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I.- INTRODUCCION. 

El presente trabajo trata sobro una revisidn bibliográfica 

de la embriología, anatomía, histología, fisioloq!a, inmunoloq!a 

y microbiolog.ta del anillo de h'aldeyei-. 

De ma.nera sencilla explicamos los principales conceptos 

b4sicos' de la inmunoloq!a, haciendo dnfasis en sus ovances y 

aplicación en la fisiolog!a del anillo de Waldeyer. Enumeramos 

las diferentes clasif!cacioñes de las microcriptas, el ~apel 

que ~stas desempeñan en la captación de los ant!acnas. Se 9la!! 

tea que las microcriptas al captar las antígenos, efectuan la 

funcidn de los vasos linf~ticos aferentes de los ganglios, lo 

que nas conlleva a plantear ld hipdte~is que la am!qdala pnlat,! 

na es un "ganglio linf.1tico exteriorizado". 

Damos un cnfoouc funcional a la estructura del tejido lin

foide del anillo de Waldeyer, dosta.-:ando sus zonas de epitelio -

reticular, zona interfolicular, zona del manto y centros g~rmin!!_ 

tivos; la relaci6n que tiene! can . .la producción y almacenamiento 

de linfocitos e inrnunoglobulinas. 

Por Gltimo ponemos a considüraci6n del lector una clasific!!_ 

ci6n cl!nica de las cuadros inflamatorios de! la farinqc, la cual 

conlleva a sinternatizar un diagn6stico, una conclusi6n terap~ut_!. 

ca, un pron6stico constante }! uniforme. Tomamos en cuenta cua

tro directrices que son: localización, evoluci6n, volumen y 

etiología cuya nemotecnia es LEVE. 
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II. EMBRIOLOGIA 
DEL ANILLO LINFATICO DE WALDEYER. 

En el embrión humano-la circulaci6n sangu!nea se inicia al 

principio de la cuarta semana cuando el embri6n tiene 7 pares de 

somitas. Dado que el anillo linfático de Waldcyer está compucs-

to por epitelio endord6mico del intestino primitivo anterior, 

por c4lulas y fibras reticulares del tejido conjuntivo y por c6-

lulns linfáticas, la formaci6n de 6ste se contará a partir de 

que quedan reunidos estos tres principales componentes. 

La primera porción ser!n la participaci6n del endodermo 

embrionario del intestino anterior muy cercano a la segunda bol

sa fnr1ngea que podr!a delinearse a partir de la tercera semana 

de gestación (4 pares de semitas). El mesodermo sub-yacenfe de
0 

data área seria tejido conjuntivo constituyendo el sistema reti

cular donde llegarán los vasos sanqu!neoas, se formaran vasos 

linfáticos, se invaginará el epitelio y se acumular~n las c6lu-

las linfáticas organizfindose posteriormente en los nódulos. 

Al tercer mes de vida embrionaria, Gstos 6rganos ya tienen -

los 3 componentes principales. 

Una vez iniciada la circulaci6n sanguínea, se generará la -

formaci6n de vasos sangu!neos que llegaran a estos sitios, y 

cuando el endotelio vascular lo permita (vénulas postcapilares) 

se iniciará la poblaci6n linf.'.S.tica del anillo de Waldeyer. 

Debemos tomar en cuenta que células linf~ticas solamente se 
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observan en ol torrente sangu!neo y en la linfa alrededor de la 

doceava semana de gestaciOn. 

Estos tres componentes primarios del anillo 1Ínf4tico, van 

a variar segan sea el lugar, la edad, e~ medio ambiente, las 

enfermedades, etc., ast, las fibras reticulares se tornan en fi-

brasas, un epitelio cil!ndrico ciliado pasar!a a ser epitelio 

plano estratificado y la cantidad y calidad de las celdlas linf! 

ticas estarA en constante cambio. 

Del anillo de Waldeyer, las am!gdalas far!ngeas o adenoidea 

llevan siempre la ventaja en su formaci6n y su natural atrofia, 

les siguen las palatinas y las Qltimas en formarse y atrofiarse 

son las linguales. 

or. Pablo Alcalá Barrios 
Comunicaci6n Personal. 
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El anillo de Waldeyer esta compuest'o de cinco estructuras -

anat6micas. 

1) Las amígdalas palatinas o de las fauces 

2) Las am1gdálas far inqeas o de Luschka (adenoidea) 

3) Las bandas laterales, en la pared lateral de la 

buco faringe 

4) Las nm!gdalas linguales 

5) N6dulos libres. 

6) Am!a~alas tub~ricas o de r.erlach 
Estos tejidos linfoides llamados secundarios sufren hiper--

plasia tln los primeros años de la infancia. y alcanzan su voltl

rnen máximo, aproximadamente a los cuatro años de edad. Despu6s 

de la pubertad involucionan y al llegar a la vida adulta casi 

han desapa~ocido. 

rutIGDALAS PALATINAS. 

LaS am!qdalas palatinas se encuentran situadas en la orofa

rtnge, detrás de la cavidad bucal, medial a la regi6n cigomática 

y espacio maxilofarinqeo, debajo de lu regi6n palatina y superior 

a la regi6n lingual. 

La regi6n amigdalina, de forma triangular, nos permite en -

describir en ella una pared anterior, una posterior, una pared -

externa o fondo, un v~rtice y una base, Comprendida entre el 

pilar anterior y posterior del velo del paladar, se extiende su

periormente hasta el borde lateral de este velo musculomembrano-

so. 



•••• 5 

l} PARED-ANTERIOR: Esta conformada por el pilar anterior, 

que se desprende de la cara anterior del bordo libre del 

velo del paladar. Termina en la base de la lengua, inm.!!. 

diatamente detrás de la extremidad anterior de la V lin

gÜal. Contiene el masculo Palatogloso o tambi~n llamado 

Glosoestafilino que se origina en forma de abanico en la 

superficie oral del velo palatino y se inserta en la ba

se de la lengua por dos fasciculos. Uno anteroposterior 

y otro trasversal, que se endosa al septurn lingual. En 

conjunto estos dos masculos (derecho e izquierdo) tienen 

una acci6n de esfínter anterior preamiqdalino. 

La mucosa que recubro el pilar anterior tiene un epite-

lio que es escamoso estratificado, en ocasiones cstd mu

cosa se prolonga hacia atrás y abajo, en un repliegue 

triangular de vértice superior, qua se conoce con el no!!!_ 

bre de plica Triangularis o plic~ de His. 

2} PARED POSTERIOR: Esta formada por el pilar posterior, -

que es la continuaci6n del borde libre del velo del pal~ 

dar, se desprende de la base de la Gvula y se dirige 

oblicuamente hacia abajo, afuera, y atrás para terminar 

a los lados de la faringe. Contiene el mGsculo faringo

estafilino o tambi~n llamado palatofaringeo, quien se 

origina da tres fasctculos, siendo el primero insertado 

en el rafe medio del velo palatino en forma de abanico. 

El segundo fascículo mUscular se inserta en el extremo -



•••• 6 

inferior del reborde cartilaginoso de la trompa de Eust!! 

quio por lo cual se le conoce como fasc!culo tub6rico o 

snlpingiano. El tercero se desprende del gancho pterigo! 

deo y de la aponeurosis del velo. Estas tres porciones 

Convergen y acaban por reunirse en una sola hoja muscu-

lar que conforma el pilar posterior, 

El pilar posterior termina en la pared faringea como dos 

fasc!culos. Uno faríngeo el cual une las fibras con el 

müsculo opuesto en la l!nea media. El fasc1culo tiroideo 

inserta sus fibras en el borde posterior de la cara lat~ 

ral del cart!lago tiroides. 

La acción del müsculo faringoestafilino es acercar los 

pilares posteriores entre s!, es decir extrecha el istmo 

faringonasal. Además al mismo tiempo tiene acción esfi~ 

teriana sobre el fasc!culo tiroideo, al elevar la farin

ge y laringe durante la deglución. El fasc!culo tub6ri

co facilita la dilatación de la trompa de Eustaquio est~ 

bilizando el rebote tub6rico, cuando el periestafilino -

externo dilata el conducto, Por ültimo tiene una acción 

sobre la run!gdala, ya que en el momento de la deglución 

(al cerrar los pilares) , expone la amígdala a la saliva 

y productos alirnenticiog, Cuando la cara medial de la -

amígdala gira a una posici6n anterior an al momento da -

cierre de los pilares, las criptas se dilatan aumentando 

el área de contacto. 



) 
•••• 7 

El pilar posterior se encuentra cubierto por mucosa de -

tipo escamoso estratificado. 

3) PARED EXTERNA: La fosa amiqdalina esta constituida en -

este punto por varios planos que constituyen la pared 

lateral de la faringe. La delgada capa del mOsculo 

amigdalogloso, la aponeurosis fartngea y lateralmente a 

~sta, los mGsculos constrictor superior de la faringe y 

el estilogloso. 

El masculo amigdalogloso esta representada generalmente 

por un tejido de fibras verticales que se situan fuera -

de la cdpsula amigdalina y se confunden con fibras del 

mGsculo constrictor superior, y se inserta en la cápsula 

de la am!gdala, en la uni6n de los tercios superior e 

inferior (Fowlor y Todd) • 

La aponeurosis fartngea cubro el mGsculo constrictor de 

la faringe. Este müsculo tiene dispuestas fibras en sen 

tido transversal y forma la musculatura circular de la -

faringe. Se origina en la porci6n inferior de la lámina 

pterigoidea interna, los ligamentos pterigomaxilar y ma

xilar. La superficie lateral de la amígdala palatina se 

continua con una firme cápsula fibrosa que se continua -

difusamente con la aponeurosis farinqobasilar que cubre 

el müsculo constrictor superior de la faringe. Esta 

capsula se halla en íntimo contacto con la amígdala y 
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penetra en el par~nquima de esta, donde aporta l~s ta~i

ques de tejido conectivo, por estos tabiques corren ·.los 

nervios y vasos amigalinos. 

4) VERTICE: De la cavidad amigdalina, esta situado super.io.E 

mente, contituido por el ángulo de separaci6n de los dos 

pilares del velo palatino. Segan His este vértice o fo-. 

sita supraamigdalina corresponde a la segunda hendidura 

bronquial del embri6n, aquí se localiza otro pliegue de 

linfoepitelio, donde ·es frecuente encontrar pe-qu~ñas 

glándulas ~alivales y se le ha denominado plica Simulun~ 

ris. 

5) BASE; La base inferior, mira a la base de la lengua y -

se continua sin línea de demarcaci6n, con el canal glos2 

faríngeo, separada de la lengua por pocos milímetros, 

espacio que suele tener glándulas foliculares. 

Las amígdalas palatinas existen en la mayoría de los ma

míferos, con una configuraci6n y desarrollo muy variable. 

En el humano son de forma ovoide u aplanada, loc~lizánd2 

se en la fosa amiqdalina, dispuestas con un eje m;:i}'or 

ligeramente oblicuo de arriba a abajo. 

El epitelio far!nqeo se continua sobre la superficie de 

la amígdala. Este epitelio constituido por c~lulas su--

perficiales planas, descansa sobre una membrana basal 
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que se encuentra separada del tejido linfoide runigdalino 

por una fina capa de tejido conectivo. 

Sobre la superficie de la amígdala, en varios lugares, -

se observan profundas invnginaciones tubulares del epit!, 

lio superficial, que se extiende casi invariablemente 

hasta alcanzar la capsula amigdalina externa. Estas 

estructuras anat6micas se les conoce con el nombre de 

criptas amigdalinas, y son en nrtmero de 10 a 20. Ini-

cialmente se desarrollan como proliferaci6n de cdlulas -

epiteliales endodermicas que penetran en el mesenquima -

subyacente. En Oltima instancia, las c~lulas de las POE 

cienes centrales de estas "cuñas" de epitelio mueren, y 

sus restos se enfacelan y desaparecen. En esta forma se 

constituye la luz de un surco o cripta. Que las criptas 

sean relativamente sencillas o simples, como en las am!~ 

dalas linguales o complejas, como en las am!gdalas pala

tinas, depende de si tiene lugar la formaci6n de yemas -

secundarias de c6lulas epiteliales, provenientes del cr~ 

cimiento interno inicial(!). 

