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' 1,- INTRODUCCION.

El—preéenté-trabajo trata sobre una revisidn bibl;ogfﬁfiga
de la embriuibqia.:anntomfa, histologia, Eisiolod!a,_inmunpioqié N

y microbiologia del anillo de Waldeyer.

De hénera sencilla explicamos los principales conceptos -
.bﬁaicos‘de la inmunologfa, haciendo dnfasis en sus evances y -~
aplicacién en la fisiologfa del anillo de Waldeyer. Enumeramos
las diferentes clasificaciones de las microcriptas, el papel -~
gue #stas desempefian en la captacisn de los antfcenos. Se plan
tea que las microcriptas al captar los antigenos, afectuan la -
funcién de los vasos linfaticos aferentes de los gangliocs, lo -
gque nos conlieva a plantear la hipftesis gue la amfgdala palati

n&a es un "ganglio linfdtico exteriorizado".

pamos un enhfooue funcional a la estructura del tejide lin-
foide del anillo de Waldeyer, destarcando sus zonas de epitelio «
reticular, zona interfolicular, zona del manto y centros yermina
tivos; la relacién gue tiene ron .la produccién y almacenamiente

de linfocitos e inmunoglobulinas.

Por dltimo ponemos a consideracién del lector una clasifica
cién clinica de los cuadros inflamatorios de la faringe, la cual
conlleva a sistematizar un diagnéstico, una conclusién terapéuti
ca, un prondstico constante y uniforme. Tomamos en cuenta cua-—
tro directrices gue son: localizacifn, evolucién, volumen y -

etigloyfa cuya nemotecnia es LEVE.
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I1, EMBRIOLOGIA
DEL ANILLO LINFATICO DE WALDEYER.

En el embrisn humane -la circulacifn sangufinea se inlicia al
principio de la cuarta semana cuando el embrién tiene 7 pares de
somitas. Dado que el anjille linfitico de Waldeyer estd compues-
to por epitelic endordémico del intestino primitivo anterior, -
por células y fibras reticulares del tejido conjuntivo y por cé-
lulas linffiticas, la formacidn de éste se contard a partir de -

que guedan reunidos estos tres principales componentes.

La primera porcisn serfa la participacién del endodermo ~--
embrionarjo del intestino anterior muy cercanc a la segunda bol-
sa farfngea que podrfa delinearse a partir de la tercera scmana
de gestacién (4 pares de somitas). El1 mesodermo sub-yacenfe de’

_@Bsta Area serfa tejido conjuntivo constituyendo el sistema reti-
cular dende llegardn los vasos sanguinecas, se formaran vasos -
linfaticos, se invaginard el epitelio y sc acumularfn las cflu--

las linféiticas orxganizfindose posteriormente en los né6dulos.

Al tercer mesde vida embrionuria, ¢stog Srgancs va tienen -

los 3 componentes principales.

Una vez iniciada la circulacién sanquinea, gSe genecrard la -
formacién de vasos sanguinecs que llegaran a estos sitios, y --
cuando el endotelio vascular lo permita (vénulas postcapilares)

se inlciard la poblacién linfética del anillo de Waldeyer.

Debemos tomar en cuenta gque células linfdticas solamente se
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observan en ol torrente sangufneo yreﬁ la 1linfa alrededor de la

doceava semana de gestacibn,

Estos trés.componentes primarios del anillec linf&ti;é,:vaﬁ;i 
a;vériat éeéﬂn sea el lugar, la edad, el medio ambienfe, ;gh _—
ehféfmedaﬂes, etﬁ., asf, las fibras reticulares se tornan 'en fi-
brosés, un epifelio ciliﬁdrico ciliado pasariazﬁ se:'epitélin -
_‘plgno estratificado y la cantidad y calidad de las Eelalés linfs '

. tlcas estard en constante cambio.

Del anillo de Waldeyer, las amfgdalas farfngeas o adenoides
llevan siempre la ventaja en su formacién y su natural atrofia,
les siguen las palatinas y las dltimas en formarse y atrofiarse

son las linguales.

pr. Pablo Alcali Barrios
Comunicacidén Parsonal.
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III.-
. ANATOMIA.

El anillo de Waldeyer esta compuestb_de cinco estructuras —

anatémicas,

1} . Las amfgdalas palatinas © de_lhs Eauces .
2} Las amfgdalas faringeas © de Luschka {adenoides)

3} Las bandas laterales, en la pared lateral de la
bucofaringe

4) Las amigdalas linguales

5) N6dulos libres.
6) Amfadalas tubiricas o de ferlach
Estos tejidos linfoides llamados secundarios sufren hiper--

plasia en los primeros anos de la infancia, y alcanzan su vold-
men miximo, aproximadamente a 10§ cuatro afios de edad. Despufs
de la pubertad involucionan y al llegar a la vida adulta casi -

han desapafecido.

AMiGDALAS PALATINAS .

Las amigdalas palatinas se encuentran sitveadas en la orofa-
ringe, detrds de la cavidad bucal, medial a la regifn cigomitica
y espacio maxilofaringes, debajo de la regidn palatina y superior

a la regifin lingual.

La reqgién émigdalina, de forma triangular, nos permite en -
describir en ella una pared anterior, una posteriocr, una pared -
externa o fondo, un vértice y una base, Comprendida entre el -
pilar anterior y posterior del velo del paladar, se extiende su-

pPeriormente hasta el beorde lateral de este velo musculomembrano-

B0.
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1) PARED ANTERIOR: Esta conformada por el pilar anterior,

2)

gue se ﬁéSprende de la cara anterior del borde libre del
velo del paladar. Termina en la base de la lengua, inme
diatamente detris de la extremidad anterior'de la V lin-~
gual. Contiene el mdsculo Palatogloso o también llamado
Glosoestafilino gue 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, gque sSe endosa al septum lingual. En

conjunto estos dos mfisculos {(derccho e izguierdo) tienen

una accién de esffinter anterior preamigdalino.

La mucosa gue recubre el pilar anterior tiene un epite--
lioc que es escamoso estratificado, en ocasiones estd mu-
cosa se prolonga hacia atrds y abajo, en un repliegue -
triangulay de vértice Superior, gue se conoce con el nom

bre de plica Triangularis o plica de His.

PARED POSTERIOR; Esta formada por ¢l pilar posterior, -
gue es la continuacién del borde libre del velo del pala
dar, se desprende de la base de la (Gvula y se dirige =--
oblicuamente hacia abajo, afuera, y atrids para terminar
a los lados de la faringe. Contiene ¢l mGscule faringo-
estafilino o también llamado palatofaringeo, quien se -
origina de tres fascfculos, siendo el primero insertado
en el rafe medio del velo palatine en forma de abanico.

El segundo fasciculo m@iscular se inserta en el extremo -
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infarior del reborde cartilagiﬁcso de la trompa de Eusta
gquioc por lo cual ée le conoce como fasciculo tubfirico o
salpingiano., El tercero se desprende del ganche pterigoi
deo ¥y de la aponeurosis del velo. Estas tres porciones
tonverden y acaban por reunirse en una sola hoja muscu--

lar que conforma el pilar posterijor.

El pilar posterior termina en la pared faringea como dos
fasciculos. Uno farfingeo el cual une las fibras con el
misculo opueste en la linea media. El fasclculo tiroidec
inserta sus fibras en el borde posterior de la cara late

ral del cartflago tiroides,

La aceibn del misculo faringoestafilino es acercar los -
pilares posteriores entre si, es decir extrecha el istmo
faringonasal. Ademds al mismo tiempo tiene accifn esfin
teriana sobre el fasciculo tirecideo, al elevar la farin-
ge y laringe durante la deglucifén. El fasciculo tubfri-
co facilita la dilatacién de la trompa de Eustaguio esta
bilizando el rebote tubirico, cuando el periestafilino -
externo dilata el conducto, Por dltimo tiepe una accién
sobre la amfgdala, ¥a dque en el momento de la deglucién
{al cerrar los pilares), expone la amigdala a la saliva
¥y productos alimenticios. Cuando la cara medial de la -
amigdala gira a una posicién anterjior en el momento de -
c¢lerre de los pilares, las criptas se dilatan aumentando

el drea de contacto.
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El pilar posterior se encuentra cubierte por mucosa de -

tipo escamoso estratificado.

PARED EXTERNA: La fosa amigdalina esta constituida en -
este punto por varios planos que constituyen 15 pared -
lateral de la faringe. La delgada capa del msculo =---
amigdalogloso, la aponeurosis farfngea y lateralmenﬁe a
ésta, los midsculos constrictor superior de la faringe y

el estilogloso.

El mdsculo émigdalaqloso esta representado generalmente

por un tejido de fibras verticales gue se situan fuera =~
de la cdpsula amigdalina y se confunden con fibras del -
m@sculc constrictor superior, y se inserta en la cédpsula
de la amigdala, en la unién de los tercios superior ¢ =~

inferior (Fowler y Tedd}.

La aponeurcosis faringea cubre el misculo constrictor de

la faringe. Este msculo tiene dispuestas fibras en sepn
tido transversal y forma la musculatura circular de la -
faringe. BSe origina en la porecifn inferior de la lamina
pterigoidea interna, los ligamentos pterigomaxilar y ma-
¥ilar. La superficie lateral de la amfgdala palatina se
continua con upa firme céipsula fibrosa gque se continua -
difusamente con la aponeurosis faringobasilar gue cubre

el m@sculo constrictor superior de la faringe. Esta =--

cdpsula se halla en Intimo contacto con la amfgdala y -
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penetra en el parénquima de esta, donde apdrta:lég tabi-
ques de tejido conective, por estos tabiqueé-coifeﬁ;ldé".:f

nervios y vasos amigalinos.

VERTICE: De la cavidad amigdalina, esta situado Buperior
mante, contituido por el fdngulo de separaclén de los dos
plilares del velo palatino. Segfin His este vértice -] fo—u

sita supraamigdalina corresponde a la aegunda hendidu:a
bronquial del embrifn, aqui se localiza otro plieque de=
linfoepitelio, donde es frecuente encontrar pequenaa ;;_'
glandulas salivales y se le ha denominado plica Simuluna

ris.

BASE: La base inferior, mira a la base de la lengua y -
se continua sin linea de demarcacién, con el canal gloso
farfngeo, separada de la lengua por pocos milfmetros, -

aspacio que suele tener glindulas foliculares.

Las amigdalas palatinas existen en la mayorfa de los ma-
miferos, con una configuracifn y desarrello muy variable.
En el humano son de forma ovoide u aplanada, localizdndo
se on la fosa amigdalina, dispuestas con un eje mayor -

ligeramente oblicuo de arriba a abajo.

El epitelioc farfngeo se¢ continua sobre la superficic de
la amfgdala., Este epitelio constituido por cflulas su--

perficiales planas, descansa sobre una membrana basal -
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.qué sé encuentra aaﬁarada del tejido linfolde amigdalino

'éor una fina capa de tejido conectivo.

