electrones de NADPH al oxigeno para formar anién
superoxido (O2-) (39); ala ausencia del citocromo b-
245 mV que seria el componente terminal de la ca-
dena transportadora de electrones en el sistema
oxidasa (40,41); a pérdida del donante de electrones
(NADPH) (42) o a disminucion de la afinidad de la
enzima por el NADPH (43).
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La Enfermedad Granulomatosa Crénica, como
uno de los raros experimentos de la naturaleza, ha
servido de modelo para investigar y entender los as-
pectos mas importantes de la biologia de las células
fagociticas y su papel en la infeccién y la inmunidad.

CUADRO CLINICO

La mayoria de los pacientes empiezan a sufrir in-
fecciones recurrentes antes de los dos afios de edad;
las anormalidades méas frecuentes consisten en la
linfadenopatfa supurativa, adenomegalias, hepa-
toesplenomegalia, neumonla, rinitis, conjuntivitis, es-
tomatitis ulcerativa, dermatitis, abscesos perianales,
osteomielitis, diarrea crénica, dolores abdominales
intermitentes y obstruccién intestinal.

Los microorganismos mas comunmente respon-
sables de las infecciones son: Staphylococcus au-
reus, Staphylococcus epidermidis, Serratia
marcescens, Pseudomonas aeruginosa, Escheri-
chia coli, Candida spp., y Aspergillus spp.

HALLAZGOS DE LABORATORIO
.- La prueba més sencilla y rdpida para establecer
el diagnostico es la reduccién cuantitativa del nitroa-
zul de tetrazolium. Los pacientes con Enfermedad
Granulomatosa Crénica son incapaces de matar, a
una tasa normal, los microorganismos a los cuales
son susceptibles; generaimente no hay indicios de
actividad microbicida, o hay muy pocos durante un
periodo de dos horas.

Otro hallazgo anormal es la diminucién del consu-
mo de oxigeno durante el proceso fagocitico; hay leu-
cocitosis, aun sin infeccién activa; se demuestra
hipergamaglobulinemia; las pruebas de funcién
hepatica y pulmonar pueden estar alteradas como
secuela de la infeccidn crénica.

TRATAMIENTO

Se aconseja realizar procedimientos agresivos de
diagnéstico, a fin de obtener aislamientos microbia-
nos especificos: hemocultivos, aspiracién y drenaje
de ganglios linfaticos; biopsia hepatica; biopsia de
pulmén a cielo abierto.

Hay que instalar prontamente la terapia y mante-
nerla por tiempo prolongado (cinco a seis semanas);
muchos investigadores han empleado el sulfisoxazol
en forma continua.
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PRONOSTICO

Ademas de las disfunciones pulmonar y hepética
se presentan malabsorcién intestinal y osteomielitis
cronica. La tasa de mortalidad se ha reducido mucho
haciendo diagnoésticos rapidos y tratamientos agre-
sivos.

SUMMARY

We present a review of phagocytic-cell deficien-
cy; both clinical and baslic information is in-
cluded for such aspects as defects of
adherence, chemotaxis, phagocytosis and
microbicidal activities.
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