Aunque el revistimicnto do las criptas amigdalinas repr~ 

senta una extesiOn del epitelio regional, su integridad 

esta muy comprometida a nivel de su base, en donde hay -

una intensa infiltraci6n de leucocitos. Es decir que 

las amígdalas palatinas tienen una superficie criptal 

muy amplia, que se extiende profundamente hacia el par~n 
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quimia amigdalino como un órgano linfoepitelial y que r~ 

cibe estimulo& antigénicos del medio externo. Esto se -

explica por que el tejido conectivo que existe en grado 

acentÚado por debajo del tejido subepitelial, desaparece 

tan pronto el epitelio comienza a formar la cripta, per

mitiendo que las células entren en contacto directo con 

las estructuras linfáticas de la am!gdala, y a menudo 

resulta difícil hacer una diferenciación entre el epite

lio de la cripta y el tejido interfolicular. Posterior

mente, cuando hablemos del concepto de ultraestructura -

de la cripta amigdalina ampliaremos este concepto. 

Al observar al microscopio de luz la amígdalina platina, 

vernos que consta de tres elementos principales: Tejido 

Conjuntivo, Fol!culos Germinales y Tejido Intcrfolicular. 

(fig. 1) 

1) TEJIDO CONTECTIVO: La trab6•::ula o rct!culo, actlla como 

armazón de sostGn, para la propia sustancia amiqdalina. 

La trab6cula contiene vasos sanqu!ncos, nervios y linfá

ticos. 

2) FOLICULOS GERMINATIVOS: Es tejido linfático en el que -

hay nódulos de tejido linfAtico compacto, semejante al -

de los ganglios. Frecuentemente estos n6dulos se fusio

nan entre s!, al igual que en los ganglios, y presentan 

centros germinativos formados por un área central que se 
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tiñe de claro y una zona circundante dispuesta de manera 

mti.s compacta". En losn6dulos germinativos las grandes 

cdlulas·madres del grupo leucocítico, sufren cariocinesis 

y forman células linfoides jóvenes. 

3) TEJIDO INTERFOLICULAR: Está constituido por c6lulns 

linfoides en diversas fases de desarrollo y diferente t~ 

maño, plasmocitos, mastocitos, y frecuentemente por leu-

cocitos neutr6filos. Estas células se disponen en gran 

ndmero, alrededor de los n6dulos y muestran extraordina

rias diferencias en su contituci6n anatómica, en la pro-

xlmidad inmediata a las criptas. 

Por debajo de la amígdala se encuontran numerosas glánd~ 

lns submucosas, las cuales abren sus conductos excreto-

res a la superficie de ia amígdala y las criptas. 

Este es el concepto tradicional que se tiene sobre la 

amígdala palatina vista bajo el microscopio de luz, pero 

debido a los avances en inmunoloq1a se impone una divi-

si6n más funcional, la cual expondremos al hablar de la 

ultraestructura. 

IRRIGACION .ARTERIAL DE LA AMIGDALA PAL/;.TltlA: 

1) Arteria faríngea ascendente: da la rama amigdalina. 

2) Arteria dorsal de la lenqua: da las ramas amigdalinas 

anteriores. 
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J) Arteria facial: da las ramas amigdalt'nas ·inferiores. 

(principal ~corte). 

4) Arteria palatina descendente: da _las ramas amigdalinaB 
superiores. 

5) Arteria palatina ascendente:: d~- ias ·rám.ls amigdalinas. 

DRENAJE VENOSO: 
. . . 

se cumple por mea10 ae1-' plexo ·_venoso ·pericapsular, hacia --

las venas lingual o faríngea. 

DRENAJE LINFATICO: 

La amígdala no tiene linf~ticos aferentes. 

Los linf~ticos eferentes se forman a partir de los plexos -

periamigdalinos, los conductos van a los ganglios cervicales pr2 

fundos superiores y a los yugulares profundos. Alqunas vías li!!. 

f4ticas van a los ganglios submaxilares y los ganglios ccrvica-

les superficiales. 

INERVACION SENSITIVA: 

Esta incrvada por los nervios palatinos menores, quienes -

cnv!an sus fibras al ganglio esfcnopalatino. Otras fibras sensi 

tivas son dadas por ramas del nervio glosofar!ngco. 

AMIGDALA FARINGEA: 

La amígdala faringca o adenoidcs es visible al final de la -

vida fetal, luego aumenta de volGmcn hasta el sexto o séptimo año 
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de vida; m4s tarde suele atrofiarse. Est~ formada por muchos 

pliegues longitudinales de tejido linfoide, comprendidos en la -

membrana mucosa del techo de la nasofaringe. Ocupa la regi6n 

media de la b6veda de la faringe entre los dos orificios de la -

trompa de Eustaquio, detrás de las coanas, y por delante de la -

l!nea trasversal que pasa por delante del tub~rculo far!ngeo, 

Dentro de la trompa de Eustaquio, hay unas pequeñas inclusi~ 

nea de tejido linfoide que se conocen como am!gdalas tub4ricas o 

de Gerlach. Esta se enlaza con la amígdala far!ngea y palatina, 

por unas bandas ascendentes y descendentes de tejido adenoideo y 

fol!culos cerrados. 

En estado completo de desarrollo, la amígdala far!ngea ofr~ 

ce el aspecto de una eminecia irregularmente cuadrangular, más -

larga que ancha. En parte media presenta una hendidura antero-

posterior, que se acentúa más en la porci6n posterior y termina 

en una fosilla conocida como bolsa faríngea. El epitelio que 

recubre la superficie libre es de tipo pseudoestratificado cili~ 

do, característico de la nasofaringe y otros conductos rcspirat2 

rios, las invaginaciones fisuradas de este epitelio, semejan las 

criptas de la amígdala palatina, pero no son hom6logas, El tcj! 

do linf~tico es similar a el de la amígdala palatina. 

IRRIGACION ARTERIAL: 

1) Arteria far!ngea ascendente1 da ramas palatinas menores. 
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2) Arteria maxilar _superior: da r~as palatinas menores de 

la amtgdalá-far!ngea. 

3) Arteria facial; da ramas pa~atinas menores. 

OREN AJE VENOSO: 

La ·sangre venosa converge a los plexos farlngeos,· y de ah! 

a la yugular interna. 

DRENAJE LINFATICO: 

Al igual .que la am!gdala palatina,_· ·no posee linf4ticos afe

rentes. Los eferentes inicialmente.drenan-a los linf4ticos.retr2. 

far!ngeos y despu~s a los linf4ticos profundos cervicales. 

INERVACION SENSITIVA: 

Provienen de las ramas nasofarlngeas de los nervios Glosof~ 

r!ngeo y Vago. 

AMIGDALA LINGUAL: 

La am!qdala lingual esta conformada por acamulos no encaps~ 

lados, esf~ricos de tejido linf4tico, situados sobre ol dorso y 

base de la lengua, entre las papilas caliciformes y la epiglotis, 

Recubierta por epitelio plano estratificado que forma criptas 

sencillas. Al igual que las am!gdalas palatinas, las criptas 

est4n rodeadas de un conjunto de n6dulos linfáticos, que contie

nen n~dulos germinales. En la mayor parte de las criptas existe 

un notable infiltrado linfoideo del epitelio. 
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contiene de 30 a 100 folículos linfoides que pueden ser de 

tamaño y forma regular, Se pueden disponer en filas longitudi

nales, con sus respectivos pliegues de mucosa, En la luz do 

las criptas drenan gl~ndulas seromucosas que impiden el acumulo 

de detritus epiteliales o caseum. 

IRRIGACION ARTERIAL: 

1) Arteria lingual de ramas amíqdalinas linquales. 

DRENAJE VENOSO: 

Drenan a las venas linguales y de ésta· a la yugular-interna. 

DRENAJE LINFATICO: 

No posee linf~ticos aferentes, Los conductos eferentes dr~ 

nan a los linf4ticos profundos superiores y los ganglios yugula

res, 

INERVACION SENSITIVA: 

El nervio Glosofar1ngeo de ramas nerviosas linguales y hay 

una contribución del nervio V~go por la rama larínqea superior. 

BANDAS LATERALES 'i A'-1IGD1\LA TUBARICA: 

Las amígdalas tubfiricas nacen como acumulaciones linfoides 

subepitelialcs alrededor de las aberturas proximales de las tro~ 

pas de Eustaquio. Por este motivo su desarrollo se relaciona 

con el de las Primeras bolsas faríngeas, Su localizaci6n es de-
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tr~s de la abertura tarinqea de la trompa de EuStaquio. 

OTROS TEJIDOS LINFOEPITELIALES: 

Adem4s de las cuatro arn!gdalas identificadas, puede obser-

varse pequeños conjuntos de tejido linfoide detrns del arco pal!!_ 

tofaringeo y en la Pared posterior do la farinqe. 
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IV.-
ULTRJ\ESTRUCTURA FISIDLOGIA E INllUNOLOGIA DEL TEJIDO LINFOIDEO FARINGEO. 

Las a~!qdalas palatinas y las adenoides están situadas en -

la entrada de la vta aerodiqestiva y representan la primera zona 

de contacto, con gran variedad de microorganismos y sustancias -

antig~nicas del alimento y del aire inhalado. Aunque, desde 

hace 100 años se han oropuesto hio6tesis científicas acerca del 

papel de éstos tejidos linfoides, (2-3) todavía falta una inte--

9raci6n clínica práctica de sus funciones. Sin embargo, se han 

logrado adelantos importantes durante los altimos 25 años sobre 

inmunología, biología de linfocitos y tejido linfoide faríngeo, 

que ya nos permiten fundamentar mejor las decisiones clínicas. 

Se ha demostrado que las am!qdalas oalatinas tienen una do-

ble funci6n. La de producir anticuerpos y la de conferir inmun,! 

dad mediada por cdlulas (4). Aan, a pesar de esto, la vía de 

atrapa.miento de los antígenos ex6qenos de la cavidad oral a tra

vés de las criptas runígdalinas pnr~anece sin conocerse totalmente, 

Desde el punto do vista funcional, las células linfoides 

inmunol6oicas de las nm!qdalas palatinas y adenoides, se han di

vidido en cuatro compartimientos principales (5), (fiqura 2) 

1) Epitelio de la célula reticular. 

2) Arca extrafoliculnr. 

J) Centros germinativos, 

4) Zona del manto (de folículo linfoide) 

'! 

.-



Fiaura 2 

Anatomía funcional ae la a~fodala. 

Esouema de los elementos inmunes 

de la am!qdala. 
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El epitelio de la célula reticular esta compuesto por las -

células que conforman el epitelio escamosas estratificadas. Pe

ro hay unas características importantes a tener en cuenta. 

Habíamos mencionado que cuando se va profundizando en la 

criota el epitelio se va adelgazando, y en ciertas zonas su int~ 

qridad est.1 comprometida, lo que favorece al contacto del_, ant!g~ 

no con el tejido linfoide. Adem~s, existe las microcriptas, las 

células ~, las células procuradoras del antígeno y las células -

dendríticas. 