" Spbre la superfi&le de la amigdala, en varios lugares, -
se vhservan profundas invaginaciones tubulares del epite
lio superficial, gque se extiende casi invariablemente -
hasta alcanzar la cdpsula amlgdalina externa. Estas -~
astructuras anatSmicas se les conoce con el nombre de -
criptas amigdalinas, y son en ntmero de 10 a 20. Ini=-
cialmente se desar:oilan come proliferacifn de cdlulas -
epiteliales endecdermicas que penetran en el mesenquima -
subyacente. En dltima instancia, las <¢flulas de las por
ciones centrales de estas “"cunas® de epitelio mueren, ¥y
sus restos se enfacelan ¥ desaparecen. En esta forma se
constituye la luz de un surco o cripta. Que las criptas
sean relativamente sencillas o simples, como en las amfg
dalas linguales o complejas, cemo en las amigdalas pala-
tinas, depende de si tiene lugar la formacifn de yemas -
secundarias de cflulas epiteliales, provenlentes del cre

cimiento internce iniciall(l).

Aungue el revistimiento de las criptas amigdalinas repre
senta una exte3idn del epitelio regional, su integridad

esta muy comprometida a nivel de su base, en donde hay -
una intensa infiltracidn de leucocites. Es decir que -
las amfgdalas palatinas tienen una superficie criptal -~

muy amplia, que se extiende prefundamente hacia el parén



1)

2)

e 10

quimia amiédallno como un 6rganc linfoepitelial y que re
cibe eéti@ulos antigéniceos del medio externo. Esto se -
explica por Que el tejido conectivo que existe en grado

acentﬁa¢6 por debajo del tejido subepitelial, desaparece
tan.pronto el epitelio comienza a formar la cripta, per-
mitiendo que las cgZlulas entren en contacto directo con

las estructuras linflticas de la amfgdala, ¥y & menudo -

resulta diffcil hacer una diferenciacién 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 amfgdalina platina,
vemos que consta de tres elementos principales: Tejido
Conjuntivo, Feliculos Germinales y Tejido Interfolicular.

(£ig. 1)

TEJIDO CONTECTIVO: TLa trabfcula o reticulo, actda como
armaz&n de sostfén, para la propia sustancia amigdalina.
La trabédcula contiene vasos sanhguinecs, nervios y linff-

ticos.

FOLICULQS GERMINATIVOS: Es tejido linfético en el que -
hay n&dulos de tejido linfitico compacto, semejante al -
de los ganglios. Frecuentemente estos nédulos se fusio-
nan entre 8f, al igual gue en los ganglics, Yy presentan

centros germinativos formades por un drea central que se
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Figura 1.

Anatomfa microsconica de
la amfcdala.

1) Enitelio

2) Tejido conectivo
3) Centro germinativo
4} Vénula postcapilar
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‘tifie de claro y una zona circundante dispuesta de manera

més compacta’. En losngdulos germinatives las grandes -
células madres del grupe leucocftico, sufren cariocinesis

y forman cé&lulas linfoides Jévenes.

TEJIDO INTERFOLICULAR: Estd constituido por células -~
linfoides en diversas fases de desarrollo y diferente ta
mano, plasmocitos, mastocitos, y frecucntemente por leu-
cocitos noutr6filos. Estas cé€lulas se disponen en gran

nfimero, alrededor de los nédulos y muestran extraordina-
riag diferencias en su contitucibn anatémica, en la pro-

ximidad inmediata a las criptas.

Por debajo de la amigdala se encusntran humercsas gléndu
las submucosas, las cuales abren sus conductos excreto--

res a la superficie de la amfgdala y las criptas.

Este es el concepto tradicional gue se tiene sobre la -
amfgcdala palatina vista bajo el micrescopro de luz, pero
debido a los avances on inmunologfa se impone una divi--
si6n mds funcional, la cual expondremos al hablar de la

ultraestructura.

IRRIGACION ARTERIAL DE LA AMIGDALA PALATINA:

1) Arteria faringea ascendente: da la rama amigdalina.

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

anteriores,
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3) Arteria facial da las ramas amiqdalinas inferiorea '”
-Iprincipal anorte). . ‘

4) Arteria nalatina deacendente° da 1as ramas amigdalinaa
superiores. : : : . ;

5) Arteria palatiﬁé'aééendénﬁq: a&liﬁs-kaﬁébiami§daiihag.

DRENAJE VENOSO: . - . - - =~

Sefcumnle por medio del plexo venosu pericausular, hacig ==

las venas linqual o fartnqea.

DRENAJE LINFATICO:

La amfgdala no tiene linfiAticos aferentes.

Los linfiticos eferentes se forman a partir de los plexos -
periamigdalinos, los conductos van a los ganglios cervicales pro
fundos superiores y a los yugulares profundes. Algunas viag lin
f4ticas van a los ganglios submaxilares y los ganglios cervica~-

les superficiales.

INERVACION SENSITIVA:
Esta inervada por los nervios palatinos menores, quicnes -
envfan sus fibras al ganglic esfenopalatino. Otras fibras sensi

tivas son dadas por ramas del nervioc glosofaringeo.

AMIGDALA FARINGEA:
La amfgdala faringea o adenoides es visible al final de la -~

vida fetal, luego aumenta de volGmen hasta el sexto o sé&ptimo afio
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de vida; mids tarde sucle atrofiarse. Estd formada por muchos -
pliegues longitudinales de tejido linfoide, comprendidos en la -
membrana muco#a del techo de la nasofaringe. Ocupa la regifn -

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

-trnmpa de Eustaquio, detris de las coanas, y por delante de la

linea trasversal que pasa por delante del tubédrculo faringeo,

Dentre de la trompa de Eustaguio, hay unas pequefias inclusio
‘nes de tejido linfoide gue se conocen como amigdalas tubiricas o
da Gerlach. Esta se enlaza éon la amfgdala faringea y palatina,
por unas bandas ascendentes y descendentes de tejido adenoideo y

folfculos cerrados.

En estado completo de desarrollo, la amigdala farfingea ofre
ce el aspecto de una eminecia irregularmente cuadrangular, mis -
larga que ancha. En parte media presenta una hendidura antero--

rpoaterior, gque se acentia mis en la porcifn posterior y termina
en una fosilla conocida como bolsa farfngea. El epitelioco que -
recubre la superficic libre ¢s5 de tipo pseudoestratificado ¢ilia
do, caracteristico de la nasofaringe y otros conductos respirato
rios, las invaginaciones fisuradas de este epitelio, semejan las
eriptas de la amfgdala palatina, pere no son homflogas. El1 teji

do linfitico es similar a el de la amfgdala palatina.

IRRIGACION ARTERIAL:

1) Arteria faringea ascendentes da ramas balatinas menores.
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2) Arteria maxilar .Superior: da ramas palatinas menorea de
la amIgdala far!ngea.

3) Arter;a facial: da’ ramaa palatinaa menores._

nnr.m.:rz vr-:uoso o _
‘La sangra venoaa converge a los plexos EarIngeos, 'y de ahi

‘a la yugular interna.

'nnmmm I.INI-‘ATICO- : ]
‘Al igual. que la am!gdala palatina. no posee 11nf§hicos afe-
‘rentes, Los eferentes 1nicia1menta drenan a. 103 linfaticos retro

far!ngeoa y después a los linfaticos profundos cervicales.

INERVACION SENSITIVA:

Provienen de las ramas nasofaringeas de los nervios Glosofa

ringeo y Vago.

AMIGDALA LINGUAL:

La amfgdala lingual esta conformada por ac(mulos no encapsuy
lades, esféricos de tejido linffitico, situados schbre ¢l dorso y
bage de la lengua, cntre las papilas caliciformes y la epiglotis.
Recubierta por epitelio plano estratificado que forma criptas -
gencillas. Al igual gue las amfgdalas palatinas, las criptas -
estin rodeadas de un conjunto de n6dulos linf&ticos, que contie=-
nen nédulos germinales. En la maysr parte de las criptas existe

un notable infiltrado linfoideo del epitelio,
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Contiene de 30 a 100 folfculos linfoides que pucden ser de
tamafio y forma regular. Se pueden disponer en filas longitudi-
nales, con sus respectivos pliegues de mucosa, En la luz de =
las criptas drenan glidndulas seromucosas que impiden el acumulo

de detritus epiteliales o casecum.

IRRIGACION ARTERIAL:

1) Arteria lingual de ramas amigdalinas linguales.

DRENAJE VENOSO:

Drenan a las venas linguales y de &sta a 1a yugular interna.:

DRENAJE LINFATICO:
No posee linfdticos aferentes, Los conductos eferentes dre .
nan a los linf&ticos profundos superiores y los ganglios yugula-

rag.

INERVACION SENSITIVA:
El nervio Glosofaringeo de ramas nervicsas linguales y hay

una contribucidn del nervio Vago por la rama laringea superior,

BANDAS LATERALES Y AMIGDALA TUBARICA:

Las amigdalas tubfiricas nacen como acumulaciones linfoides
subepiteliales alrededor de las aberturas proximales de las trom
pas de Eustaquio. Por este motivo su desarrollo se relaciona -

con el de las primeras bolsas faringeas., BSu localizacién cs de-
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tr&s de la abertura taringea de la trompa de Eustaguio.

OTROS TEJIDOS LINFOEPITELIALES:
Ademds de las cuatro amfgdalas identificadas, puede obser--
varse pequefios conjuntos de tejido linfoide detrfs del arco pala

tofaringeo y en la pared posterior de la faringe.
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ULTRAESTRUCTURA FISIOCLOGIA E INMUNOLOGIA DEL TEJIDO LINFOIDEO FARINGEO,
i 5#35 aqiddnics palatinas y las adenoides estdn situadas en -~
'1a entrada de la via aerodigestiva y representan la primera zona
de contacto, con gran variedad de microorganismos y sustancias -
:anpigénicas del alimento ¥ del aire jinhalado. Aungue, desde --
hace 100 afios se han propuesto hinStesis cient{ficas acerca del
pnpel de dstos tejidos linfoides, (2-3) todavia falta una inte--
gracidén clfnica prictica de sus funciones. Sin embargo, se han
logrado adelantos importantes durante los dltimos 25 afios sobre
inmunologfa, biologfa de 1inf;c1tos y teiido linfoide farfingeo,

gue ya nos permiten fundamentar mejor las decisiones clfinicas.

Se ha demostrado que las amfgdalas palatinas tienen una do-
ble funcitn, La de producir anticuerpos y la de conferir inmuni
dad mediada por células (4). Adn, a pesar de esto, la vifa de -
atrapamiento de los antfgenos exdgenos de la cavidad cral a tra-

vés de las criptas amiqdalinas permanece sin conocerse totalmente,

Desde el punte de vista funcional, las c&lulas linfoides =-
inmunoléaicas de las amfgdalas palatinas y adenoides, se han di=-

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

1) Epitelio de la célula reticular.
2) Area extrafolicular,
3) Centros germinativos,

4) Zona del manto (de folfculo linfoide)
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Figura 2

Anatomfa funcional de la amiadala.
Esouema de los elementos inmunes
de la amfgdala.
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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 caracterfsticas importantes a tener en cuenta,

Habfamos mencionado gue cuando se va profundizando en la -
¢ripta el epitelic se va adelgazande, y en ciertas zonas su inte
gridad estd comprometida, lo gue favorece al contacto del antige
no con el tejide linfoide. Ademds, existe las microcriptas, las
células M, las células procuradoras del antf{geno y las células -

dendriticas.