En 1971 Lenz (6) reportd por primera vez la existencia de -

microporos en el epitelio de la cripta de la amígdala palatina y 

utilizd el término de ultracripta. Kodoma & Hoschino (7) Mogi & 

Maeda (8-9} y Kawabata demostraron la presencia de microporos en 

las criptas de las amígdalas. Kawabata utiliz6 el t6rmino de 

microporo del epitelio de la cripta y clasific6 en dos los tipos 

de microporos. Soichi Maeda (10-11) utiliza el t6rmino de micr2 

cripta, para definir la cripta terminal y las clasifica en tres 

tipos. (fiqura J) 

El epitelio de las microcriptas consiste en c6lulas planas 

y poligonales, con numerosos surcos en la superficie con un pa-

tr6n tubular. Hay numerosas células que infiltran la cubierta -

epitelial. Por micrografía de transmisi6n de electrones, se dc

mostr6 que estas células son granulacitos, linfocitos, c6lulas -

plasmáticas y macr6fagos. Las microcriptas varían, en forma y 
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Microcripla 111 

Microctiplo 1 

Fioura 3 

Respuesta inmune de las am!qdalas. 

Ilustraci6n esquemática de las microcrictas de las 

am!~dalas palatinas. El dia~rama inferior muestra 

la circulaci6n de c6lulas linJ;oides de las v6nulas 

poscapilarcs y los centros qcrminales. 

VPC: V6nula poscapilar1 LE: Linfatico eferente. 
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diámetro (1 a· 50 nan6metros). Clasificándose en tres tipos. 

TIPO I 

TIPO II 

Es el tipo mas comGn de microcriptas, su diáme

tro es de 5 a 15 nanómetros. Es un espacio 

intercelular amplio, entre células epiteliales, 

que se continua en un pasaje on forma de tunel, 

penetrando profundamente en ol área epitelial. 

La pared esta compuesta de c6lulas epiteliales y 

c~lulas linfoides, se encuentran frecuentemente 

en estos pasrijes linfocitos, macr6faqos, granul.f? 

citos, y c~lulas plasmáticas. Las observaciones 

apoyan la sugerencia que el poro es un orificio 

para el pasaje intraepitelial de células linfoi

des. 

De l a 6 nan6mctros de diámetro. Se encuentran 

cerca del centro de c~lulas planas, ocasionalme_!! 

to se asocian a c6lulas que tienen una superfi-

cie vellosa (afelpada) y otras c6lulas do super

ficie plana. Probablemente, estas microcriptas 

Tipo II son pasajes para c~lulas libres. 

TIPO III: Son las más grandes de 15 a 50 nanómetros. En 

situación normal están recubiertas por c6lulas -

epiteliales, especializadas con microvcllo~ida-

des y cilios diferentes a las células cpitelia-

les escamosas ordinarias de las amígdalas. 
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Estas microcriptas aparecen despu~s que las c~l.!! 

las epiteliales se descaman. Son pasajes epite

liales para células libres e invasores ex6genos. 

Las microcriptas son orificios que se abren a la luz de las 

criptas, a trav6s de pasajes en forma de tune!, se puede asumir 

que los linfocitos o macr6fagos que vienen del tejido linfoide -

subcpitelial o dé la circulación general, vía v~nulas postcapil~ 

res, estableciendo contacto con los antígenos ex69enos a nivel -

de la cripta, y despu~s do atrapar el antígeno, los linfocitos 

regresan al tejido subepitclial o a la circulaci6n general o se 

quedan en la capa cxtrafolicular. 

Las clilulas N. descritas por Owen u Janes, se encuentran en 

la cripta am!gdalina. Como se sabe, éstas c6lulas est~n presen

tes en los órganos linfoepi~elialcs como las olacas de Pcycr, 

apéndice y am!qdala. Contienen un sistema de conductos cubier-

tos por endotelio especializado que puede mediar la captación de 

antígeno, en una forma similar a corno lo hacen las placas de 

Paycr en el intestino. La c6lulas membranosas M, que forman paE_ 

te del epitelio csoecializado, transportan el antígeno hacia el 

interior a través del sistema tubulovesicul~r, permitiendo que -

los linfocitos se acerquen a menos del nanomicra de la luz. Ad~ 

m~s de la presencia de las c6lulas n, hay una c6lula s espcciali 

zadas para presentación del Antígeno (APC) que consisten princi

palmente en macr6fagos, c6lulas dendríticas, c~lulas cndotelia

les y células epiteliales. 
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Este sistema 'desciitó, interviene en la elaboraci6n y tran! 

porte de ant!9en6s a los linfocitos, esenciales para su recOnocl 

miento y la s!nte·sis de inmunoqlobulinas es1Jec!ficas contra el -

antíaeno. 

" El papel de las criptas amigdalinas, microporos o microcri2 

tas debe estar muy relacionado con la funci6n de los senos inte~ 

medios y medulares de los ganglios linf.iticos."• 

"Los vasos linfdticos aferentes qanglionares quedan sustitu.!, 

dos por los orificios cripticos de las amígdalas. La linfa que 

corre por los senos linfáticos, queda sustituida por las secre

ciones bucales, nasales y de los senos paranasales. Estas inun-

dan la luz principal de la cripta y se va filtrando lentamente -

hasta donde la luz es muy cxtrccha lmicrocripta), loqrándose el 

contacto con el epitelio modificado y el consecuente intercambio 

de c61ulas y µarticulas suspendidas en el parcnquima linfoide. -

Las microcriptas aumentan la superficie expuesta del endotelio -

de las criptas arniqdalinas y su funci6n preliminar de reconocí-

miento antig6nico, como de eliminaci6n de los antígenos i:;e hace 

de una manera mlis amplia."• 

"Al respecto, podemos concluir que las amiqdnlas palatinas -

"son unos qanqlios linfáticos" exteriorizados e invadido sus "s.Q. 

nos" por eoitclio <!ndod6rmico que le confiere una mejor defensa 

para estimulas tan directos del exterior ha sustituido la linfa 

aferente por las secreciones de las vías áereas y digestivas, y 

., Dr. Pablo Alcal~ B. 
Comunicaci6n Personal 
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diqeStivas, y la linfa eferente tiene características.muy pecu-

liarcs por los estímulos y filtros que la am!qdala posee.-"* 

El espacio extrafolicular o reticular de otros autores, con 

tiene tejido conectivo, vasos, vGnulas postcapilarcs, nervios y 

diferentes cálulas en varios estados de maduración. Los linfoc! 

tos T, Linfocitos T4, Linfocitos TB, linfocinas, ~acr6faqos, ma~ 

tocitos y monocitos. Una am!gdala contiene hasta 10 9 c61ulas 

linfoides. (12), o sea aproximadamente 0.1 a 1.2% de todos los -

linfocitos del adulto. Estudios efectuados en amfqdalas palati-

nas y adenoidea, han demostrado que ambon 6rganon contienen una 

proporci6n elevada do linfocitos D (aproximadamente 59\), en co~ 

paraci6n con la proporci6n de c6lulas T, a las c6lulas D, de la 

sanqrc, cuya rclaci6n es de 7:3 . 

Todos las linfocitos que llegan de la sangre, penetran en -

las amígdalas a trav6s del Srea extrafolicular par vía de la v6-

nula postcapilar. (13) Por inmunofluorecencia se ha comprobado 

que este compartimiento contiene la mayor parte de los linfocitos 

T. arn!qdalinos; alqunas c6lulas T (T4-ayudadorcs, TB supresores) 

aoarccen entre las c6lulas B de los centros germinativos de los 

folículos linfoides. Estudios inrnunohistoquirnicos han indicado 

que el 35\ de las c6lulas T cxtrafoliculares son linfocitos su-

prcsores citot6xicos, y el 65% restante, junto con las c6lulas -

T del centro qerrninativo, son linfocitos que inducen c6lulas 

auxiliares. Esta observación es importante, dado el papel deci-

sivo oue desempeñan las células T4 en la difcrcnciaci6n de las -

* Dr. Pablo Alcalá n. 
Comunicaci6n Personal 
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c~lulas B. Una aplicaci6n cl!nica de lo anterior, se demuestra 

en la infecci6n por el virus del Epstein-Barr. La cxpansi6n 

policlonal de c~lulas infectadas y transformadas por el virus, -

estimula una polifcraci6n indiscriminada de linfocitos TB supre

sores. Esto puede explicar en parte la hipertrofia linfoide lo

cal y la inmunodeficiencia que se observa en esta enfermedad. 

La poliferaci6n de Linfocitos TB supresores y su activaci6n 

inhibe la producci6n de inmunoglobulinas y permite la presencia 

de qérmenes que normalmente .ser!an suprimidas, por opsonizaci6n 

do microorganismos inmovilizados por anticuerpo. 

Los centros germinativos, se observan al microscopio de la 

luz conformados en un área central que se tiñe de claro y una 

zona circundante de c6lulas dispuestas de una manera más compac

ta, imagen muy similar a la observada en los ganglios linfáticos. 

Estos centros, son los encargados de la producci6n de las inmun2 

globulinas, es decir que son áreas de c~lulas B; dependientes 

del antígeno aue tienen a su cargo la expansi6n prolifcrativa de 

clonos de memoria, y la diferenciaci6n a inmunocitos productores 

de IgM, incluídos blastos y células plasmocitoides (14-151. El 

centro germinativo posee dos polos. El primero es donde se lle

va a cabo la mayor diferenciaci6n celular y se encuentran las 

células más inmaduras del centro ocrminativo (centroblastosl , en 

la medida oue se produce la diferenciaci6n cada vez mayor, los -

centroblastos cambian a centrocitos, inmunoblastos, c6lulas pla~ 

mocitoides en direcci6n de su sequndo polo, que es el sitio don

de se desarrolla el casco del Manto folicular, que_qcncralmente 
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se halla frente a_ una criptO: (16-171. Esta observación sugiere, 

que el-· aumento de. 18 madurez de los irununocitos amigdalinas se 

relaciona con·la_migraci6n del interior del centro germinativo 

hacia el polo del- Manto. 

La 'zona del Manto es una !rea célular que rodea el centro -

qermina~ivo, ahí encontramos células maduras oroductoras de 

Inmunoglobulinas y en menor nOmero Linfocitos (Linfocitos T4 y -

TB). La disposici6n es estratégica y cercana a las criptas. 

v.-
INMUNOLOGIA: 

Históricamente, se ha entendido la respuesta inmune como un 

fen6meno que permite a un individuo defender de agentes extraños 

a su organismo. Esta idea se vi6 apoyada por el éxito contunden-

te de la utilizaci6n de vacunas contra aqcntcs infcccio~os, tales 

como el virus de la viruela, la rabia y la poliomielitis. No p~ 

so mucho tiempo en que el estudio de la respuesta inmune hiciera 

que ·éste concepto de inmunidad se modificar5, añadiendo a la ca

racterística de protccci6n inobjctable otra en la que la rcspue~ 

ta oodía, bajo ciertas circunstancias, resultar potencialmente -

dañina para el organismo En unos cuantos años el desarrollo de 

la tecnología biom6dica, ha dado como resultado una serie de ca~ 

bias sustanciales en el conocimiento de la inmunología, especial 

mente en sus aspectos rcgulatorios, lo que áun más dificulta su 

comprensi6n e incorporaci6n en la práctica m6dica. A continua--

ci6n nrooorcionarcmos en un lenguaje sencillo los aspectos b4si-
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cos de la respuesta inmune. 

El sistema inmune está constituido por una serie de 6rqanos 

linfoides (médula 6sca, timo, bazo, anillo de Waldeyer, placas 

de Peyer y qanc;tlios linfát·icos) , las ctilulas linfáticas incluidas 

en 6rganos no linfatorios: los linfocitos de la sangre y de la 

linfa, los linfocitos y células olasmáticas de los epitelios Y 

del tojido conectivo. 

Los conocimientos actuales anoyan, aue el desarrollo del 

aparato inmune emoieza entre el scaundo y tercer mes de qestaci6n. 

Las c'lulas gue intervienen en la resoucsta inmune, tanto cspec!

.f'.ica como inesoec!~ica, tienen una célula croaenitora coman, lla

ma~a célula madre, y se localiza en los teiidos hematooot6ticos -

extraembrionarios. Con influencia del rnicroarnbientc aue las ro-

dea, se diferencian en la línea hematopoy6tica y la linfatopoy6t! 

ca (101. 