En 1971 Lenz {6) report& por primera vez la cxistencia de
microporos en el epitelio de la cripta de la amigdala palatina y
utilizé el t&rmino de ultracripta. Kodoma & Hoschine (7} Mogi &
Maesda (8~-9) y Kawabata demostraron la presencia de microporos en
las criptas de las amfgdalas. Kawabata utilizd el término de -
microporo del epitelio de la cripta y clasifieS en dos los tipos
de microporos. Soichi Maeda (10-11) utiliza el término de micrg
eripta, para definir la cripta terminal vy las clasifica en tres

tipos. (figura 3}

El epitelio de las microcriptas consiste en células planas
¥y poligonales, con numerosos surcos en la superficie con un pa--~
trén tubular. Hay numercsas c€lulas que infiltran la cubierta -~
epitelial. Por micrograffa de transmisidn de c¢lectrones, se deo-
mostré gue estas cdlulas son granulacitos, linfocites, cflulas -

plasmiticas y macr8fagos. Las microcriptas varfan, en forma y -
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antigeno
1

Micrazeipla |

Figqura 3

Respuesta inmune de las amfgdalas.

Ilustracién esquemdtica de las microcriptas de las
amfagdalas palatinas. El diagrama inferior muestra
la elrculaecién de células linfoides de las vénulas
poscapllares y los centros germinales,

VPC: Vénula poscapilar; LE: Linf&tico eferente.



vewe22

difmetro {1 a' 50 nanSmetras). Clasificéndose en tres tipos.

TIPO I =

TIPD II :

TIPO TII:

Es el tipc m&s comdn de microcriptas, su difsme-
tro es de 5 a 15 nanSmetros., EsS un espacio --
intercelular amplin, entre células epiteliales,

que se continua en un pasaje en forma de tunel,

‘penetrando profundamente en el Area epitelial.

La pared ¢sta compuesta de células epiteliales y
células linfoides, se encuentran frecuentemente
en estos pasajes linfocitos, macréfagos, granulo
citos, y c€lulas plasmiticas. Las observaciones
apoyan la Sugerencia que el poro es un orificio
para el pasaje intraepitelial de c6lulas linfoi-

das.

Da 1 a 6 nanfmetros de didmetro. Se encuentran
cerca del centro de células planas, ocasionalmen
te se asocian a células que tienen una superfi--
cie vellosa (afelpada) y otras células de super-
ficie plana., Probablemente, estas microcriptas

Tipo II son pasajes para células libres.

Son las mas grandeg de 15 a 50 nanfmetros. En -
situacién normal estdn recubiertas por e¢élulas -
epiteliales, especializadas con microvellosida--
des y cilios diferentes a las c€lulas epitelia—-—

les escamosas ordinarias de las amfgdalas.
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Estas microcriptas aparecen despugs gue las célu
.las epiteliales s¢ descaman. Son pasajes eplte-

liales para células libres e invasores exfgencs.

Las microcriptas son orificios que se abren a la luz de las
criptas, a través de pasajes cn forma de tunel, se puede asumir
que los linfocitos o macréfagos que vienen del tejido 11nfoide -
subepitelial o dé la circulacidn general, via vénulas postcapila
res, astableciendo contacto cen los antigenos exfégenos a nivel -
de la cripta, y despué&s de airapar ¢l antfgeno, los linfocitos -
regresan al tejido subepitelial o a la circulacién general o se

quedan en la capa extrafolicular.

Las cflulas M. descritas por Cwen u Jones, Se encuentran en
la cripta amfgdalina. Como se sabe, &stas células estdn presen-
tes en los 6Srgancos linfoepiteliales como las nlacas de Peyer, -
apéndice y amfgdala. Contienen un sistema de conductos cubier--
tos por endotelio especializado que puede mediar la captacién de
antfgeno, en una forma similar a como lo hacen lasg placas de --
Payer en el intestino. La c¢flulas membranosas M, que forman var
te del ebitelio especializado, transportan el antfgeno hacia el
interjor a través del sistema tubulovesicular, permitiende que -~
los linfociteos se acergquen 2 menos del nanomicra de la luz., Ade
mis de la presencia de las cflulas ¥, hay una célula s especiali
zadas para presentacidn del Antigeno (APC) que consisten princi-
palmente en macréfagos, cé&lulas dendrfticas, céflulas endotelia-

les y cBlulas epiteliales.
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-Este sistema descrito, interuiene en la elnboraciﬁn y_trang'
porte de ant!genos a 105 linfocitos, esenciales para ap_recbndéi‘
.miento y la sIntesis de inmunoqlobulinas esoec!ficas contra el -

antiqeno.-’

JfEl_papel de las criptas amigdalinas, microporeos o microerip
tas debe estar muy relacionade con la funcidn de los senos inter

medios y medulares de los ganglios linfdticos."*

"Los vasog linfiticos aferentes ganglionares quedan sustitui
dos por los orificios cripticos de las amigdalas. La linfa gue
corre por los senos linfaticos, 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 extrecha (microcriptal, logrindose el
contacto con el epitelio modificade y el consecuente intercambio
de c6lulas y varticulas suspendidas en el parenguima linfoide. =~
Las micreocriptas aumentan la superficie cxpucsta del endotelio -
de las criptas amigdalinas y su funcidn prelimipar de reconoci-
miento antigénico, come de eliminacién de los antfgenos se hace

de una manera mis amplia."*

"Al respecto, podemos concluir que las amfgdalas palatinas -
"son unos ganglios linfaticos” exteriorizadeos e invadido sus “so
nos" por epitelio endod&rmice que le confiere una mejor defensa
para estimulos tan directos del exterior ha sustituldeo la linfa

aferente por las sccreciones de las vias fereas y digestivas, vy

* Dr. Pablo Alcali B,
Comunicacién Personal
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.digestivas, y la linfa eferente tiene céracteristicaé‘muy pecu--

liares por los estimulos y filtros que la amiqdéla pogea, "*

El espacio extrafolicular o reticular de otros autores, con
tiene tejido conectivo, vasos, vénulas postcapilares, nervios y
diferentes células en varios estados de maduracién. Los linfoci
tos T, Linfocitos T4, Linfocitos T8, linfoeinas, macr6fagos, mag
tocitos y monocitos. Una amfgdala contiene hasta 10? células -
linfoides, {12), o sea aproximadamente 0.1 a 1.2% de todos los -
linfocitos del adulto. Estudios efectuades en amfgdalas palati-
nas y adenocldes, han demostrado que ambos &Srgancs contienen una
proporcién elevada de linfocitos B (aproximadamente 59%), en com
paracién con la proporcién de células T, a las células B, de la

sangre, cuya relacidn es de 7:3

Todos los linfocitos que llegan de la sanare, ponetran en -
las amfigdalas a través del drea extrafolicular por via de la vé-
nula postcapilar. (13} Por inmunofluorecencia se ha comprobado
que este compartimiento conticne la mayor parte de los linfocitos
T. amigdalinos; alqunas cflulas T (Td-ayudadores, T8 supresores)
aparecen entre las c@lulas B de los centros germinatives de los
folficulos linfoides. Estudios inmunohistogquimicos han indicado
que el 35% de las eflulas T extrafoliculares son linfocitos su--
presores citotéxicos, ¥y el 65% restante, junto con las e¢Slulas -
T del centro germipativo, son linfocitos gue inducen células --
auxiliares. Esta observaci6n es importante, dado el papel deci-

sivo oue desempefian las c&lulas T4 en la diferenciacidn de las -

* pr. Pable Alcald B.
Comunicacitn Personal
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cé&lulas B, Una aplicacién clinica de lo anterior, se demuestra
en la infecci6n por el virus del Epstein-Barr. La expansifn --
policlonal de células infectadas y transformadas por el virus, =
estimula una poliferacidn indiscriminada de linfocitos T8 supre-
sores, Esto pucde explicar cn parte la hipertrofia linfoide lo-
cal y la inmunodeficiencia que se observa cn esta enfermedad. -
La poliferacién de Linfocitos TB supresores y su activacién ---
inhibe la produccién de inmuneglobulinas y permite la presencia
de gérmenes que normalmente ger!an suprimidas, por opsonizacitn

de microorganismos inmovilizados por anticuerpo.

Los centros germinativos, se observan al microscopio de la
luz conformados en un drea central que se tifie de claro y una -
zona circundante de célulag dispuestas Jde una manera més compag-
ta, imagen muy similar a la observada en los ganglios linféticos,.
Estos centros, son los encargados de la producceifn de las inmuno
globulinas, es decir que son Areas de células B, dependientes -
del antfgeno gue tienen a su cargo la expansién proliferativa de
clonos de memoria, vy la diferencliacifin a tnmunocitos productores
de IgM, incluidos blastos y células plasmocitoides (14-15). El
centro germinativo posee dos polos. E@ primero es donde se lle-
Qa a cabo la mayor diferenciaci6n celular y se encuentran las -
células mds inmaduras del centro germinative (centroblastos), en
la medida cque se produce la diferenciacién cada vez mayor, los -
centroblastos cambian a centrocites, inmunoblastos, células plas
mocitoides en direccién d¢ su segundo polo, gque es el sitio don-

de se desarrolla el casco del Manto felicular, que generalmente
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se halla frente a una cripta (16-17). Esta observacién sugiere,
que 61;auﬁéntp:déTiafmadﬁraz de los inmunocitos amigdalinos se
relaciona con‘ia_mlgracién del interior del ceﬁtrc germinativo

'Haéiaﬂéi;pﬁlo del Manto.

La:zona del Maﬁto es una drea célular gque rodea el centro -
'ge:ﬁinagivo.'ahi encontramos células maduras productoras de -
Inmuncglobulinas y en menor nBmero Linfocitos (Linfocitos T4 y -
‘18). La disposicifn es estratégica y cercana a las criptas.
V.=
INMUNOLOGIA:

HistSricamente, se ha entendido la respuesta inmune como un
fendmeno que permite a un individuo defender de agentes extranos
4 su organismo., Esta idea se vié apoyada por el é&xito contunden-
te de la utilizacién de vacunas contra agentes infecciosos, tales
come el virus de la viruvela, la rabia y la poliomielitis. No pa
so mucho tiempo en que ¢l estudio de la respuesta inmune hiciecra
que «&ste concepto de inmunidad se modificard, afadiendo a la ca-
racteristica de proteccifn inobjetable otra en la gue la respues
ta vodia, bajo ciertas circunstancias, resultar potencialmente -
dafiina para el organismo En unos cuantos afios el desarrollo de
la tecnologfia biomédica, ha dado como resultade una scrie de cam
bios sustanciales en el conocimiento de la inmunclogfa, especial
mente en sus aspectos regulatories, lo gue dun mis dificulta su
comprensién e incorperacién en la préctica médica. A continua--

cifn proporcionaremos en un lenguaje sencilleo los aspectos bisi-
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cos de la respuesta inmune.

El sistema inmune estd constituido por una serie de Grganos
linfoides [m&dula &sea, timo, bazo, anillo de Waldeyer, placas
de Payer y ganalios linfiticos), las cflulas linf&iticas incluidas
en 6rganos no linfatorios; los linfocitos de la sangre y de la -
linfa, los linfocitos y células plasmiticas de los epitelios y -
del tejido conectivo.

Los conocimientos actuales anovan, cue el desarrollo del -—-
aparato inmune empleza entre el scaundo y tercer mes de gqestacidn.
Lasg células ogue intervienen en la respuesta inmune, tanto especi-
fica come inespecifica, tienen una célula proaenitora comdn, lla-
mada célula madre, y se localiza en los tedidos hematopotéticos -
extrasmbrionarios., Con influencia del microambiente gue las ro--
dea, se diferencian en la linea hematopoyé&tica y la linfatopoydti
ca {isg).