La línea de difercnciaci6n hcmatopoyética, da oriaen a los -

eritrocitos, aranulocitos, plaauetas y monocitos. La sequnda, 

la linf.atooovética, ~a oriaen a su vez, a dos líneas de difcrcn-

ciaci6n, la orimcra bajo la influencia del timo y orobablementc -

madurado dentro del mismo, da lunar a una ~oblación de linfocitos 

que son los resoonsables de la resnuesta mediada ~ar células, 

(linfocitos T). La scaunda bajo la influencia de la bolsa de 

Fabricio en las aves (en el hombre probablemente de la m6dula 

ósea), te;i~o linfoide asociado al intestino y amíodalas, genera 
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una poblaci6n de linfocitos llamados Linfocitos u, que transfor

mados en células plasm~ticas, son responsables de la respuesta -

inmune humoral, caracterizada por la producci6n de anticuerpos. 

Ambas poblaciones son indistinguibles morfol6qicarnente, sin 

embarqo el desarrollo de t6cnicas inmunol6qicas ha hecho posible 

diferenciarlas, con base en componentes de su membrana, a los 

que se les conoce como marcadores de superficie. 

Los marcadores de superficie de los Linfocitos T, se han di 

vidido en dos subpoblacionesJ los T4 6 también llamados inducto

res o ayudadores que reconocen el ant!gcno,en asociaci6n con las 

moléculas de la clase II, y funcionalmente corresponden a los 

Linfocitos T inductores. La segunda sub~oblaci6n de Linfocitos 

;.";~i····~TB que reconocen al ant!qeno en asociaci6n con moléculas de la -

clase I, y tienen funci6n citot6xica o sunrcsora (19-20). Re-

cientemente, se ha descrito una subpoblaci6n de los Linfocitos -

T4 que parece ser la célula inductora de los Linfocitos T supre

sores (21). 

Se cree que existen por lo menos dos clases de Linfocitos -

D que difieren por lo menos, en cuanto a los requerimientos para 

su activaci6n. Los Linfocitos Lyb 5 tienen que interaccionar -

directamente con el macr6fago y el Linfocito T, para poder sor -

activados, mient1~as que los Lyb s+ pueden ser üctivados directa

mente cor el ant!qcno y varias linfocinas y monocinas (22) • 
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Otras poblaciones de células linfoides que representan del 

5 al 14i de las células de la sangre periférica, no tienen marca

dores de superficie caracter!sticos de Linfocitos T y n, por la 

ausencia de estos marcadores recibieron el nombre de células nu-

las. Estas, tienen la capacidad de lisar c6lulas directamente o 

por medio de mecanismos de citot6xicidad, mediados por anticuer-

pos. Existen dos tipos de ellas. Las células asesinas (células 

K) y las cdlulas asesinas naturales (células NKI • 

Ambas poblaciones pueden participar en la destrucci6n de 

células twnorales, fetales, células infectadas por virus, alqunas 

subpoblaciones de células t!micas, células de la madula 6sea y -

macr6fagos. Estas parecen desempeñar un papel muy importante en 

la vigilancia irununol6gica. (23-241 

VI.-
FUNCION DE LAS INMUNOGLOBULINAS: 

Las inmunoglobulinas son proteínas constituidas por cadenas 

polipept.tdicas, enlazadas entre s.t por puP.ntes de disulfuro. 

Gracias al empleo, sustancias reductoras, que rompen las uniones 

disulfuro, se puede separar estas cadenas polipcpt.tcas en cado-

nas pesadas IHI y cadenas ligeras (L). Las mol6culas de inmuno

globulinas m~s sencillas están constituidas por cuatro cadenas, 

dos cadenas ligeras id~nticas, asociadas a dos cadenas pesadas -

iguales. 

Existen dos tipos de cadenas liqeras, llamadas Kappa y 

Lambda, caracterizadas por numerosas diferencias en su estruct~ 
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ra primaria. Cada cadena está formada par 212 aminoácidos con-

tados a partir del extremo aminoterminal (NH ) de la cadena, y -
2 

comprende dos porciones, una constante y una variable. La por--

cidn variable, comprende los 107 primeros aminoácidos (contados 

desde el extremo aminoterminal) y en el interior de esta porción 

existe una zona llamada hipervariable, donde la variabilidad de 

los amino6cidos es aan mayor y dan las caracter1sticas a cada 

una de las cadenas ligeras. Este sitio de reconocimiento antig! 

nico se le denomina sitio ac~ivo del anticuerpo. 

Se ha demostrado que existen cinco clases de cadenas pesa-

das, cada una de las cuales permite definir una clase de inmune-

globulinns (IgGm IgM, Igo, IgE, IgA). 

cada cadena oesada, al iqual que las cadenas ligeras, est~ 

formada ~ar una porción constante y una porción variable. 

La porción constante, carboxiterminal, representa las tres -

cuartas partes de la cadena y se conforma por 110 amino6cidos. -

La porción variable, aminoterminnl, tiene aproximadamente la mi~ 

ma lonqitud (115 amino~cidos). Posee tres a cuatro regiones 

hioervariables, que están situadas en posición homóloga a la de 

las cadenas ligeras. 

Mediante ~l empleo de sustancias proteol1ticas, se puede 

obtener una rotura diferente de la irununoglobulina, en relación 

a la obtenida por sustancias reductoras. La papaina (sustancia 
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proteol!tica} permite separar tres fragmentos: Uno Fe y dos Fab. 

El Fraqmento Fe o Fragmento cristalizable es constante, y -

da a la inmunoglobulina las propiedades biol6gicas.que la carac

terizan (oasa a través de la placenta, capacidad de fijar al COfil 

plcmento, unión o macr6fagos, etc. 

El Fragmento Fab, está formado por una ca~na ligera y por 

una de las dos mitades de la cadena pesada, incluyendo el Fragmen 

to Fe. El Fragmento Fab posee la actividad anticuerpo de la mo-

14cula de inmunoglobulina. (fig. 4} 

NH2 

CARBOHIDRATO, 

CAoENA[Ko>iJ UGER/\ 

SITIO DE 

,~, e 
o OH Obtt 

Fiqura 4 

Diaqrama csaucm~tico de una 
molécula de IqG humana. 

COMBINACION 

CON El ANTIOE NO 
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INMUNOGLOBULINA G. 

Representa el 85% del conjunto de las inmunoglobulinas del 

suero humano normal, en una concentraci6n de B a l~ gramos por 

litro de suero. Su peso molecular es aproximadamente 150.000 

Daltons y su vida media var!a, entre 20 a 28 d!as. SegGn la 

variaci6n de las cadenas pesadas gamma se han aislado cuatro sub 

clases de IgG, denominadas IgG (66%1, IqG2 (23%), IgG3 (7%), 

Iq4 (3%). Tione la propiedad de atravesar la barrera placenta-

ria, lo que asequra la protc~ci6n del recién nacido en los prim~ 

ros meses de vida (26), fijan el complemento (excepto IgG4), fi

jarse a células de diferente especie, (excepto IgG2), fijarse a 

monocitos y macr6fagos (opsonizaci6n), La mayoría de anticuar-

pos antibacterianos y antivirales son IgG. 

Estudios con inmunofluoreccncia, han demostrado la presen-

cia de IgG en am!qdala palatina y adcnoides, as! como en los de

m~s elementos del anillo de Waldcycr y se observa que en los ni

ños entre 5 a 17 años, hay más células productoras de IgG que en 

los niños de 1 a 4 años. 

INMUNOGLOBULINA. M, 

Representa aproximadamente un 6% del conjunto de las jnmun2 

qlobulinas, es decir, una concentraci6n media de 2 gramos por 

litro de suero. Su peso molecular 09 aproximadamente de 900.000 

Daltons, pu~s la inmunoglobulina M se encuentra principalmente 

en estado pentam~rico. Su vida media es aproximadamente cinco -

días. Según las variaciones de sus cadenas, se han descrito dos 
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tipos I9Ml e IgM2. Fijan el complemento y sobretodo, son anti-

cuerpos aglutinantes y citol!ticos. Las IgM son las primeras 

que aparecen en una respuesta humoral, y puede que persistan du

J:'ante toda la inmunizaci6n, o bien que sean reempla~ados T;>Or 

otro tipo de inmunoglobulinas, por ejemplo IqG. 

INMUNOGLOBULINA D. 

Representan el 2% de todas las Ig, y su nivel sérico es de 

unos 30 mg. por litro, peso molecular 170.000 Daltons y su vida 

media particularmente corta de tres días. Junto con la IgM son 

las inmunoglobulinas predominantes en la superficie de los linfQ 

citos Br en·este sentido las IgD podrían tener una funci6n en la 

diferenciaci6n de las células. 

INMUNOGLOBULINAS E. 

Solo representan el 0.01% del conjunto de las inmunoglobuli 

nas, y su nivel s6rico es de O.la 0.7 mg. por litro. Peso mol~ 

cular 180.000 Dantons. No fijan el complemento, son tormol~bi-

les, y tienen la propiedad de fijar oor medio de su fraqmcnto Fe 

a los mastocitos, los polimorfonuclcares bas6filos. El contacto 

entre el antígeno y las IgE as! fijadas, provocan la dcgranula-

ci6n de estas clilulas y la libcraci6n de uminas vasoactivas. Las 

IgE son, por todo ello, las responsables de las manifestaciones 

de hipersensibilidad de tipo choque anafiláctico y otros des6rd2 

nes alérqicos, relacionados con la rinitis y asma. 
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INMUNOGLOBULINA A. 

Reoresentan el 10% de las inmunoqlobulinas, lo que significa 

una concentraci6n de 2 a 4 q~. por litro en el suero. Peso mol~ 

cular 160.000 Daltons. La IgA se puede encontrar como mon6mero 

principalmente en el suero y como polímeros en las secreciones, 

Los polímeros están entrelazados por una unión poliptidica, lla

mada cadena J, Según las variaciones en las cadenas pesadas alfa 

se distinguen dos clases: IgAl (93%) y la IgA2 (7%), Su vida -

media es de 6 d!as. Se encuentran presentes en el suero (mon6m~ 

ros) y en las secreciones exocrinas (polímeros). 

Las IgA secretoras están presentes en la saliva, láqrimas, 

calostro, secreciones qastrointcstinales, nasales, y bronquiales. 

Y catan formadas por doa mon6mcros y la cadena J los fabrican, -

las c~lulas inmunocompetentes de la submocosa; el d!mero de IgA, 

as! formado pasa seguidamente a las c~lulas epiteliales de la 

submocosa, en donde se sintetizan las piezas secretoras, o tam-

bi~n llamado componente secretor ICS), 

Al unirse los dímeros de IgA con el componente secretor, 

éste permite el transporte hacia la superficie de la mucosa. 

La acci6n protectora de las IqA secretoras está bi6n demos

trado. Oponen una barrera extremadamente eficaz a la penetra-

e i6n de agentes infecciosos en el orqanismo por mediaci6n de las 

mucosas. 
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VII.-
FUNCION INMUNOLOGlCA DEL ANILLO DE WALOEYER. 

El anillo de Waldcyer esta situado en la entrada de las 

v!as respiratorias y alimentaria, representa la primera zona de 

contacto, con qrnn variedad da microorganismos y otras sustan-

cins antiq6nicas. 

Cubierto por tejido especializado (escamoso y ciliado estr~ 

t!ficado), la protección adecuada de la superficie depende de la 

estrecha relaCi.dn entre las barreras y la inmunidad espec!.fica - · 

adquirida. 

La~:ám!gdalas estdn destinadas, en pnrticular al transporte 

directo ,~e:)natérial extrafío, desde el exterior a la cl3lula linfo! 

de. En contraste con los ganglios linf4ticos que dependen del -

apo'rte-:·a-ntiqánico a travás de los linfáticos aferentes. 