La linea de diferenciacién hematopoyética, da oriagen a los -
eritrocitos, oranulocitos, pladuetas y monocitos. La segqunda, -
la linfatovovyética, da origen a su vez, a dos lineas de diferen--
clacifin, la orimera bado la influencia del timo y orobablemente -
madurado dentro del mismo, da ludar a una weblacidn de linfocitos
que son los responsables de la resnuesta mediada por células, =-
{linfocitos T}. La sedunda baio la influcncia de la bolsa de --
Fabricioc en las aves {en el hombre probaklemente de la médula ~--

Gsea), teiido linfoide asociado al intestino y amfodalas, genecra
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una poblacién de linfocitos llamados Linfocitos B, que transfor-
“madoa en c£lulas plasmiticas, son responsables de la respuesta -

inmune humoral, caracterizada por la produccidn de anticuerpos,

Ambas poblacienes son indistinguibles morfol&gicamente, sin
embarqgo el desarrolle de tdcnicas inmunoldgicas ha hecho posible
diferenciarlas, con base en componentes de su membrana, a las -~

que se les conoce como marcadores de superficie.

Los marcadores de superficie de los Linfocitos T, se han di
vidido en dos subpoblaciones; los T4 & también llamados inducto-
res o ayudadores gue reconocen el antfgeno,en asociacién con las
molé&culas de la clase II, y funcionalmente corresponden a los -
Linfocitos T inductores., La segunda subpoblacifén de Linfocitos
:F%hwsTB que reconocen al antfgeno en asoclacifn con moléculas de la -

clase I, y tienan funcifn citotéxica o sunresora (19-20)., Re-=
cientemente, sc ha descrito upa subpoblacién de los Linfocitos -
T4 que parece ser la célula inductora de los Linfocitos T supre-

-

sores {21).

S5e cree que existen por lo monos dos clases de Linfocitos -
B gue difieren por lo menos, en cuanto a4 las reguerimichtos para
su activaci6n. Los Linfoocitos Lyb 5  tienen que interaccionar =
directamente con el macr&fago y el Linfocito T, para poder ser -
activados, mientras gue los Lyb 5% pueden ser activades directa-

mente por el antigeno y varias linfocinas ¢ monoclnas {22).
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Otras poblacionea de células linfoides gque rebresentan del
5 al 141 de las células de la sangre poriférica, no tienen marca-
dores de superficie caracteristicos de Linfocitos T y B, por la
-ausencia de estos marcadores recibhieron el nombre de células nu-
las. Estas, tlenen la capacidad de lisar células directamente o
por medio de mecanismos de citotéxiclidad, mediados por anticuer-
pos. Existen dos tipos de ellas. Las c€lulas asesinas (cé&lulas

K} y las células asesinas naturales {células NK).

Ambas poblaciones_puedaﬂ participar en la destrucecitn de =
células tumorales, fetales, c8lulas infectadas por virus, algunas
.Bubpoblacionea de células timicas, células de la mfdula Ssea y -
mac;éfagos. Estas parecen desempeiiar un papel muy importante en

la vigilancia inmunolégica. (23-24)

FUNCION DE LAS INMUNOGLOBULINAS:

Las inmunoglobulinas son protefnas constituldas por cadenas
polipeptidicas, enlazadas entre sfI por puentes de disulfuro. -
Graclas al empleo, sustanclas reductoras, gque rompen las uniones
disulfuro, se puede separar estas cadenas polipeptificas en cade--
nas pesadas (H) y cadenas ligeras (L}. Las moléculas de inmuno-
globulinas mis sencillas estdn constituidas por cuatro cadenas,

dos cadenas ligeras idénticas, asociadas a dos cadenas pesadas -

iguales,

Existen dos tipos de cadenas ligeras, llamadas Kappa y -

Lambda, caracterizadas por numerosas diferencias en su estructu
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ra primaria. Cada cadena estd formada por 212 aminodcidos con--
tados a partir del extremo aminoterminal (NH ) de la cadena, ¥y -
comprende dos porciones, una constante y unazvariaple. La por--
cién variable, comprende 1os 107 primercos amincicidos (contados

desde el extremo aminoterminal) y en el interior de esta poreibn
existe una zona llamada hipervariable, donde la variabilidad de

los aminoicidos es adn mayor y dan las caracteristicas a cada -
una de las cadenas ligeras. Este sitio de reconocimiento antigé

nico se le denomina sitie active del anticuerpo.

Se ha demostrado gue exXlsten cinco clases de cadenas pesa--—
das, cada una de las cuales permite definir una clase de inmuno-

globulinas {IgGm IgM, IgP, IgE, IgA).

cada cadena pesada, al iqual que las cadenas ligeras, ests

formada por una porcifn constante y una porcisn variable.

La porcildn constante, carboxiterminal, representa las tres -~
cuartas partes de la cadena y se conforma por 110 aminodcidos. -
La porcién variable, aminoterminal, tiene aproximadamente la mis
ma longitud (115 aminofcidos). Posee tres a cuatro regiones --
hipervariables, gue estiin situadas en posicién homSloga a la de

las cadenas ligeras.

Mediante 21 empleo de sustancias proteoliticas, se puede -~
obtener una rotura diferente de la inmunoglobulina, en relacién

a la obtenida por sustancias reductoras. La papainpa (sustancia
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proteolitica) permite separar tres fragmentos: Uno Fc y dos Fab.

El Fragmento Fe¢ o Fragmento cristalizable es constante, y -
da a la inmunoglebulina las propiedades bioldgicas'que 1a carac-
terizan (pasa a través de la placenta, capacidad de fijar el com

wlemento, unifén o macr6fagos, etc.

El Fragmento Fab, estd formado por una cadena ligera y por
una de las deos mitades de la cadena pesada, incluyendo el Eragﬁeg
to Fe. El Fragmento Fab posee la actividad anticuerpo de la mo-

lécula de inmunoglobulina. (fig. 4)

CADENA(K o &) LIGERA
NH2 Si1TIO  DE

COMBINACION

iz CON EL ANTIGENO
NH2

CARBOHIDRATO

AL
0 CH dop

Fiqura 4

Diaagrama esduemdtico de una
molécula de IgG humana.
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INMﬁNOGLDBULINA G.

ﬁepresenta el 85% del coniunto de las inmunoglobulinas del
suero humano normal, en una concentracitn de 8 a 1; gramos por -
litro de suero. 5u peso molecular cs aproximadamente 150.000 -
Daltons ¥y su vida media varla, entre 20 a 28 dfas. Segfin la =~
variacibn de las cadenas pesadas gamma se han aislado cuatro sub
clases de IgG, denominadas IgG {(66%), Ig9G2 (23%), I9G3 (7%), =~
Ig4 (3%). ‘Tiene la propiedad de atravesar la barrera placenta--
ria, lo que asegura la proteccitn del recién nacido en los prime
ros meses de vida {26), fijan el complemento (excepto IgG4), fi-
jarse a cflulas de diferente especie, (exccpio IgG2), fijarse a
monocitos y macrSfagos (opsonizaci®n), La mayorfia de anticucr--

pos antibacterianos y antivirales son IgG.

Estudios ¢on inmunofluocrecencia, han demostrado la presen--
cia de IgG en amigdala palatina y adenoides, asf como en los de-
mis elementos del anillo de Waldeyer y sc cobserva gue en los ni-
fios entre 5 a 17 afios, hay mis c€lulas productoras de IgG gue en

los nifios de 1 a 4 afios.

INMUNCOGLOBULINA M.

Representa aproximadamente un 6% del conjunto de las inmuno
qlobulinas, es Qecir, una concentracién media de 2 gramos por -
litro de suero. 5S4 peso moleocular cg aproximadamente de 900.000
Daltons, pués la inmuncglobulina M se encuentra principalmente
en estado pentamérico. S5Su vida media es aproximadamente cinco -

dias. Segfin las variaciones de sus cadenas, se han descrito dos
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tiﬁos IgMl e IgM2. Fijan el complemeﬁto ¥y sobretodo..sqﬁ anti-~-
‘cue:bos.aglutinaﬁtes'y citolfticos. Las IgM son las primeras -
Qué aparecen en una respuesta humoral, y puede que persistan du—‘
rénEE toda la inmunizacién, o bien gue sean reemplazados por =--

otro'tipo de inmunoglobulinas, por ejemplo IgG.

INMUNOGLOﬁULINh D,

'Répresentan el 2% de todas las Ig, y su nivel sérico cs de
unos 3u'mg. puf litro, peso molecular 170.000 Daltons y su vida
media particularmente corta de tres dfas. Junto con la IgM son

las inmunoglobulinas predominantes en la superficie de los linfo

‘citos B; en. este gsentido las IgD podrfan tener una funcidén en la

" ‘diferenciacién de las cé&lulas.

INMUNOGLOBULINAS E.

Solo representan el 0.01% del conjunto de las inmunoglobuli
nas, ¥ su nivel sérico es de 0.1 a 0.7 mg. por litro. Peso mole
cular 180.000 Dantons, No fijan el complemento, son termoldbi--
les, y tienen la propiedad de fijar por medio de su fragmento Fc
a losa mastocitos, los polimorfonuclearcs hasSfilos, E!l contacto
entre el antigeno y las IgE asf fijadas, provocan la degranula--
cifén de estas células y la liberacifin de aminas vasoactivas. Las
IgE son, por todo ello, las responsables deo las manifestaciones
de hipersensibilidad de tipo chogque anafilfctico y otros desérde

nes alérqgicos, relacionados con la rinitis y asma.
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INMUNbGLOBULINA A

Renresentan el 10% de las inmunoaglobulinas, lo gue significa
una concentracién de 2 a 4 gr. por litro en el suero. Peso mole
.gular 160.000 Daltons. La Igh se puede encontrar como mondmero
principalmente en el suero y como polimeros en las secreciones,
Los polimeros estdn entrelazados por una unién poliptidica, 1lla-
mada cadena J. Seglin las variacicnes en las cadenas pesadas alfa
se distinguen dos clases: Ighl [93%) y la IgAZ {(7%). Su vida =~
media es de 6 dfas. Se encuentran prescntes en el suero {(mondme

ros) y en las secreciones exocrinas {polimeros).

Las Igh secretoras estdn presentes en la saliva, ldgrimas,
calostro, secreciones gastrointestinales, nasales, y bronguiales,
Y estan formadas por dos monémeros y la cadena J los fabrican, -~
las células inmunocompetentes do la submocosa; el dimeroc de Iga,
asf formado pasa seguidamente a las células epiteliales de la -
submocosa, en donde se sintetizan las piezas secretoras, o tam--

bi&n llamado componante segretor (CS).

Al unirse los dimeros de Igh con el componente sccoretor, -

dste permite ¢l transporte hacia la superficie de la mucosa.

La accifin protectora de las IgA secrectoras ost8 bidn demos-
trado., Dponen una barrera extremadamente eficaz a la penetra--
c ién de agentes infecciosos en el organismo por mediacifn de las

mucos3as.
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VII .~ -
FUNCION INMUNGLOGICA DEL ANILLO DE WALDEYER.
El anillo de Waldeyer estd gituadeo en la entrada de las -~
vias respiratorias y alimentaria, representa la primera zona de

contacto, con gran variedad deo micrporganismos y otras sustan—
cias antigé&nicas.

Cublerto por tajido especializado (escamouse y c¢iliado estra
tificado}, la proteccisn adecuada de la superficie dependé de la

estrecha :slaciﬁn entre lag barreras y la inmunidad especlfica -
adquixida.