La proliferaciGn de linfocitos, tiene lugar por contacto 

con anttgeno o activadores policlonales que producen las c~lulas 

dendríticas o cdlulas Ta (;':6). Los antígenos son presentados a 

las c~lulas T4 o inductoras por las c6lulas M, las c61ulas den-

dr!ticas, y luego son captados para los centros gcrminativos, 

donde dcscncndenan respuesta do c~lulas O, oara la producci6n de 

inmunoglobulinos (principalmente Ig!t, JqG, IqA) . 

Mecanismos de defensa intraamigd<ilinoa, eliminan las seña-

les antiqénicas d6biles y sólo cuando se presentan señales antiq& 

nicas elevadas, tiene luqar la prolifcraci6n clonal de células B 
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sensibles al ant!geno. Esta es la teor!a de Porclson (27), segGn 

la cual, el control constituyo una estrategia para regular la 

reacci6n inmunitaria humoral, con el fin de eliminar antigdnos -

independientes del timo. Dosis pequeñas de antígeno efectGan la 

diferenciaci6n de los linfocitos en células plasmáticas, mientras 

que dosis altas oriqinan la proliferaci6n clonal. La generaci6n 

de células B y producci6n de inmunoglobulinas en los centros ge~ 

minales de la amígdala, os considerada como una de las funciones 

mds imoortantes, segOn Siegel (28) • 

La requlaci6n de la reacci6n inmunitaria (humoral) es fun-

ci6n de los lonfocitos T extramedulares, que controlan la proli

feraci6n do c6lulas e y producci6n de anticuerpos. Esto tiene -

lugar, gracias a la funci6n auxiliar (T4) y supresora (TB). La 

roacci6n so inicia por la influencia gen6tica, y por el reconoc! 

miento de ant!qenos ra (29), que son antígenos inmunorequlares, 

cuya exprosi6n puede estimularse ~n determinadas condiciones 

inmunol6gicas. 

Una funci6n importante del control de células T, que viene 

al tema se refleja en las manifestaciones clínicas que presenta 

un paciente que sufre una ifecci6n del virus del Epsein Darr. 

La exposici6n ooliclonal de células infectadas y transformadas -

por el virus, origina la proliferaci6n indiscriminada de células 

T supresoras, (lo que explica la hipertrofia linfoide local y la 

irununodeficiencia que se manifiesta en la enfermedad). La prol! 

feraci6n de células T8 o supresoras, inhibe la proliferaci6n de 
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células B, por lo tanto, inhibe la producci6n de inmunoqlobulinas, 

explicando el aumento de microorqanismos pat6qcnos en am!gdalas 

infectadas ~ar el virus del Epstein Barr. Es decir, la prolife

raci6n de c6lulas T supresoras inhibe la producci6n de inmunogl2 

bulinas, y permite la persistencia de gé.rmenes, que normalmente 

sertan suprimidos por opsonizaci6n de mircroorqanismos inmov~li

zados por el anticuerpo. 

Muchos datos directos e indirectos, indican que las amígda

las y adenoidea estan continuamente participando en las respues

tas inmunitarias contra microorganismos de naso y orofaringc, y 

que, junto con tales reacciones tiene lugar la activaci6n poli

clonal de linfocitos glandulares, es decir, que las amígdalas 

producen localmente anticuerpos, pero estas c6lulas D, también -

migran a otras zonas alrededor de la farinqe y tejidos linfoides 

paraglandulares fpar6tida, gl~ndulas submaxilares, sublinguales) 

para producir anticuerpos. 

El papC!l que juega el .1nillo de Waldeycr en la llamada inrn.!! 

nidad humoral (mediada por anticuerpos}, fue descrita desde 1972 

por Ishikawa (29) quién dcscribi6 la presencia de las cinco inm~ 

noglobulinas en am!gdala farinqc y palatina. Su distribuci6n es 

corno sigue: 

IgG: Se encuentra principalmente en los centros gerrninati

vos, manto folicular y la zona extrafolicular, en la 

cual se encuentran dispersos. 
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IgM: Presentes en los centros germinativos: y cerca de. lo, 

membrana basal. 

IqD: En escasa cantidad, y cúando estn presente se .ob~erva 

en los linfocitos pequeños, ·rodeando ~l ce.ntro germi

nativo. 

IgE; Tambi6n se encuentra en escasa cantidad, en linfoci-

tos aislados por la porci6n cxtrafolicular. 

IgA: : Se observa cerca a la membrana basal, en los centros -

·,..germinativos y en la zona del manto. 

Con respecto a la IgA presente en las nmtgdnlas faringcas y 

palati~B.s •. hay unas caractertsticas importantes que debemos tomar 

en cuenta. 

•llabiamos mencioniJdo que la IqA se encuentra en dos formas: -

manomérica en el suero y polimárica en las secreciones. Pero 

esta IgA polim6rica necesita de la ciJdena J y el componente se-

cretor (CS) para que pucdiJ salir al lumen. El es actua como uniJ 

proteína transmcmbrana o como un receptor para la IgA, y cuando 

se forma el complejo CS-IgA, es captado por pinocitos y transpoE 

tado hacia el exterior, a trav6s del citoplasma hasta la luz de 

la faringe. Este es existe en la superficie medial del cpitc--

lio cilíndrico ciliado del tejido linfoide de adcnoides y nasof~ 

ringe, explicando la presencia de IgA de estas secreciones. 
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La amtqdala palatina posee un e~itelio escamoso cstratific~ 

do, por lo tanto, este epitelio no tiene componente secretor, lo 

que impide el paso de la I9A (secretora} a la luz de la faringe. 

Se concluye que el papel inmunitario, con respecto a la IgA es -

diferente en la run!gdala palatina y las arn!gdalas faringeas. 

(adenoidea) 

Sin embargo, otros trabajos confirman la presencia de IgA -

en la am!gdala palatina y lo explican porque existen modos distiu 

tos de traslocacidn externa de esta IgA, que concluye la difu--

si6n pasiva entre c6lulas epiteliales, teniendo importancia este 

mecanismo en los casos de inflamaci6n e infecci6n, cuando aumen--

tan los niveles de las inmunoglobulinas en las secreciones naso-

farinqcas y bucofaringcas. En estos casos la inflamaci6n debil~ 

ta la barrera (epitelio) y permite el paso de las inmunoqlobuli

nas, principalmente de la IgG, A,H. (fig. 5 

vln11lo 
POlUlpilor 

fpitelioc1f:ndrico 
cilfndricO 
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Ya vimos la importancia que juegan los linfocitos T (T indu.:, 

tares - T supresores) al explicar la producci6n de inmunoglobul,!. 

nas o anticuerpos. Puede considerarse que la parte externa del 

linfocito T sensibilizada, contiene una porci6n de molécula de -

anticuerpo, que se combina con antígeno. Por medio de este lu

gar de reconocimiento, puede seleccionar antigénas capaces de -

fijar a grandes partículas, como el ant!geno viralen membranas 

celulares infectadas. El reconocimiento de tales antigdnos for

ma parte de la reacci6n de hipersensibilidad tardía, que ayuda a 

combatir hongos y virus. 

Se ha comprobado que en las am1gdalas y adenoidea, existen 

otras .funciones de las c4lulas T, como la producción de interfe

ron gamma (31) y probablemente también la producci6n de linfoci

nas. Actualmente tiene gran interés terapéutica la linfocina 

interleucina 2, que produce tanta la multiplicación de células -

T, como las células asesinas activadas por linfocinas. En la 

actualidad se considera que la citataxicidad celular dirigida 

por el anticuerpo y otras funciones de las c6lulas T, son meca

nismos importantes en el control de infecciones crónicas por vi

rus y tumores, sin embargo el papel que juegan las c~lulas T de 

am!qdala y adenoidcs en cuanto a los tumores permanece desconoc.!_ 

do. 
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VIII.-
CLASIFICACIO~ CLINICA DE LOS CUADROS INFLA"U\TORIOS DE LA FARINGE. 

Las infecciones del anillo de Waldeyer es uno de los aspec

tos de la 0torrinolaringolog1a, que han trascendido a los dem~s 

campos de la medicina y son objeto de intensas polémicas. Curig 

srunente, a medida que m~s se adelanta en todos los campos, mayor 

desacuerdo parece producirse, ya que no hay iqualdad de criterio 

sobre la utilidad biol6qica de dichas estructuras, los limites -

tolerables de normalidad y sus desviaciones patol6gicas en todos 

los casos. 

Se han realizado varias clasificaciones sobre la patolog1a 

del anillo de Waldeyer, destinadas a dar parámetros parn el dia~ 

n6stico y tratamiento de los procesos infecciosos, pero hasta el 

momento no hay ninguna clasificaci6n que nos permita sistemati-

znr un diagn6stico y nos lleve a una conclusi6n terapéutica. 

Una clasificaci6n muy difundida, en el ambiente médico es -

la de cruces, la cual solo toma en cuenta el tamaño de las amíg

dalas palatinas {+ intravélicas, ++ a nivel de los pilares, +++ 

extrav~licas) • Esta no aporta datos para el diagn6stico, ni 

mucho menos para el tratamiento, sin cmbarqo, sigue siendo emple!!_ 

da err6neamente por mádicos generales, pediatras, internistas. 

La clasificaci6n histopatol6gica de los procesos inflamato

rios del anillo de Waldeyer es clara y precisa, sin embargo no -

ha logrado la difusi6n en el ambiente m6dico. Se divide en tres 

clases: 
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1) AMIGDALITIS FOLICULAR HIPERPLASICA. 

La inflamac16n produce un aumento del tamaño y nGmero de 

los foltculos linf~ticos de la am!qdala. Los linfocitos 

en nfimeros absolutos aumentan en el área extrafolicular, 

y hay un incremento de las c~lulas B de los centros ger

minati.vos. 

2) AMIGDALITIS RETICULAR HIPERPLASICA. 

Principalmente ataca las c~lulas reticulares. En este -

tipo de infla.macien, se observa aumento difuso de las 

c~lulas reticulares, tejido conectivo, dando un aspecto 

ccrebroide al parenquima. Los linfocitos del área extr~ 

folicular disminuyen y los centros qermtnativoa pueden -

obliterarse. 

31 AMIGDALITIS MIXTA (RETICULAR FOLICULAR) • 

Ouiz6 la forma m~s coman de am!gdalitis, es la que comb! 

na alteraciones histo16gicas de las dos variedades mcn-

cionadas anteriormente, os decir, un aumento del tamaño 

y nt'.imero de los fol!culos linf~ticos e hipcrplasia de 

las células reticulares. 

Clasificar una faringitis con base ~n el cuadro cl!nico, 

suele ser diftail. El stndrome cl~sico de fiebre, dolor de gar

ganta (faringoamígdalitis) cxudativa, se produce en las infccci2 

nes cstreptoc6cicas de igual manera que en las virosis. En 1972 
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wannamaker (40) establece parámetros para determinar una infcc-

ci6n estrcptoc6cica. Dreese (41), desarroll6 un esquema de nue

ve factores, para identificar "las infecciones verdaderas" por -

estreptococo. Estos factores son: Mes de obscrvaci6n, edad, 

na.mero de leucocitos, fiebre, faringitis, tos, cefalalgia, fari~ 

ge anormal y ganglios linfáticos anormales, Cada factor tiene 

un Valor namerico relativo, asignado para obtener un indice de -

prcdicci6n. Cuate más alto es el indice, más probable es la 

infecci6n estreptoc6cica. Recordemos que el cultivo sigue sien

do el medio más importante para determinar la infecci6n estrep

tocócica. 

Como todas las estructuras del anillo de Waldeyer están co

nectadas entre st, la mayor parte de las infecciones tienden a -

difundirse a trav~s del anillo, para producir una inflamación 

generalizada. Muchas son las causas que pueden producir inflam~ 

ción generalizada, incluyendo bacterias anaerobias, bacterias 

aerobias, virus, clamidias, levaduras, parásitos, ric~ctsias, 

agentes quirntcos, físicos, biol6gicos, etc. Aunque la inflama-

ci6n puede ser el foco principal de la infccci6n, en muchos ca-

sos forma oarte de una enfermedad general. 