Las amigdalas estfin destinadas, en particular al transporte

dixacto dejmaterlal extraﬁo. desde el exterior a la célula linfol

Bn_contrashe can los ganglics linfaticos gue dependen del ~

) aporte nntiqénica a través de los linfiticos aferentes,

© La proliferacifn de linfocitos, tiene lugar por contacto -~

can antigeno o activadores poliglonales gue producen las cflulas

dendriticas o células Ta (26}, Los antigenosz son presentados a

las células T4 o inductoras por las células M, las cflulas den-
drfticas, y luego son captados para los centros germinativos, =

donde desencadenan respuesta de células B, para la produccisn de

inmunoglobulinos{principalmente Iagf, IgG, Igh}.

Mecanismos de defonsa intraamigdalines, eliminan las sefia--~
las antigénicas dfhiles y s6lo cuando s¢ presentan sefiales antigf

nicas elevadas, tiene lugar la proliferacién clonal de células B
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sensibles al antigeno. Esta es la teoria de Parelson (27}, segln
1a cual, el control constituye una estrategia para regular la -~
reaceisén inmunitaria humoral, con el fin de eliminar antigénos -
indepandientes del timo., Dosis pequefas de antigeno efectdan la
diferenciaci6n de los linfocitos en células plasmiticas, mientras
que dosis altas originan la preliferacién cleonal. La generacidn
de células B y produccisn de inmunoglobulinas en los centros ger
minales de la amfgdala, cs considerada como una de las funciones

mds importantes, seqln Siegel {28).

La requlacidn de la reaccién inmunitaria (humoral) es fune--
cién de los lonfocitos T extramedulares, que controlan la proli-
feraci6n de cflulas B y produccidn de anticuerpos. Esto tiene -
lugar, gracias a la funcidn auxiliar (T4} y supresora (T8). La
raaccién se inicla por la influenecia genftica, y por el reconoci
miento de antigenos Ia (29), que son antigenos inmunorequlares,
cuya expresién pucde estimularse en determinadas condiciones --

inmunolégicas.

Una funcién importante del control de c&lulas T, que viene
al tema se refleja e¢n las manifestaciones clinicas que presenta
un paclente que sufre una ifeccifin del wvirus del Epsein Barr., -
La exposicidn voliclonal de ¢€iulas infectadas y transformadas -
por el virus, origina la proliferacifin indiscriminada de células
T 5uéresoras, {lo gue cxplica la hipertrofia linfoide local y 1la
inmunodeficiencia que se manifiesta e¢n la enfermedad). La proli

feraci6n de c€lulas TB o supresoras, inhibe la proliferacién de
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clulas B, por lo tanto, inhibe la produccifn de inmuneglobulinas,
explicando el aumento de microorganismos patSgenos en amigdalas
infectadas por el virus del Epstein Barr. Es decir, la prolife-
racién de células T supresoras inhibe la produceién de inmunoglo
bulinas, y permite la persistencia de gdrmenes, gue normalmente
gerfan suprimidos por opsonizacifn de mircroorganismos inmovili-

zados por el anticuerpo.

Muchos datos directos e indirectos, indican gaue las amfgda-
las y adenoides estan continuamente participando en las respues-
tas inmunitarias contra microorganismos de naso y orofaringe, ¥y
que, junto con tales reaceiones tiene lugar la activacién poli-
clonal de linfocitos glandulares, es decir, gue las amfgdalas =
producen localmente anticuerpos, pero estas cdlulas B, tambidn -
migran a otras zonas alrededor de la faringe y tejidos linfoides
paraglandulares (parStida, glindulas submaxilares, sublinguales)

para producir anticuerpos.

El papel gque juega ¢l anillo de Waldeyer en la llamada inmu
nidad humoral {(mediada por anticuerpos), fuc doscrita desde 1972
por Ishikawa (28) quién describié la presencia de las cinco inmu
noglobulinas en amigdala faringe y palatina. Su distribucibn es

como sigue:

IgG: Se encuentra principalmente en los centros germinati-
vos, manteo folicular y la zona extrafolicular, en la

cual se encuentran dispersos,
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IgM: PresSentes en los centros qermiﬁativos{y gércé'dalln"—
membrana basal, B

IgD: En escasa cantidad, y cuando ea;n'prasante.se obgerva
en los linfocitos pequeﬁos,'rodeaﬁdq el deptro gérmi-.

nativo,

IgE: También se encuentra en escasa canﬁldad, en linfoci--

tos aislados por la éorciﬁn éitrﬁfﬁliqﬁldr.

IgA: . Se oObserva cerca a la meﬁbrana baéal. en los centros -
i;qerminntivos ¥y en la zona del maﬁto{
. ; .
Con ééapecto a la Igh presente en las amfgdalas faringeas y
palatiéﬁs{ hay unas caracteristicas importantes gue debemos tomar

en cuenta.

+Habfamos menclionado que la Igh se encuentra en dos formas: -
manomérica en el suero y polimérica en las segreciones, Pero -
esta IgA polimGrica necesita de la cadena J y el componente so--
cretor (CS) para que pueda salir al Jumen. El1 C5 actua como unha
protefna transmembrana o como un receptor para la IgA, y cuando
se forma el complejo CS-IgA, es captado por pinocitos y transpor
tado hacia el exterior, a través del citoplasma hasta la luz de
la faringe. Este C5 existe en la superficie medial del epite--
lio cilindrico ciliado del tejido linfoide de adenoides y nasocfa

ringe, explicandc la presencia de Igh de estas secreciones.
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La amigdala palatina posee un epitelio escamoso estratifica
do, por lo tanto, este epitelio no tiene componente secretor, lo
que impide el paso de la Igh (secretora) a la luz de la faringe.
Se concluye gque el papel inmunitario, con respecto a la IghA es -~
diferente en la amfgdala palatina y las amigdalas faringeas. ==~

(adenoides)

Sin embargo, otros trabajos confirman la presencia de Igh -
en la amfgdala palatina y lo explican perque existen modos distin
tos de traslocaci®n externa de esta Igh, que concluye la difu--
81i8n pasiva entre c&lulas epiteliales, teniendo importancia este
mecanismo en los casos de inflamaci6bn e infeccién, cuando aumen--
tan log niveles de las inmunoglobulinas en las secreciones nasco-
faringeas y bucofaringeas. En estos casos la inflamacidn debilji
ta la barrera {epitelio) y permite el paso de las Iinmunoglobuli-

nas, principalmente de la IgG, A,M. (fig. 5 )

Epirelioctlindrico
[ ih’no‘ric’o

Venulo
porcapilar

Epite]jo escamoio
ealratificodo
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Yé vimes la importancia que juegan los linfocites T (T indug
tores = T supresores) al explicar la produccidn de inmunoglobuli
nas o anticuerpos. Puede considerarse dque la parte externa del
linfocito T sensibilizado, c¢ontiene una porcién de molécula de -
anticuerpo, que se combina con antfgeno. Por medio de este lu-
gar de reconocimiento, puede seleccionar antigénos capaces de -
fijar a grandes particulas, como el antigeno viralen membranas
celulares infectadas. El reconocimiento de tales antigénos for- K
ma parte de la reaccién de hipersensibilidad tardfa, que ayuda a';

combatir hengos y virus.

Se ha comprobado que en las amigdalas y adenoides, existen
ptr;s-funpiones de las cé8lulas T, como la produccifin de interfe-
ron gammﬁ (31) y probablemente también la produccién de linfoci~
nas. Actualmente tiene gran interés terapé&utico la linfocina =~

interleucina 2, que produce tanto la multiplicacién de células

T, como las c&lulas asesinas activadas por linfocinas. En la

actualidad se considera que la citotoxicidad celular dirigida

por el anticuerpo ¥y otras funciones de las células T, son meca-
nismos importantes en el control de infecciones crénicas por vi-
rus y tumores, sin embargo el papel gue juegan las cflulas T de
amfgdala y adenoides en cuanto a los tumores permanece desconocCi

.

do.
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VIII.-
CLASIFICACION CLINICA DE LOS CUADROS INFLAMATORIOS DE LA FARINGE.

Lag infecciones del anillo de Waldeyer es uno de los aspec-
tos de la Oterrinelaringologfa, que han trascendido a los demis
campos de la medicina y son objeto de intensas polémicas. Curig
samente, a medida gue mis se adelanta en todos los campos, mayor
desacuerdo parece producirse, ya gue no hay iqualdad de criterio
sobre la utilidad bioldgica de dichas estructuras, los limites -
tolerables de normalidad y sus desviaciones patolfgicas en todos

los casos.

S5e han realizado varias clasificaciones scbhre la patoclogfia
dal anillo de Waldeyer, destinadas a dar parimetros para el dlag
néstico } tratamiento de los procesos infecciosos, pero hasta el
momento no hay ninguna clasificacién que nos permita sistemati--

zar un diagnéatico y nos lleve a una conclusisn terapéutica.

ﬁna clasificacisn muy difundida, en el ambiente médico es -
la de cruces, la cual solo toma en cuenta el tamafio de las amig-
dﬁlés palatinas (+ intravélicas, ++ a nivel de los pilares, +++
ektrnvélicas). Esta no aporta datos para el diagn&éstico, ni -~
mucho menos para el tratamiento, 8in embargeo, sigue siendo emplea

da erréSneamente por médicos generales, pediatras, internistas.

La clasificacién histopatolsgica de los procesos inflamato-
rios del anillo de Waldeyer es clara y precisa, sin embargo no -

ha logrado la difusifin en el ambiente m&dico. Se divide en tres
clases:
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1) MMIGDALITIS FOLICULAR HIPERPLASICA,
La inflamacién produce un aumento del tamaiie y nGmero de
los folfcules linfiticos de la amfgdala. . Los linfocitos

en nfimeros absplutos aumentan en el drea extrafolicular,

y hay un incremento de las eflulas B de. los centros ger-

minativos,

2} AMIGDALITIS RETICULAR HIPERPLMASICA.
Principalmente ataca las cé&lulas reticulares. En este -
tipe de inflamacibn, se ohserva aumento difuso de las -
células reticulares, tejido conective, dando un aspecto
cerebroide al parenquima. Los linfocitos del drea extra

folicular disminuyen y loa centros germinativos pueden -

cbliterarse.

3) AMIGDALITIS MIXTA (RETICULAR FOLICULAR}.
Quizd la forma mis comin de amfgdalitis, es la que combi
na alteraciones histolégicas de las dos variedades mon--
ciocnadas anteriormente, es decir, un aumento del tamafio
y niimaro de los follculos linfdtices o hiperplasia de -~

las ¢&flulas reticulares,

Claszificar una faringitis con base en el cuadro clinice, -~
suele ser diffeil. El sindrome clisico de fiebre, dolor de gar-
ganta {faringoamfgdalitis} exudativa, se produce en las infeccio

nes estreptocSeicas de igual manera que en las virosis, En 1972
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Wannamaker {40) establece pardmetros para determinar una infec--
‘cién eétreptocdcica. Breese (41), desarrollé un esguema de nue-—
ve factores, para identificar "las infecciones verdaderas" por -
estreptococo. Estos factores son: Mes de observacién, edad, -
nfimero de leucocitos, fiebre, faringitis, tos, cefalalgla, farin
ge anormal y ganglios linf&ticos anormales. Cada factor tiene

un valor ntimerico relativo, asignado para obtener un indice de -
prediccifn. Cuato mis alto es ¢l fndice, mads probable es la -~
infecceién estreptocGeica. Recordemos que el cultivo sigue sien-
do el medio m3s importante para determinar la infeccién estrep-

tocleica.

Como todas las estructuras del anillo de Waldeyer estln co-
nectadas entre sf, la mayor parte de las infeceiones tienden a -
difundirse a través del anille, para producir una inflamacifn -
generalizada. Muchas son las causas gque pueden producir inflama
c¢ién generalizada, incluyendo bacterias anaercbias, bacterias -
aerobias, wvirus, clamidias, levaduras, pardsites, ricketsias, -~
agentes quimicos, fisicos, biolégicos, etc. Aungue la inflama--
cisn puesde ser el foco principal de la infecei6n, en muchos ca--

sos forma varte de una enfermedad general.

Con el objeto de tener un concepto integral de la patologfa
del anillo de Waldeyer y la faringe, el Dr. Pablo Alcalfi Barrios
Director y Asesor de éste trabajo, pone a consideracitn del lec-
tor, una clasificacién clinica de los cuadros inflamatorios de -

la faringe,
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" Esta clasificacién intenta sistematizar un diagnéstico gue

conlleve a una conclusién tarapfutica, y un pronSstico constante

' v uniforme. Se tomaron en cuenta cuatro directrices, que son -

los par@metros a valorar en todo paciente, Localizacifn: Evolu-

cién, voltmen y etiologfa, cuya nemotécnia es LEVE.

L. Localizacifn.
E. Evolucién.
V. vVolumen,

E. Etiologfa.

LOCALIZACION.

Con ello determinanos cual o cuales son los sitios que es--
tén produciendo los signos y sintomas, es decir, las mani-
festaciones clfnicas. Lo dividimos en tres: 1} Local. 2)

Regional. 3) Sistémico,

1} Local: Se incluyen aqu!l las manifestaciones clinicas, -
cuando £stas solo se producen en adenoides, amigdalas pa

latinas, nasoy orofaringe.

2) Regional: Las manifestaciones clinicas del paciente, -
abarcan la nariz, senos paranasales, ofdo medio, cavidad

bucal, laringe, triquca, y bronguios.

3) Sistfmico: Las manifestaciones suelen se mdltiples e -
inespecifica, entre las cuales encontramos fiebre, adina

mia, anorexia, malestar general, mialgias, artralgias, -
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etc.} lo gue nos indica.que el paciente tiene comprometi
- do otros 6rganos, o que'el padecimiento es importante a

inéﬁbacitarse{

ADENOIDES. -

La inflamacién e hiperplasia de las adencides, se manifiesta
por los sigujentes datos: 1) Obstruceidn nasal uni o bilaterial,
'prcqras;va, parcial por lo regular y en casos crénicos las mani-
fesﬁacioﬁes persisten cuando cede ¢l cuadro infeccioso agudo., -
‘E1 nifio suple la respiracién nasal por bucal, especialmente en -
poslicitn do decUbito, manifestindose como rohquido en las noches.
Cuando esta cobstruccifn se hace persistente, el nific desarroclla
un aspecto facial caracterfistico con expresién de desinterés y ~
boca entreablerta. 2) La presencia de rinorrea que varfa desde

hialina hasta mucopurulenta, siendo &sta anterior o posterios. -
3} El ecrecimiento adenoideo causa alteracicnes en la movilidad
tubidrica, que dan como consecuencia dstasgis linfitica y sangqui-=-

nea, Esto origina una menor tolerancia a la inflamacién aguda y

el desarrollo de otitis media.

El grado dec obstrucecifn nasal que se manifiesta, contrasta -
con la poca obstruccidn que se observa on las fosas nasales, El
dilagnéstico de hipertrofia adencidea se complementa por nasofa-

ringoscopia indirecta con el espejo y estudios radioléagicos,
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AMIGDALAS PALATINAS,
Las mﬁlestias van desde ardor leve, hasta en doler locali-
zado a la proyeccién cervical de una o ambas am{gdalas. Con fre
. cuencia se reficre a la sensacién de cuerpo extrano faringeoc, -
" que acompafia a cualquier exceso de actividad ffsica. Estas ma=-
nifegtacjiones son diferentes a la inflamacidn aguda del anillo
da waldeyer, ¥ los adultos son conclentes de tener mal sabor en

la -hoca, que se confunde o acompana de halitosis.

En la exploracién de las amfgdalas durante la fase aguda -
precoz gse avracian enrojecidas, tumefactas, crecidas, con infla
macién periagmigdalina y las aberturas de las criptas cubiertas
¢ no con exudado. En ocasiones el exudado fibrinoso puede mez-
clarse con los réstos naturales de las criptas (cascum) presen-
tando caracterfsticas de membranas inflamaterias, El exudado -
se limita casi exclusivamente a la superficie de las amfagdalas,
perc el enrojecimiente y la tumefaccién involucran en grade va-
riable ¢l arco del paladar. En formas de curso grave o crénico,
puede haber compromiso del velo palatino que se manifiesta por
edema de la Gvula. La hiperemia y congestidén vascular debido a
los cuadros inflamatorios, o5 muy distinta del aspecto rosado -~

normal de una mucoasa sin patologfa.

NASC Y OROFARINGE.
Las amigdalas palatinas cuando se presentan hioertroficas,

pueden producir obstruccién de la vfa alimentaria, lo gue se -——
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‘traduce en disfagia. En la pared posterior de la orofaringe
se encuentran en mayer nimero los n&dulos solitarios linfoides
que se aprecian hiperdmicos, en caso de infecciones crénicas.

La resequedad de la mucosa y la presencia de secreciones prové
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, sensacién de cuerpo extraifio y molestias -

inespecificas que son constantes,

Comprender los mecanismos bisicos de la regién faringea y
su desarrollo, es esencial para conocer clinicamente los pro-
blemas anatémicos y fisiol&gicos, que directa e indirectamente
afectan la via afrea. La nasofaringe estd sometida a grandes
variaciones de volumen y forma. Las limitaciones en las des-
cripclones de sus dimensiones, persisten por el estado imprede
cible del desarrollo del tejido linfoideo faringeo. En conse-
cuencia, el impacto del tejido linfoide sobre la respiracién y
el desarrollo de las estructuras anatfmicas contiguas, debe -~
valorarse Jjunto con el de las regiones nasales y faringea bu--
cal. La obstruccifén de la nasofaringe tiene repercusiones en
la respiracifn y ventilacifn, y en nifios pequefos puede produ-
cirse un sindrome cardiopulmonar, conocido como apnca del sue—

fio, el cual tratarcmos mas adelante.
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LOCALIZACION REGICNAL.

Se situdn en este grupo, aguellas infecciones cuyas mani--
festaciones sobrepasan a adenoides, amigdalas palatinas y naso~
-orofaringe. Peroc que estan relacionadas por contiglledad por -
estas estructuras, como son la nariz, senos paranasales, ofdo,-

cavidad bucal, laringe, trigquea y bronguics.

NARIZ Y SENOS PARANASALES.

No es ohjéto de este trazbajo presentar la patologfa de las
fosas nasales y senos pardnalés. Por lo tanto bastara con men-
cloatr gque eo importante explorar las fosas nasales y determinar
las caracterfsticas de sy mucosa, tamafio de los cornetes, scptum,
precencia de rinorrea y sus caracteristicas, teniendo en cuenta
que muchas de sus manifostaciones se pueden deber a patologfa, a

nivel de adencides y demés estructuras del anillo de Waldeyer.

En nifios, la rinorrea mucopurulenta bilateral, es debido en
mis a las veces a adenoiditis crénica infecciosa. Los infantes -
tienen desarrollados finicamente los senos etmoidales, por lo gque,
en caso de rinorrea purulenta eon auscncia de adenoides, Gsta sig-
nifica etmoiditis. La rinorrea en nifios escolares puede signifi-

car sinusitis maxilar, etmoiditis o adenoiditis,

0OIDa.
La otitis media serosa o infecciosa, son debidoa a acfimulo -

de secreciones en el ofdo medio. La infeccién se presenta de --
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inmediate o como aplicaci6n tardia de una infeeccibn del tracto
respiratorio superior, excepto en los casos que ocurre secunda
ria a ruptura traumitica de la membrana timpinica. Cuwando ---
existe un obstiiculo para el drecnaje del ofdo por la trompa, =~
bien sea por edema, crecimiento cxagerado del tejido linfoide

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

acumula ¢l moco en ¢l ofdo medio, estableciendo condicicnes

queo favorecen la continuaci6n de la infeccién.

El médico debe relacionar c¢n todo nifio menor de 10 abos, -~

la aparicién de otitis media aquda, repetitiva o el hallazgo

de otitis media serosa secretoria con adenoiditis y no debe
olvidar investigar la funcifn auditiva en los paclentes que -

sospecha adeneiditis obstructiva crénica.

CAVIDAD BUCAL,

Se revisa el estado de la mucosa bucal, encias, dientes -
lengqua, velo palatino., La inflamacién aguda de los tejidos de
las fauces se acompafia con frecuencia de edema de la fivula, ;

que es la consccuencia de las infeeciones agudas, asf como el

uso excesivo y defectuoso de la voz.

Los pilares anteriores, suelen comprometerse en el caso de
infecclén aguda, pero siempre que hay infecciones crénicas se
presentan hiperémicos. Ademds, suele ser asiento de infeccio-
nes virales o sistémicas que se manifiestan con vesfIculas. En

los casos de abscesos perlamigdalinos es caracterfstica la hi-
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peremia y la asimetrf{a por proyecclﬁp anterior de é&ste.

Los nifios que respiran por la boca, sea cual sea el motivo,
tienden a deglutir menos frecuentemonte,de manera que su muco-
sa esti seca por falta de estimulaci6n salival. Por lo tanto,
una deglucifn insuficiente en presencia de una mucosa seca, -~
puede deberse al hibito de respirar por la boca, y tambi&n pro
ducir ventilacisn insuficiente del oido medio. La deglucién -
reqular es de importancia vital para abrir la trompa de Eusta-

guio y para el transporte de secreciones del ofdo medio., (42)

Ya mencionames la halitosis y la presencia de alteraciones
en la lengua (saburral gue se¢ haya en los casos de amigdalitis
crénica y aguda). La mucosa bucofarfingea puede prasentar cam-
bios en los casos de fiebre escarlatina en la que aparece eri-
tema, en la mononucleosis infecciosa se obgerva lesiones gque -
van desde hiperemia hasta filceras. En las infocciones herpdti
cas aparaece en la mucosa bucofaringea vesiculas. Ademds, hay
ue ﬁener en cuenta otras entidades como agranulocitos, pénfigo,

etc,

LARINGE.

Es comfin encontrar que los pacientes refieren sensacién de
cuerpo extrafo que puede deberse a faringitis crénica, alérgi-
cas, 0 por aumento de volumen de amfgdala lingual., Otros sin-
tomas referidos son la ronquera, disfonia, estrideor, cte. La

axploracidn se e¢fectfa por medio indirecto con la laringoscopia
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bajo anestesia general.

TRAQUEA Y BRONQUIOS.