Con el objeto de tener un concepto integral de la patolog!a 

del anillo de Waldeyer y la faringe, el Dr. Pablo Alca!~ Barrios, 

Director y Asesor de éste trabajo, pone a considcraci6n del lec

tor, una clasificación clínica de los cuadros infl.:unatorios de -

la farinqe, 
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Esta clasificación intenta sistematizar un diagnóstico que 

conlleve a una conclusión terapéutica, y un pronóstico constante 

y uniforme. Se tomaron en cuenta cuatro directrices, que son 

los par6metros a valorar en todo paciente. Localizaci6n= Evolu

ci6n, voll'.lmen y etiología, cuya ncmot6cnia es !&Y_E. 

L. Localizaci6n. 

E. Evoluci6n. 

V. Voluinen. 

E. Etioloq.ta. 

I. LOCALIZACION. 

Con ello determinanos cual o cuales son los sitios que es-

t~n produciendo los siqnos y s.tntomas, es decir, las mani

festaciones cl!nicas. Lo dividimos en tres: 1) Local. 2) 

Regional. 3) Sistémico. 

1) Local: Se incluyen aquí las manifestaciones clínicas, -

cuando t1stas solo se producen en adenoidea, amígdalas p~ 

latinas, nasoy orotaringc. 

2) Regional: Las manifestaciones clínicas del paciente, 

abarc~n la nariz, senos paranasalcs, oído medio, cavidad 

bucal, laringe, tráquea, y bronquios. 

3) Sist6mico: Las manifestaciones suelen se mGltiples e 

inespecífica, entre las cuales encontramos fiebre, adin~ 

mia, anorexia, malestar qeneral, mialgias, artralgias, -
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etc., lo que nos indica que el paciente tiene comprometJ:. 

do otros diqanos, o que el padecimiento es importante a 

incapacitarse. 

ADENOIDES. 

La inflamacidn e hiperplasia de las adenoidea, se manifiesta 

por los siguientes datos: 1) Obstruccidn nasal uni o bilaterial, 

progresiva, parcial por lo regular y en casos cr6nicos las mani

festaciones persisten cuando cede el cuadro infeccioso aqudo. 

El niño suple la respiraci6n nasal por bucal, especialmente en -

posici6n de decObito, manifest6ndose como ronquido en las noches. 

Cuando esta obstrucción se hace persistente, el niño desarrolla 

un aspecto facial caractertstico con exprcsi6n de desinterés y -

boca entreabierta. 2) La presencia de rinorrea que varta desde 

hialina hasta mucopurulenta, siendo ésta anterior o posterios. -

J} El crecimiento adenoideo causa alteraciones en la movilidad 

tub~rica, que dan como consecuencia éstasis linf6tica y sanqut-

nea. Esto origina una menor tolerancia a la inflamación aguda y 

el desarrollo de otitis media. 

El qrado de obstrucci6n nasal que so manifiesta, contrasta -

con la poca obstrucción que se observa on las fosas nasales. El 

rliagndstico de hi~ertrofia adenoidea se complementa por nasofa

rinqoscopia indirecta con el espejo y estudios radiol6qicos, 
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AMIGDALAS PALATINAS. 

Las molestias van desde ardor leve, hasta en dolor locali

zado a la proyección cervical do una o ambas amígdalas. Con fr~ 

cuencia se refiere a la sensaci6n de cuerpo extraño faríngeo, -

que acompaña a cualquier exceso de actividad física. Estas ma

nifestaciones son diferentes a la inflamación aguda del anillo 

de Waldcyer, y los arlultos son concientcs de tener mal sabor en 

la boca, que se confunde o acompaña de halitosis. 

En la ex?loraci6n de las amíqdalas durante la fase aguda -

precoz se aorecian enrojecidas, tumefactas, crecidas, con infl~ 

maci6n oeriaqmiqdalina y las aberturas de las criptas cubiertas 

o no con exudado. En ocasiones el exudado fibrinoso puede mez

clarse con los restos naturales de las criptas (cascuml presen

tando características de membranas inflamatorias. El exudado -

se limita casi exclusivamente a la su;icrficic de las amiqdalas, 

pero el enrojecimiento y la tumefacci6n involucran en ~rada va

riable el arco del paladar. En formas de curso qrave o crónico, 

puede haber compromiso del velo palatino que se manifiesta por 

edema de la úvula. La hiperemia y congosti6n vascular debido a 

los cua~ros inflamatorias, es muy distinta del aspecto rosado 

normal de una mucosa sin ~atoloqía. 

NASO Y OROF'ARINGE. 

Las am!crdalas .~alatinas cuando se r>rescntan hioortroficas, 

cueden producir obstrucci6n de la vía alimentaria, lo oue se 
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traduce en disfaqia. En la pared posterior de la orofaringe 

se encuentran en mayor nlimero los n6dulos solitarios linfoides 

que se aprecian hiperdmicos, en caso de infecciones cr6nicas, 

La resequedad de la mur.osa y la presencia de secreciones prov~ 

nientes de nasofaringe, nos hacen pensar en problemas obstruc

tivos nasales, de nasofaringe, sinusales, etc. 

Es frecuente escuchar que la queja de los pacientes se re

fiere a resequedad, sensaci6n de cuerpo extraño y molestias 

inespec!ficas que son constantes. 

Com~render los mecanismos básicos de la regi6n faríngea y 

su desarrollo, es esencial para conocer cl!nicamcnte los pro

blemas anatdmicos y fisiol6qicos, que directa e indirectamente 

afectan la v!a aérea. La nasofaringe está sometida a grandes 

variaciones do volumen y forma. Las limitaciones en las des

cripciones de sus dimensiones, persisten por el estado impred~ 

cible del desarrollo del tejido linfoidao far!ngeo. En conse

cuencia, el impacto del tejido linfoide sobre la respiraci6n y 

el desarrollo de las estructuras anat6micas contiguas, debe 

valorarse junto con el de las regiones nasales y far!ngea bu-

cal. La obstrucci6n de la nasofarinqc tiene repercusiones en 

la respiraci6n y vcntilaci6n, y en niños ~cqueños puede produ

cirse un stndrome cardio~ulmonar, conocido como apnea del sue

ño, el cual trataremos más adelante. 
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LOChLIZJ\CIO?I REGIONAL. 

Se situ~n en este qrupo, aquellas infcccionos cuyas mani-

festaciones sobrcoasan a adcnoides, arníqdalas palatinas y naso

-orofar!nge. Pero que estan relacionadas por contigüedad por -

estas estructuras, como son la nariz, senos paranasales, otdo,

cavidad bucal, laringe, tr~quea y bronquios. 

NARIZ Y SENOS PARJ\NASALES. 

No es objeto de este trabajo presentar la patoloqía de las 

fosas nasales y senos pardnalés. Por lo tanto bastara con men

cio.·u.r que ea importante explorar las fosas nasales y determinar 

las características de su mucosa, tamaño de los cornetes, septum, 

precencia de rinorrea y sus características, teniendo en cuenta 

que muchas de sus manifestaciones se pueden deber a patología, a 

nivel de adenoidea y demtis estructuras del anillo de h'aldeyer. 

En niños, la rinorrea mu1::opurulcnta bilateral, es debido en 

m~s a las veces a adenoiditis cr6nica infecciosa. Los infantes -

tienen desarrollados Gnicamente los senos ctmoidales, por lo que, 

en caso de rinorrea purulenta en ausenciu de adcnoides, 6sta sig

nifica etmoiditis. La rinorrea en niños escolares puede signifi

car sinusitis maxilar, etmoiditis o adcnoiditis. 

OIDO. 

La otitis media serosa o infecciosa, son debidoa a acGmulo -

de secreciones en el oído medio. La lnfecci6n se presenta de 
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inmediato o como aplicación tardía de una infección del tracto 

respiratorio superior, excepto on los casos que ocurre secund! 

ria a ruptura trawn~tica do la membrana timp~nica. cuando ---

existe un obst4culo parn el drenaje del oído por la trompa, 

bien sea por edema, crecimiento cxaqcrado del tejido linfoide 

alrededor de su desembocadura o por cualquier otra causa, se -

acumula el moco en el otdo medio, estableciendo condiciones 

que favorecen la continuaci6n de la infección. 

El m~dico Cebe relacionar en todo niño menor de 10 años, -

la aoarici6n de otitis media aquda, repetitiva o el hallazgo -

de otitis media serosa secretoria con adenoiditis y no debe 

olvidar invostiqar la función auditiva en los pacientes que 

sospecha adenoiditis obstructiva crónica. 

CAVIDAD DUCAL, 

Se revisa el estado de la mucosa bucal, cncias, dientes 

lenqua, velo palatino, La inflamaci6n aquda do los tejidos de 

las fauces se acompaña con frecuencia de edema de la Gvula, 

que os la consecuencia de las infecciones agudas, as! como el 

uso excesivo y defectuoso de la voz. 

Los pilares anteriores, suelen comprometerse en el caso de 

infección aguda, pera siempre que hay infecciones cr6nicas se 

presentan hioer6micos. Adcm~s, suele ser asiento de infeccio

nes virales o sist6micas aue se manifiestan con vesículas. En 

los casos de abscesos periamigdalinas es caracter!stica la hi-
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paremia y la asimetría por proyecc16? anterior de éste. 

Los niños que respiran por la boca, sea cual sea el motivo, 

tienden a deqlutir menos frecucntcmonte,de manera que su muco

sa está seca por falta de estirnulaci6n salival. Por lo tanto, 

una degluci6n insuficiente en presencia de una mucosa seca, 

puede deberse al hábito de respirar por la boca, y tambián pr~ 

ducir ventilaci6n insuficiente del oído medio. La deglución -

reqular es de importancia vital para abrir la trompa de Eusta

quio y para el transporte de secreciones del oído medio. (42) 

Ya mencionamos la halitosis y la presencia de alteraciones 

en la lengua (saburra! que se haya en los casos de amiqdalitis 

crdnica y aguda). La mucosa bucofar!ngea puede presentar cam

bios en los casos de fiebre escarlatina en la que aparece eri

tema, en la rnononucleosis infecciosa se observa lesiones que -

van desde hiperemia hasta a1ccras. En las infecciones herp6t! 

cas aparece en la mucosa bucofarfngea vesículas. Adem~s. hay 

ue tener en cuenta otras entidades como agranulocitos, p6nfigo, 

etc. 

LARINGE. 

Es coman encontrar que los pacientes refieren sensaci6n de 

cuerpo extraño que puede deberse a farinqitis cr6nica, al~rgi

cas, o por aumento de volumen de amfqdala linqual. Otros sín

tomas referidos son la ronquera, disfonia, estridor, cte. La 

axploraci6n se cfcctfia por medio indirecto con la laringoscopia 
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bajo anestesia qeneral. 

TRAQUEA Y BRONQUIOS. 

El compromiso del tracto respiratorio inferior, suele prescn 

tarse como dolor torácico inespecífico. La presencia de tos que 

inicialmente es seca, y quo con pocos dtas se torna productiva, 

es~esa, abundante, y a la auscultación se escuchan ruidos anorm~ 

les que vartan seqan la intensidad del compromiso de las vtas 

a6reas. 

II. EVOLUCION. 

La evoluci6n se refiere si un padecimiento as agudo o cr6ni

co. Para nlqunos padecimientos el tiempo es factor determi

nante. Desde el punto de vista clínico es más adecuado cla

sificarla, no sólo tomando en cuenta el tiempo, sino trunbi~n 

la forma de presentaci6n del cuadro. En los casos agudos el 

inicio suele se~ sabito, con gran ataque al estado general, 

manifestado por fiebre, astenia, adinamia, mialgias, consti

tuyendo ~ste un cuadro florido que suele ser incapacitantc, 

y obliga al paciente a buscar pronta atención m6dica. El 

tiempo puede variar de unas horas a varios dias, persistien

do las manifestaciones al momento de la consulta. General

mente, el paciente refiere cuajas que se pueden localizar 

fácilmente en el sitio involucrado, Por ejemplo, en la 

amigdalitis aguda se refiere dolor intenso, odinofagia, 

hipertrofia amigdalina, QXUdados, dificultad a la apertura -
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bucal, etc. El examinador suele encontrar f~cilmente los da

tos patol6gicos como sont hiperemia de la mucosa, hipcrtro-

fia, exudados, rinorrca, presencia de líquido en el o!do, 

disfonia, fiebre, etc. 

En los cuadros cr6nicos, suelen aparecer manifestaciones clí

nicas en sitios anat6micos diferentes al afectado en forma 

primaria, por ejemplo, en la faringoamidgalitis cr6nica, el -

paciente consulta por molestias 6ticas, sensaci6n de cuerpo -

extraño faríngeo, adenom~galias. En ocasiones el paciente 

sí localiza las molestias al sitio primaria afectado. 

A la anamnesis refiere que el inicio es incidioso, las moles

tias se cresontan en forma intermitente sin ser incapacitan-

tes, pero si dis1ninuyen el rendimiento escolar, laboral o 

físico. El tiempo suele variar, pero generalmente las quejas 

datan de semanas a meses. 

Al examen físico se encuentra afcctaci6n del 6rqano blanco, -

la cual no catan marcadas como en los cuadros agudos. Por 

ejemplo, en las amigdalitis cr6nicas las amígdalas se aprecian 

atr6ficas, hiper~micas, congcsti6n de los pilares anteriores, 

hipcrplasia de los n6dulos linf~ticos en la pared posterior -

de la fnringc. 

La afecci6n no s6lo puede estar en el anillo de Naldeyer y 

faringe, sino que compromete otros 6rganos que dan manifcsta-
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cienes como otalgia, rinorrea, disfon!as, repercusiones sist~ 

micas como p~rdida de peso, astenia, adinamia, etc. 

III VOLUMEN. 

Cuando nos referimos a ~ste estamos investiqando si el aumen

to de tamaño de las estructuras del anillo de Waldeyer, pro-

ducen manifestaciones clínicas en el paciente, y si ~atas son 

transitorias o permanentes. La manifestaci6n clínica m4s fr~ 

cuente observada es la obstrucci6n, que puede presentarse a -

varios niveles: nasofaringe, orofaringe y vras respiratorias 

inferiores. 

Es imcortante determinar, si esta obstrucci6n es transitoria 

en cuyo caso, los síntomas referidos con pasajeros y ceden 

cuando la infccci6n aguda termina. Una obstrucci6n cr6nica -

es aquella que causa efectos en otros 6rganos y sistemas, y -

se manifiesta en forma de otitis de repetici6n, sinusitis, 

d~sfagia, apnea del sueño. 

En nasofaringc la obstrucci6n crónica se manifiesta principal 

mente en niños, quienes suelen ~resentar cuadros de otitis 

media serosa o infecciosa de repetici6n y en otras ocasiones 

se observan signos nasales o paranasales du inflamaci6n. 

Alqunos autores plantean la hipótesis que la abstrucci6n nas2 

farin~ea causa hiooclasia del maxilar superior con la canse--
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cuente falta de desarrollo del tercio medio de la cara. 

La obstrucción de la orofaringe, se presenta en los niños e~ 

mo odinofngia, tanto en los cuadros agudos como en los cr6n! 

cos, pero este Gltimo puede tener repercusiones sistémicas y 

nutricionales, o son niños que se les cataloqn erróneamente 

como inapetentes. Los adultos suelen referir la sensación -

de cuerpo extraño persistente que puede acompañarse de hali

tosis. 

La obetrucci6n de las vías a~reas inferiores, se aprecian 

principalmente en niños, en quienes la obstrucci6n de vtas -

náreas superiores por adenoidea y amígdalas palatinas produ

ce como consecuencia disminuci6n de la ventilaci6n pulmonar, 

congesti6n venosa de los pulmones y coraz6n pulmonar, mani-

festacioncs conocidas en su conjunto como S!ndromc de apnea 

del sueño, o S!ndromc cardiopulmon'ar. (43) Este sindrome se 

caracteriza por estridor y ronquidos, que empeoran cuando el 

paciente adopta la posici6n de dec~bito supino o duerme, as1 

como letargia y somnolencia. 

Al examen fisico, adcm~s de unas amiqdalas aumentadas de vo

lumen, la auscultaci6n del tórax descubre que hay anormalid~ 

des (estertores, respiración ruda y/o taquicardia). En ca

sos avanzados, también puede observarse señales de insuficie~ 

cia cardiaca derecha con hcpatomcgalia y congcsti6n venosa -

perif6rica. La radiografia simple de t6rax, muestra cardim2 
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megalia o un posible derrame pleural, mientras que el clectrQ. 

cardiograma es compatible con sobrecarga volumétrica del cor~ 

z6n derecho. Como la hipovcntilaci6n es factor predominante 

en el s!ndrome, los análisis de gases sanguíneos muestran 

hipoxia e hipercapnea. Lo más imoortante del Síndrome es 

que los datos anormales se regularizan o casi normalizan, 

despu6s de suprimir las am!gdalas y adenoides que causan la 

obstrucci6n. 

Hay que pensar seriamente en el Síndrome Cardiopulmonar en -

el diagn6stico diferencial de todo niño o adulto joven, que 

se ~resenta con un complejo sistem4tico aue incluye estridor, 

ronquera intensa al dormir, infecciones recurrentes de las 

vías respiratorias altas, amigdalitis y letargia y somnolen

cia, adem~s de los signos físicos de amígdalas grandes, 

adenoides aumentadas de volllmen y datos de insuficiencia caE 

diaca derecha. 

IV ETIOLOGIA. 

A cuasa de la posici6n excepcional de la faringe, sus enfer

medades se oriqinan de sus componentes intrinsecos (mucosas, 

tejido linfoide, glándulas salivales) y en contaminantes e -

irritantes extrínsecos, que acarrean una amplia variedad de 

problemas inflamatorios. Con el fin de sistematizar el diag 

nóstico de los cuadros inflamatorios de la farinqe, podemos 

dividir su etiología de la siguiente manera~ 
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INMUNULOGICAS 

TOXICAS 

MEDICAMENTOSAS 

La faringe es accesible para la penetraci6n de innumerables 

microorganismos. Al nacer so inicia el establecimiento de una -

flora normal de las v!as respiratorias altas. En el caso de los 

lactobacilos, estafilococos epidermidos, estreptococos anaerobios 

que alcanzan valores imoortantes a los oocos d!as en el naonato. 

pero adem4s de la flora bacteriana, juenan un ~apel muy importan

te en la inflamaci6n farinqca, los virus quienes son los rcspons~ 

bles del 60 a 70% de las enfermedades conocidas en la actualidad 

como infecciones respiratorias de las vías a6r~as superiores, t6E 

mino que se emplea para caracterizar ciertas enfermedades, en ge-

neral discretas, de la farinqc, trompa de Eustaquio, oído medio, 

los senos paranasales, larinqc y traquea. 
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En la actualidad se han descrito más do 200 virus responsa-

bles de entidades cl!nicas, ya sea como causantes directos o as~ 

ciados a ellas, Pero la determinación de su ctioloq!a es compa

tencia del laboratorio. Alqunos de los virus más directamente -

relacionados son: 

Los adenovirus descritos en 1953 1 y de los cuales so han de~ 

crito mna de 30 scrotipos. Se han relacionado con enfermedad 

resoiratoria aguda, faringoamigdalitis no bacteriana, fiebre fa

rinqocon;untival, resfriado coman. Los sorotipos l, 2 y 5 se 

han aislado en el 50% de las am19dalas extirpadas quirargicrunente, 

pero su hallazgo no se ha relacionado todavía con la cl1nica, 

probablemente cstan en un estado latente en el tejida linfoide y 

can un estimulo apropiado puedon desarrollar infecciOn en ol su

jeto portndor. 

El coxsackievirus A generalmente produce hcrpangina~ caract~ 

rizada por ocquefias vesículas con basa critematosa que se trans

forman en ulceras y est~n dispersas en los pilares anteriores, -

paladar y pared posterior de la faringe. Los virus de parain-

fluen2a causan farinqitis, sin exudado, adem~s del resfriado co

man, bronquitis y neumonía. 

Los artomi~ovirus, de las cuales se describen tres tipos A, 

B y C. Siendo el qrupo A el respondablc de la mayoría de brotes 

gripales, en los Gtlimos años. 
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Los paramixovirus o tambián llamados virus paragripalcs, que 

se identifican tres grupos. El paragripal tipo I, se describe -

como el orincioal res~onsable de la larinqotraqueobronquitis en 

los niños, El tipo II se relaciona con el Crup y el tipo 11 

asociado con laringotraqucobronquitis, y se presentan en etapa -

m5s temprana que los dos anteriores. 

Los cntorovirus muchas veces guardan relaci6n con la faring! 

tis, adem~s de producir síntomas sist~micos, El virus sincitial 

resoiratorio causa bronquitis en lactantes y producen faringoami~ 

dalitis, con o sin exudado. Otros virus que podemos mencionar -

son, herpes, virus, influenza, citomegalovirus, rinovirus, etc, 

Habíamos mencionado que las bacterias inician su colonizaci6n 

etapa temprana de la vida, Algunos g6rmenes, como lactobacilos 

y estreptococos anaerobios se establecen en el reci6n nacido, 

alcanzando valores altos en pocos días. Actinomyces, fusobacte

rium y notocardia se agregan a los seis meses de vida. Bactcro! 

des, lcptotichia y candida se establecen como parte de la flora 

normal antes del año de edad. 

Niños sanos, hasta la edad de cinco años pueden albergar g~E 

mones aerobicos, conocidos como strcptococos pnaumonic, hemofi-

lus influenzae, streptococos del grupo A, strcptococos beta hem~ 

líticos del 9rupo A, streptococos hemol!ticos del grupo alfa, 

staphylococos aureus, brenhamcla catarrahlis. La frecuencia de 

prcsentaci6n de estos gérmenes en los cultivos, disminuye con la 
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edad y probablemente se debe a un aumento da la inmunidad. En -

ol adulto so puede describir como flora normal, la presencia de 

qdrmenes gram positivos, gram negativos, anaerobios, aerobios. 

A menudo resulta dificil estimar el siqnificado de un qérrnen 

µotencialmente virulento, cuando se obtiene en la superficie de 

una zona infectada. Igual diticultad representa el interpretar 

la presencia de microorganismos en las mucosas vecinas, al sitio 

infectado. Sin embargo, ha que tener en cuenta que un microorg~ 

nismo sin virulencia puede transformarse en virulento en ciertas 

condiciones, especialmente en etapa cr6nica do la enfermedad. 

La microflora de la cavidad bucal, es compleja y hay puntos 

que son necesarios tener en cuenta, en el momento de hacer un 

diagnóstico y eleqir un tratamiento. 

En primer luqar,¿c6mo explicar la presencia de g~rmenes, sin 

que estos sean pat6genos para el huesped? 

Sabemos que la interacci6n entre el huespcd-aqcnte-medioambicn 

te, da por resultado un equilibrio que se manifiesta en buena s~ 

lud para el individuo. Pero tambi6n existe una interferencia 

bacteria! entre diversos microorganismos que pueden explicar la 

conscrvaci6n del equilibrio normal en li:! nasofaringe, La flora 

normal proporciona al individuo una barrera resistente y eficaz 

contra otros muchos q~rmcncs, El equilibrio se trastorna por 

terap~uticas antimicrobianas, utilizadas indiscriminadamente. 