El compromiso del tracto respiratoric inferior, éuele'preseg
tarse como dolor torfcico inespecifico. La presencia de tos que
inicialmente es seca, y que con pocos dias Se torna productiva,
espesa, abundante, ¥ a la auscultacidn se escuchan ruidos anormg
les que varfan segn la intensidad del compromiso de las vias -
adreas, . o
II. EVOLUCION.

La evoluciﬁn se refiere si un padecimiento os agudo o créni-

co, Para alqunos padecimientos el tiempo es factor determi-

nante. Desde el punto de vista clinico es mas adecuado cla-
sifiearla, no s6lo tomando en cuenta el tiempo, sino también
la forma de presentacidn del cuadro. En los casos agudos el
inicio suele ser sbito, con gran atagque al estado general,
manifestado por fiebre, astenia, adinamia, mialgias, consti-
tuyendo éste un cuadro florido gue sucle ser incapacitante,
¥ oblinga al paciente a buscar pronta atencifn médica. E1 -
tiempo puede variar de unas horas a varieos dias, persistien-
do las manifestaciones al momento de la consulta. General-
mente, el paciente refiere guejas gue se pueden localizar -
facilmente en el sitio involucrado. TIox ciemplo, en la -
amigdalitis aguda se refiere dolor intenso, odinofagia, -—-

hipertrofia amigdalina, exudados, dificultad a la apertura -
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bucal, etc. E1 examinador suele encontrar ficilmente los da-
tos patolSgicos como sont hiperemia de la mucesa, hipertro--
fia, exudados, rinorrca, presencia de lfgquido en el ofdo, -

disfonia, fiebre, etc.

En los cuadros cr&nicos, suelen aparecer manifestaciones clf-
nicqs en sitios anatSmicos diferentes al afectado en forma -~
primaria, por ejemplo, en la faringocamidgalitis crénica, el -
paciente consulta por molestias Sticas, sensacidn de cuerpo -
extrafio farfngeo, adenomggalias, En ocasiones el paciente -

8% localiza las molestias al sitio primaria afectado.

A la anamnesis refiere que el inicioc es incidioso, las moles-
tias se presentan en forma intermitente sin ser incapacitan--
tes, pero si disminuyen el rendimiento escolar, laboral o =--
ffsico. El tiempo suele variar, pero generalmente las quejas

datan de semanas a meses.

Al examen fisico se encuentra afectacién del &Srganoc blanco, -
la cual no estan marcadas como en los cuadros agudos. Por -
ejemplo, en las amigdalitis crénicas las amfgdalas se aprecian
atr&ficas, hiperémicas, congesti6n de los pilares anteriores,
hiperplasia de los néduleos linfdticos en la pared posterior -

de la faringe,

La afeccién no sé6lo puede estar en el anillo de Waldeyer y -~

faringe, sino que compromete otros Srganos que dan manifesta-
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ciones'comd otalgia, rinerrea, disfonfas, repercusiones sisté

micas cémo pérdida de peso, astenia, adinamia, etc.

VOLUMEN.

Cuando nos referimos a &ste estamos investigande si el aumen-
to da.tumaﬁo de las estructuras del anillo de Waldeyer, pro--
ducen manifestaciones clfnicas en el paciente, y si &stas son
transitorias o permanentes. La manifestacidén clfnica més fre
cuente observada es la obstruccitn, que puede presentarse a -
varios niveles; nasofaringe, orofaringe y vfas respiratorias

inferiores.

Es impmortante determinar, si esta obstruccién es transitoria

en cuyo caso, los sintomas referidos con pasajeros y cecden =
cuando la infeccién aguda termina, Una obstruccién crdpica -
es aguella gque causa efectos en otros Srganos y sistemas, y -
sa manifiesta en forma de otitis de repeticién, sinusitis, -

disfagia, apnea del sueho.

En nasofaringe la obstruccifn crdnica se manifiesta prineipal
mente en nifios, guienes suelen presentar cuadros de otitis -
media serosa o infecciosa de repeticifn y en otras ocasiones

$e observan signos nasales o paranasales de inflamacifn.

Algunos autores plantean la hipStesis gue la obstruccidn naso

faringea causa hivownlasia del maxilar superior con la conse~-
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cuente falta de desarrollo del tercio medio de la cara.

La obstruccidén de la orofaringe, se presenta en los nifios co
mo odinofagia, tanto en los cuadros agudos como en los crdni
cos, pero este Gltimo puede tener repercusiones sistémicas y
nutricionales, o son niflos que se les cataloqa errfneamente

como inapetentes. Los adultos suelen referir la sensacién -
de cuerpo extrafio persistente que puede acompafiarse de hali-

tosis.

La obstruccibn de las vias afreas inferiores, se aprecian -
ptincipalmante en nifios, en gquienes la obstruccién de vias -
_néreaé superiores por adenoides y amigdalas palatinas produ-
‘ce como consecuencia disminucién de la ventilacidn pulmonar,
congestisdn venosa de los pulmones y corazén pulmonar, mani--
fastaciones conacidas on su conjunto como S{indrome de apnea
del suefio, o SIindrome cardiopulmoﬁar. {43} Este sindrome se
caracteriza por estridor y ronquidos, gque empeoran cuande el
paclente adopta la posicibn de decﬁbito suping o duerme, asi

como letargia vy sompolencia.

Al examen fisico, ademis de unas amfgdalas aumentadas de vo-
lumen, la auscultacifn del tbrax descubre que hay anormalida
des {ostertores, respiracién ruda y/o tagquicardial. En ca-
s0s avanzados, también puede observarse sefiales de insuficien
cia cardiaca derecha con hepatomegalia y congestifn venosa -

periférica. La radicarafia simple de t&rax, muestra cardimo
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megalia o un posible derrame pleural, mientras que el electro
cardiograma es compatible con sobrecarga volumétrica del cora
zdn derecho. Como la hipoventilacidn es factor predominante
en el sindrome, los anflisis de gases sangufneos muestran =
hipoxia e hipercapnea. Lo mids importante del Sfndrome es -
que los dateos anormales se regularizan o casi normalizan, -
despuds de suprimir las amigdalas y adenoides gque causan la

obstruccibn.

Hay que pensar seriamente en el Sindrome Cardiopulmonar en -
el diagnéstico diferencial de todo nifio o adulto joven, que
se presenta con un complejo sistamitico qgue incluye eétridot.
rongquera intensa al dormir, infecciones recurrentes de las
vias respiratorias altas, amigdalitis y letargia y somnolen-
cia, ademds de los signos fisicos de amfgdalas grandes, =-—~
adenoides aumentadas de volumen y datos de insuficiencia cax

diaca derecha.

ETIOLOGIA.

M cuasa de la posicidén excepcional de la faringe, sus enfer-
medades se originan de sus componentes intrinsecos (mucosas,
tejido linfoide, gl&ndulas salivales) y en contaminantes e -
irritantes extrinsecos, gue acarrean una amplia varicdad de
problemas inflamatorios. Con el fin de sistematizar el diag
néstico de los cuadros inflamatories de la faringe, podemos

dividir su etiologla de la sigquiente mancras
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VIRAL

a) INFECCIOSA BACTERIANA
MICOTICA . -
INESPECIFICA. ALERGICA -

. FISICOS . . f:,-'cbﬁcsniins; . f-INHUNQLOGICAs
b} NO INFECCIOSA BIOLOGICOS . ﬂETABOL'Icas - 'TOXICAS
QUIMICOS - NEOPLASICAS = * . MEDICAMENTOSAS

MICROBIOLOGIA CLINICA DEL ANILLO DE WALDEYER.

La faringe es accesible para la penetracién de innumerables
microorganismos. Al nacer 8c inicia el establecimiento de una -

' flora normal de las vIas respiratorias altas. En el caso de los
lactobacilos, estafilococos epiderxrmidos, estreptococos anaerobios
que alcanzan valores importantes a los pocos dfas en el neonato.
pero ademds de la flora bacteriana, jueaan un papel muy importan-
te en la inflamacién farfngea, los virus guienes son los responsa
bles del 60 a 70% de las enfermedades conocidas en la actualidad
como infecciones respiratorias de las vfas afreas superiores, t6r
mino que se emplea para caracterizar clertas enfermedades, en ge-
neral discretas, de la faringe, trompa de Eustaquio, ofdo medio,

los senes paranasales, laringe y traguea.
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En la actualidad se han descrite mds de 200 virus responga--
bles de entidades clinicas, ya sea como causantes directos o asg
ciados a ellas, pero la determinacifn de su etiologfa es compe-

tencia_del laboratorio. Algunos de los virus mis directamente -

relacionados son:

Las adenovirus descritos en 1953, y de los cuales so han des
crito mis de 30 serotipos. Se han relacionado con enfermedad -
respiratoria aguda, faringoamigdalitis no bacteriana, fiebre fa-
ringoconiuntival, resfriado comln. Los serotipos 1, 2 y 5 se -
han aislado en el 50% de las amigdalas extirpadas quirﬂrgicémente.
perc su hallazgo no se ha relacionado todavia con la clinica, -
probablemente estan en un estado latente en el tejido linfoide y
con un estimulo apropiado pueden desarrallar infeccifn en el su-

jetro portadec,

El coxsackievirus A gencralmente produce herpangina, caractg
rizada por peguefas vesiculas con base eritematosa que se trans-—
forman ep uwlceras y estdn dispersas en las pllares anteriores, -
paladar y pared posterior de la faringe. Los virus de parain--
fluenza causan faringitis, sin exudado, ademds del resfriado co-~

min, bronguitis y neumonfa.

Los artomixovirus, de las cuales se describen tres tipes A,
By C. 5Siendo el grupo A el respondable de la mayor$a de brotes

gripales, en los Gtlimos afos.
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Los paramixovirus o también llamados virus paragripales, que
se identifican tres grupos. El paragripal tipo I, se describe -
comp el principal responsable de la laringotraguecbronquitis en
los nifios, E1 tipo II se rclaciona con el Crup y el tipo II -
asociado con laringotraguecbronquitis, y se presentan en etapa -

mis temprana gque los dos anteriores.

Los enterovirus muchas veces guardan relacién con la fatingi
tis, ademis de producir sIntomas sistémicos. EI1 virus.éinqitial
respiratorio causa bronquitis en lactantes y producen faringoaﬁig
dalitis, con o sin exudado. Otros virus que podemos mencicnar -

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

Habfamos mencionado que las bacterias inician su colonizacifn
ctapa temprana de la vida. Algunos gférmenes, como lactobacilos
¥y estreptocoeos anacrobiocs se establecen cen el recién nacido, -
alcanzanda valores altos en pocos dfas. Actinomyces, fusocbacte-
rium y notocardia se agregan a los seis meses de vida. Bacteroi
des, leptotichia y candida se establecen como parte de la flora

normal antes del afo de edad.

Niros sanos, hasta la edad dc cinco afos pueden albergar gér
manes aerobicos, conccidos como streptococos pneumonic, hemofi--
lus influenzae, streptococos del grupo A, streptococos beta hemo
1fticos del grupo A, streptococos hemolfticos del grupo alfa, =~
staphylococos aureus, brenhamela catarrahlis. La frecuencia de

presentacibn de estos gfrmenes en los cultivos, disminuye con la
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edad y probablemente se debe 2 un aumento de la inmunidad. En =~
¢l adulto se puede describir como flera normal, la presencia de

gérmenes gram positives, gram negativos, anaercbios, aerobios.

A menudo resulta diffcil estimar el significadeo de un g9érmen
potencialmente 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 gque tener en cuenta que un microorga
nismo sin virulencia puede transformarse cn virulento en ciertas

condiciones, esvecialmente en etapa crdnica de 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 ~-

diagnéstico y elegir un tratamiento.

En primer lugar,lcémo explicar la presencia de g&rmenes, sin

que estos sean patbgenos para el huesped?

Sabemos que la interaccién entre el huesped-agente-medicambien
te, da por resultado un equilibrio que sc manifiesta en buena sa
lud para el individuo. Pero también existe una interferencia -
bacterial entre diversos microorganismos que pueden explicar la
canservacitn del equilibrio normal en la nasofaringe. La flora
normal proporciona al individuo una barrera resistente y eficaz
contra otros muchos gérmenes. El equilibrioc se trastorna por -

terapéuticas antimicrobianas, utilizadas indiscriminadamente. -
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Se ha comprobadec gue la ampicilina, cefalotina, tetraciclina y -
cleranfenicol, por via bucal suprimen estreptococos hemoliticos
alfa y la ausencia de estos, favorece la presencia de gérmenes -
entéricos gram negativos (33-34). La ausencia de cepas interfe-
rentes, puede explicar el aumento de susceptibilidad de algunos

individuos para streptococo beta hemoliticos,

Modificaciones de la flora bacteriana farfngea, se han obsecr
vado durante las infecciones virales. Estos cambio$ pueden debar
se a un aumento de la adherencia de S aureus, as{ como de micro-
organismos entfricos gram negativos (35). Se demostrs gue la -
colonizacién bucofaringea, durante periodos sin enfermedad varia
ba entre 12 a 18% para entéricos gram negativos, y de 5 a 14% -
para S aureus (36). Durante periodos de infeccifin viral de las
vias respiratorias altas, la colonizacitn de entfricos y 5 aureus
ascendio, hasta 60 y 423% respectivamente. Estos cambios fueron
pasajeros pero pueden contribuir al aumento del peligro de infeg

ciones bacterianas,

Como la bucofaringe estd colonizada por muchos gérmenes, ca-
si todas las infecciones del anillo de Waldeyer son polimicrobia
nas. La interaccifn entre los microorganismos suele ser de tipo
sinfrgico, y deberse a la proteccién mutua contra fagocitosis y
la muerte celuwlar (37), produecibn de factores esenciales de cre
cimiento, y la @imensifn del valor de 6xido reduccidn en tejidos
del huésped. Como es el caso de las infecciones mixtas por aero

bios y anaerobios,
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Otra caracteristica de las infecciones mixtas es la capacidad
de afrmenes resistentes a un antimicrobiano, para proteger un mi-
erooraanismo susceptible, por la produccifn de enzimas que desin-
teqran el antimicrobiano y que son secretadas hacia los tejidos.
Un ejemplo de esto se observa cuando el streptococo beta hemoliti
co del grupo A (sensible a peniecilina o cefalosporinas de primera
generacién) esta asocliado a un microorganismo que produce betalac
tamasa, el microorganismo destruye el antimicrobiano y permite de

@Ba manera la presencia del streptococo.

Dada la naturaleza polimicrobiana, de la mayor parte de las -
infecciones del anillo de Wéldeyer. muchas veces resulta diffeil
interpretar los datos derivados de muestras cli{nicas, obtenidas -
de la superficie mucosa, y lﬁego diferenciar entre gérmenes que ~

son colonizadores y los gue son simplemente invasores.

Dentro de los microorqanismos aerSbicos aue se pueden encon=-
trar en los cultivos destacamos: Streptococos: corynebacterium
destacande el diphtaerie, el cual disminuy6 desde que se inicid -
la vacunacifn, Espocies de Nessseria, como la gonorrhoecae mids -
frecuente cn varones homoscxuales, y la N meningitidis que puede
causar nasofaringitis sintomftica o asintomitica como prodomo en
una septicemia. Hemophilus influenzae que puede provocar enferme
dad invasora en lactantes, y muchas veces puede causar cpiglotitis,
otitis serosa, sinusitis. Staphilococo aureus que se obtiene en
paclentes con enfermedades crSnicas del anillo de Waldeyer y como

puede producir beta lactamasa a veces obstaculiza la erradicacidn
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de streptococo beta hemolftice del grupo A.

" Bramhamela catarrahlis, que cada vez se aisla mds como gérmen
pu;dqéno potencial en infecciones de vias respiratorias altas y -
un nfimero de cepas puede producir beta lactamasa, lo gue puede -
ser gignificativo en la falla con terapéutica penicilinica. No -
podemos olQidar a la Francissella turalensis, treponema pallidum

¥ especies de Mycokacterium.

Dentro de los streptococos el beta hemolftico del grupo A, es
la causa mejor conocida de faringitis, en ocasiones los otros gru
pos B, C y G se agsocian a infecciones, pero la presentacitdn clfini
ca de los streptococos suele ser ldéntica., El poder patSgeno del
streotococo beta hemolftico del grupe A es reconocido y estos gér
manes s¢ han cultivado en muchos pacientes con infecciones respi-
ratorias y extrarespiratorias. Sin embarge, la presencia de Gste
gérmen en log cultiveos farfngeos no es claro por la diversidad de

resultados reportados.

La mayor parte de las muestras de infecciones del anillo de -
Waldeyver, contienen varias cspecies de anaercbios, en nlmero to-
tol muy superior al de aercbios, ¥y en varicdad de especies (38).
Como los anacrobios suelen estar presentes en combinacién con --
otrag bacterias, os posible que estas infecciones sean polimicro-
bianas y estas son mds pat6denas gue las debldas a un sé6lo micro-

organismo.
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pentro de los anaerobios gue debemos tener en cuenta encontra
mos: B melaninogenicus gue es encapsulado, Actynomyces israell y
A naes%undi_que son huéspedes normales de boca v faringe. Leos -
cocos anaerobios gram positives y las especies de bacteroides que
son importantes por su capacidad de producir material capsular, -
resistencia a la penicilina por producir betalactomosa. Se han -
aislado de cultivos B fragilis, B. melaninugenicus, B oralis y B
ruminicula. La B melanihugenicus ha tomado imvortancia Gltimamen
te y se ha aislado en pacientes con abscesos amiodalinos y peri-
amigdalincs, en adenoiditis crénica y amigdalitis c¢rdnica (3%9). -
8in embargo, estudios reclentes demuestran la presencia de este -

gérmen en amigdalitis agudas,

Dentro de los micosis destacamos la Candida Albicans que pue-
de colonizar la bucofaringe en lactantes, diabéticos, pacientes -
inmunosuprimides © gue han recibido tratamiento antimicrobiano =--
por 1ar§o tiempo y de amplio espectro. La candidiasis se mani--
fipata por gran nGmero de placas elevadas, dispersas o confluen--
tes, de color cremoso, en todas las superficies mucosas, incluli-
das las amigdalas. Causa sintomas gue van desde molestias leves
a disfagia, y puede coexistir con localizaciones de la infeccibn

&an otras partes del cuerpo.

Dentro de los agentes no infecclogos, destacamos tres grupos:
1) Los fisicos como los traumatismos, gquemaduras por ingesta de -
alimentos calientes, exposiciones a radiaciones, etc. 2) Agentes

biolSgicos que incluye un gran subgrupo como son: enfermedades -
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congénitas aue producen alteraci6n en la fisiologfa faringea. Neo
plasia de tipo benigno gue se presentan en amigdalas como pGlipos
iinfangiomatosos, vapilomas, metaplasia oncocftica, hiperplasia -
del anillo de Waldeyer con adultos, y dentro de las malianas, los
linfomas y carcinomas, Etiologfa medicamentosa como la gque se =~
presenta en la agranuleocitosis que disminuye la leucopoyesis y se
manifiesta en las amigdalas por ulceras gangrenosas, en pecientes
que ecstdn bajo tratamiento con sustancia, tales como los deriva-
dos del anillo bencénico, amidepirina, sustancias anticolvulsi--
vantes, mostaza nitrogenada arsénico, oro y otros muchos, 3} =
Agentes quimficos como los presentados por gquemaduras por clusti-

cos, &Acidos, ete.

Con el anterior organigrama se guiere sistematizar la ananmng
ais,rexploraciﬁn de un paciente que presente un cuadro c¢lfinico -
auqesti&o de un cuadro inflamatorio de la faringe, gue nos conlle
ve a una conclusifn terapéfutica y un pronfstico constante y uni-

forme.

Unos cjemplos de lo anterior se observa eh un paciente que -
consulte por molestias a nivel local lamIgdgla palatiba) cuya evo
lucién es aguda y que no produzca un problema ebstructivo, y cuya
etiologfa sca infecciosa de tipo bacteriano nos induce a pensar -
aque el paciente amerita tratamicnto médico y el pronfistico es fa-

vorahle,

Por el contrario, un paciente con un cuadro farfngeo que con-
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dicioha pfoblemas a nivel regional (otitis serenosa repetitiva) -
secundaria a una obstruccifn de nasofaringe, de evolucién crdnica
'y etiologfa infecciosa nos induce a pensar gque el tratamiento de-

finitivo es quirdrgico.

Debemos tener en cuentd, gue existen condiciohamientos de los
tratamientos médicos y quirtGrgicos, gque limitan la aplicacidn de
un tratamientoc en un momento dado, pero que no son contraindica-
ciones del mismo. Es el caso de un problema adencamigdalino  -=
obstructivo crénicc en fase de aqudizacidn, en el cual esta indi-
cado el tratamiento cuirdrgico, pero por estar en fase aguda nos
lleva a preescribir tratamiento mé&dico inicial y posteriormente -
el quirBrgico. No podemos decir gue la ciruafa en cste paciente
esta contraindicada, sino gue su aplicacidn esta limitada tempo-~-

ralmente hasta no ceder el cuadro agudo.

Esperamos gue la clasificaeiSn acuf presentada sea la hase a
s eguir en el diagnfstico de leos cuadros inflamatorios de la farip
gae, ¥a que este nos permite integrar de una forma sencilla los -

principales aspactos clinicos a tener en cuenta,
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IX.~- CONCLUSIONES.

El anillo de Waldeyer juega un papel esencial en la capta-
cisn de antfgenos, formacidn de linfocitos T y produccién
de anticuerpos en los primeros afos de vida.

Se debe conocar la divisién funcional del tejido linfoide
del anillo de Waldeyer que es: Epitelio reticular, 2zona -
interfolicular; zona del manteo ¥y centros germinativos.

La captacién de antfgenos es favorecida en la estructura -
del epitelio reticular por las c€lulas M y las microcriptas,
lag cuales se clasifican en tres tipes {1, II, III).

La produccién y localizacién de los linfocitos T (inductores
¥ supresores) ocurre en la zona interfolicular.

La produccién de inmunoglobulinas esta a cargo de las célu--
lag B, gue se encuentran en los <¢entros germinativos.

Las microcriptas de las amfgdalas palatinas, cumplen la fun-
ci6n de linfaticos aferentes, lo que nos lleva a plantear -~
la hip6tesis que las amfgdalas palatinas son unos “aanglios

linf8citos exteriorizados”.

Planteamos la clasific¢acifin de los cuadros inflamatorios de
la farfinge, la cual sistematiza un diagnéstico que conlleva
a una conclusién terapéutica, un pronéstico constante y uni
forme. Valoramos cuatro pardmetros: localizacidén, evolu-
cion, volumen ¥y etioclogia y cuya nemotecnia es LEVE.
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