•..• 61 

Se ha comprobado que la ampicilina, ccfalotina, tctraciclina y -

cloranfcnicol, por v1a bucal suprimen estreptococos hcmol!ticos 

alfa y la ausencia de estos, favorece la presencia de g6rmencs -

entéricos gram negativos (33-34). J,a ausencia de cepas intcrfc

rentes, puede explicar el aumento de susceptibilidad de algunos 

individuos para streptacoca beta hcmoltticas. 

Modificaciones de la flora bacteriana faríngea, se han obscE 

vado durante las infecciones virales. Estos cambios pueden debe! 

se a un aumento de la adherencia do S aurcus, as! como de micro

orqanismos entéricos gram negativos (35). Se dcmostr6 que la 

coloniznci6n bucofaringea, durante periodos sin enfermedad vari~ 

ba entre 12 a 18% para entdricos gram negativos, y de 5 a 14% 

para S aureus (36). Durante periodos de infección viral de las 

vtas respiratorias altas, la colonización de entéricos y S aureus 

ascendio, hasta 60 y 43% respectivamente. Estos cambios fueron 

pasajeros pero pueden contribuir al aumento del peligro de infe~ 

ciones bacterianas, 

Como la bucofaringe está colonizada por muchas gérmenes, ca

si todas las infecciones del anillo de Waldeycr son polimicrobi~ 

nas. La interacción entre los microorganismos suele ser de tipo 

sinérgico, y deberse a la protección mutua contra fagocitosis y 

la muerte celular 137), producción de factores esenciales de ere 

cimiento, y la dimensión del valor de 6xido reducción en tejidos 

del huésped. Como es el casa de las infecciones mixtas por acr2 

bias y anaerobios, 
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Otra caracter!stica de las infecciones mixtas es la capaciddd 

do a~rmones resistentes a un antimicrobiano, para proteqer un mi

crooraanismo susceptible, por la producci6n do enzimas que desin

teqran el antimicrobiano y que son secretadas hacia los tejidos. 

Un ejemplo do esto se observa cuando el strcptococo beta hemol!t! 

co del grupo A (sensible a penicilina o ccfalosporinas de primera 

generaci6n) esta asociado a un microorganismo que produce betalaE 

tamasa, el microorganismo destruye el antimicrobiano y permite de 

esa manera la presencia del streptococo. 

Dada la naturaleza polimicrobiana, de la mayor parto de las -

infecciones del anillo de Waldeyer, muchas veces resulta dificil 

interpretar los datos derivados de muestras cltnicas, obtenidas 

de la superficie mucosa, y luego diferenciar entre gármenes que 

son colonizadores y los que son simplemente invasores. 

Dentro de los microorqanismos aeróbicos aue se oucden encon--

trar en los cultivos destacamos: Streptococos: corynebacterium 

destacando el diphtnerie, el cual disminuy6 desde que se inici6 -

la vacunaci6n, Especies de Nc~sseria, como la gonorrhoea~ más 

frecuente en varones homosexuales, y la N mcninqitidis que puede 

causar nasofarinqitis sintom~tica o asintomnticu como prodomo en 

una septicemia. Hcmophilus influcnzac que puede provocar cnfcrm~ 

dad invasora en lactantes, y muchas veces puede causar cpiglotitis, 

otitis serosa, sinusitis. Staphilococo aurcus que se obtiene en 

pacientes con enfermedades cr6nicas del anillo de N.:ildcycr y como 

puede producir beta lactamasa a veces obstaculiza la erradicación 
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de streptococo beta hemolítico del qrupo A. 

Dramhamela catarrahlis, que cada voz se aisla m~s como g~rrnen 

pa.t6qeno potencial en infecciones de v!as respiratorias altas y -

un namoro de cepas puede producir beta lactamasa, lo que puede 

ser siqnificativo en la falla con terap~utica penicil!nica. No -

podemos olvidar a la Francissella turalensis, treponema pallidum 

y especies de Hycobacterium. 

Dentro de los streptococos el beta hemol!tico del grupo A, es 

la causa mejor conocida de faringitis, en ocasiones los otros gr~ 

pos D, e y G se asocian a infecciones, pero la presentaci6n cl!n! 

ca de los streptococos suele ser id6ntica. El poder pat6geno dol 

strectococo beta hemolítico del qrupo A es reconocido y estos q~~ 

menes se han cultivado en muchos pacientes con infecciones respi-

ratorias y extrarcspiratorias. Sin cmbnrgo, ln prc~cncia de 6stc 

gérmen en los cultivos faríngeos no es claro por la diversidad do 

resultados report~dos. 

La mayor parte de las muestras de infecciones del anillo do -

Waldeycr, contienen varias especies de anaerobios, en nOmero to

tol muy superior al de aerobios, y en Vüricdad de especies (38). 

Como los anaerobios suelen estar presentes en combinaci6n con 

otras bacterias, es posible que estas infecciones sean polimicro

bianas y estas son m~s patógenas que las debidas a un sólo micro

organismo. 
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Dentro de Jos anaerobios auc debemos tener en cuenta cncontr~ 

mos: B melaninoqcnicus ouc os encapsulado, J\ctynomyccs israelí y 

J\ naeslundi que son huéspedes normales do boca y faringe. Los 

cocos anaerobios qram positivas y las csoccics de bactcroidcs que 

son importantes por su capacidad <.le producir material cnpsular, 

resistencia a ln penicilina por producir bctnlactomosa. Se han -

aislado de cultivos D fraqilis, D. mclaninugcnicus, D oralis y B 

ruminicula. La B mclaninugenicus ha tomado irnoortancia Oltimrunen 

te y se ha aislado en pacientes con abscesos amiodalinos y peri

amigdalinos, en adcnoiditis crónica y amigdalitis cr6nica (39). 

Sin embargo, estudios recientes demuestran la presencia de este -

g6rmcn en amigdalitis agudas. 

Dentro de los micosis destacamos la Candida Albicans que pue

de colonizar la bucofarinqc en lactantes, diab~ticos, pacientes -

inmunosu.crimidos o que han recibido tratamiento antimicrobiano -

por largo tiempo y de amplio espectro. La candidiasis se mani-

ficsta por qran namero de placas elevadas, dispersas o conflucn-

tcs, de color cremoso, en todas las su.ocrficics mucosas, inclu!

das las amígdalas. Causa síntomas que van desde molestias leves 

a disfagia, y puede coexistir con localizaciones de la infecci6n 

en otras partes del cuerpo. 

Dentro de los agentes no infecciosos, destacamos tres grupos: 

lJ Los físicos como los traumatismos, quemaduras por ingesta de -

alimentos calientes, exposiciones a radiaciones, cte. 2) Agentes 

biol6qicos que incluye un gran subgrupo como son: enfermedades -
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congénitas aue producen alteración en la fisiología farinqea. Nc2 

plasia do tipo benigno que se presentan en amfqdalas como pólipos 

linfanqiomatosos, oapilomas, mctaplasia oncocttica, hiperplasia -

del anillo ele Waldeyer en adultos, y dentro de las rnalianas, los 

linfomas y carcinomas, Etiología medicamentosa como la que se 

presenta en la agranulocitosis que disminuye la lcucopoyesis y se 

manifiesta en las am!qdalas por ulceras gangrenosas, en pecientes 

que están bajo tratamiento con sustancia, tales como los deriva

dos del anillo benc6nico, runidopirina, sustancias anticolvulsi-

vantes. mostaza nitroqenada arsénico, oro y otros muchos, 3) 

Aqentes auimfcos como los presentados por quemaduras por c~usti

cos, Scidos, cte. 

Con el anterior organiqrruna se ouiere sistematizar la anamn2 

sis, exploraci6n de un paciente que presente un cuadro clínico 

suqestivo de un cuadro inflamatorio de la faringe, que nos conll2 

ve a una conclusi6n terap~utica y un pron6stico constante y uni

f.orme, 

Unos ejemplos de lo anterior se observa en un paciente que -

consulte por molestias a nivel local (amígdala palatiba) cuya ev~ 

luci6n es aguda y que no produzca un problema obstructivo, y cuya 

etiología sea infecciosa de tipo bacteriano nos induce a pensar -

que el paciente amerita tratamiento m~dico y el pronóstico es fa

vorable, 

Por el contrario, un paciente con un cuadro farínqco que con-
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dicioña problemas a nivel regional (otitis serenosa repetitiva) -

secundaria a una obstrucci6n de nascfarinqe, de evoluci6n cr6nica 

y etioloo!a infecciosa nos induce a pensar gue el tratamiento de

finitivo es quirGrgico. 

Debemos tener en cuenta, que existen condicionamientos de los 

tratamientos m6dicos y quirOrgicos, que limitan la aplicacidn de 

un tratamiento en un momento dado, pero que no son contraindica

ciones del mismo. Es el caso do un problema adenoamigdalino 

obstructivo crdnico en fase de aqudizacidn, en el cual esta indi

cado el tratamiento quirOrgico, pero por estar en fase aguda nos 

lleva a preescribir tratamiento rn6dico inicial y posteriormente -

el quirarqico, No podernos decir que la ciru~!a en este paciente 

esta contraindicada, sino que su aplicacidn esta limitada ternpo-

r~lmante hasta no ceder el cuadro aqudo. 

Esperarnos oue la clasificacidn aour presentada sea la base a 

seguir en el diaqn6stico de los cuadros inflamatorios de la farin 

ge, ya que este nos permite integrar do una forma sencilla los 

principales aspectos clínicos a toner en cuenta. 



LOCALIZACION 

a) LOCAL 

el 

IADENOIDES 
AMIGDALAS 
FARINGE 

REGIONAL 
NARI?. 
SENOS P,N, 
OIOO MEDIO 
BOCA 
LARINGE 
TRAQUEA 
BRONQUIOS 

d) SISTEMICAS 

CLASIFICACION CLINICA DE LOS-CUADROS 

INFLAMATORIOS DE-LA FARINGE, 

L-.E.V.E. 

EVOLUCION VOLUMEN ETIOLOGIA 

AGUDA 

CRONICA 

OBSTRUCTIVA 

NO OBSTRUC
TIVA 

INFECCIOSA 

NO INFEC
CIOSA 

!
VIRAL 
BACTERIANA 
MICOTICA 
INESPECIFICAS 

FISICOS 

BIOLOGICA 

QUIMICAS 
i 

CONGENITAS 
METADOLICAS 
NEOPLASICAS 
INMUNOLOGICA 
TOXICAS 
MEDICAMENTOS 
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IX. - CONCI.USIONES. 

1) El anillo de Waldcyer jueaa un oapel esencial en la capta

ci6n de ant!qenos, formaci6n de linfocitos T y producci6n 

de anticuerpos en los primeros años de vida. 

2) Se debe conocer la división funcional del tejido linfoide 

del anillo de Walc1eyer que es: Epitelio reticular, zona 

intcrfolicular; zona del manto y centros germinativos. 

3) La captaci6n de antígenos es favorecida en la estructura 

del epitelio reticular por las c6lulas M y las microcriptas, 

las cuales se clasifican en tres tipos (I, II, III). 

4) La producción y localización de los linfocitos T (inductores 

y suoresorcs) ocurre un la zona intcrfolicular. 

5) La producción de inmunoqlobulinas esta a cargo de las célu-

las B, que se encuentran en los centros qerminativos. 

6) Las microcriotas de las arn!qdalas palatinas, cumplen la fun

ción de linfli.ticos .:i.fnrcntes, lo que nos lleva a plantear 

la hipótesis que las amígdalas palatinas son unos "~anglios 

linf.'.'icitos exteriorizados". 

7) Planteamos la clasificación de los cuadros inflamatorios de 

la farínqe, la cual sistematiza un diaan6stico que conlleva 

a una conclusi6n tcrap~utica, un pronóstico constante y unl 

forme. Valoramos cuatro par~metros: localización, evolu

cion, volumen y etiolog!a y cuya nemotecnia es LEVE. 
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