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RESUMEN 

Se estudiaron 20 pacientes de 3-12 silos de edad con -

diagnóstico de faringoamlg¡:lalitls crónica o recurrente Ingresados 

al servicio de A lergla e Inmunología Clínica del Hospital Regional 

"20 de Noviembre'.' del I.S.S.S.T.E., en el período comprendido 

entre el lero. de noviembre de 1991 al 31 de mayo de 1992. Se -

les realizó historia clútlca detallada y exlimenes de laboratorio n.= 

cesarlos para valorar el estado inmunológico. De entre éstos úl­

timos destacaron por los resultados obtenidos la determinación sé 

rica de AEL-0 con un 70% de O U. Todd, la electroforesis de 

proteútas que mostró anomalldades en sus fracciones alfa 1 con -

valores menores a lo normal en el 6CJ% de los pacientes, alfa 2 -

con valores menores a lo normal en el 20% de los p!lCientes y en 

la fracción gamma con valores menores a lo normal en el 40A; y 

mayores de lo normal en el 10%. Los datos de Interés reportados 

en la biometrla hem4tlca fueron que el 55% de los p!lCitintes pre­
sentaron l!nfOcitosls, el 60fc neutropenla, la relación neutr6fllos: -

llnfocltos resultó Invertida en el 90% de los caeos. 

Se encontró importante participacl6n de lactares no in­

munológicos como casa h<lmeda y fría, convivencia en haclnamlt!!!, 



to, predominio de la slntomatologfa durante el Invierno. Pué -­

Importante también la edad temprana de inicio del cuadro y de la 

mayor frecuencia ·.c;!e casos que fué entre los 4 y 7 silos de edad, 

correspondiendo al 80% de los pacientes. 

En base a lo anterior se encontró asociación de facto­

res tnmunol6gicos y no Inmunológicos como factcres et!opatogéni­

cos y predlsponentes. 

Se llega ademds a las siguientes conclusiones: en la -

farlngoamlgjalitis crónica sí existen alteraciones del sistema in­

munológico; en base a los resultados de laboratorio hay posibles 

alteraciones del sistema del complemento lo que motiva a un nue­

vo esrudio; la flora microbiana de los exudados nasal y faríngeo -

fué normal; el. sistema Inmunológico debe ser valorado prevlame!:!_ 

te a la decisión de realizar cirugía y de acuerdo a ello elegir ~ 

cientes que puedan ser tratados con medicamentos, entre ellos -­

los lnmunomoduladores. 
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I N T R o D u e e [ o N· 

La faringoam !g¡:lal!tls es una enfermedad Inflamatoria -

de las membranas mucosas y estructuras adyacentes de la faringe 

y amíg¡:lalas palatinas, la inflamación con frecuencia afecta tam-­

bién a la nasofaringe, la úvula y al paladar blando. 

La enfermedad es habitualmente aguda, pero también -

puede ser subaguda o crónica. El diagnóstico requiere evidencia 

objetiva de inflamación como eritema, exu:lado o ulceración: el -

dolor de garganta que es un síntoma acompaña a la farlngoamig¡:I~ 

litis, pero no debe ser utilizado como el único criterio. 

Las consideraciones etiológicas deben incluir múltiples 

virus, bacterias y otros agentes infecciosos ( 1 ). 

Es in:ludable que ésta patología ha sido un signo físico 

de enfermalad a lo largo de toda la historia de la humanidad, sin 

embargo es hasta allos recientes que se ha prestado atención a la 

faringoamig:lalitis_(FA) como una molestia primaria.. En 1931 Glo 

ver y Griffith mencionaron la amigdalitis estreptocócica, sin em­

bargo Ja referencia más importante a los estreptococos en· la era 
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preantibiótica se hizo en relación a la escarlatina, la erisipela y 

los procesos supurativos ( 1 ), Es de interés el hecho de que la -

amlgdalectomía ha sido ampliamente utilizada como tratamiento, -

existen reportes desde el siglo I D. c. cuando Celso hace el pri­

mer Informe sobre la extirpación de amígdalas y adenoidea, en el 

año 625 D.C. el cirujano Paul de Aegina hace descripciones orill.!, 

nales de la amigdalectomía ( 2 ). 

Las amíg:Jalas palatinas Inician su desarrollo en lilse 

temprana del tercer mes de gestación, derivan de la porción ven­

tral de las segundas bolsas faríngeas, en el cuarto mes ocurre la 

formación de las criptas, como invaginaciones epiteliales endodé! 

micas que penetran en el mesénqulma, los folículos linfoides se -

organizan alrededor de las criptas hasta el tercer trimestre, que 

es cuando aparecen las yemas o ramificaciones secundarias de las 

criptas. En el lado fijo, la masa cada vez mayor de tejido linfo_! 

de comprime el tejido conectivo para formar una cApsula parcial. 

Continúan su crecimiento después del nacimiento y hacen promine.!!. 

cia fuera de la hendidura original y penetran en la bucofar!nge. 

El epitelio escamoso estratificado que cubre las criptas proviene 

de la multiplicación y diferenciación de las células endodérmicas 
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de la segunda bolsa faríngea (3 ). 

El an!llo de Waldeyer es el conjunto de tejido linfoide 

que r<Xlea el Istmo de la bucofarlnge y el paso entre ésta y la -

nasofarlnge. Está compuesto por las amígdalas o adenoidea, lo­

calizadas en la línea moola de la paroo nasofaríngea posterior en 

su pane alta, que continúa a cada lado con el tejido linfoide de -

las amígdalas tubliricas. Por debajo, a nivel de cada abenura !!! 
teral hacia la bucofarlnge, estan las amígdalas palatinas: el ani­

llo" se completa en su parte baja por la amígdala lingual localiz! 

da en el tercio posterior de la lengua. Se Incluyen también los -

elementos linfoides como las "bandas farútgeas" laterales, "gra­

nulaciones faríngeas" y el tejido l!nfolde del paladar blamo y el -

ventrículo laríngeo. 

La palabra amígtlala proviene de una raíz griega cuyo 

significado es "almendra", a la que se le ha comparado por su -

forma. Se les llama también tonsilas, amígtlalas palatinas o gu­

turales. Existen en la mayoría de los mamlferos, son muy des! 

rrolladas en los so!fpedos y los rumiantes muy re:lucldss en el -

conejo y mAs todavía en. el cobayo y ratón. 
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Son dos una en cada pera:! lateral de la faringe, inm~ 

dlatamente detrás del istmo de las fauces, ocupando la excavación 

llamada fosa amigdalina, entre los pilares anterior y posterior -

del velo del paladar. 

Tiene forma ovoide aplanada, proyectada en una de -­

sus caras contra la fosa amigdalina y su eje mayor es l!ge:i:ame!! 

te oblicuo de arriba abajo y delante atrás. 

Sus dimensiones fuera de toda influencia patológica, -.: 

van desde la amígdala rudimentaria, simple placa que apenas so­

bresale de la pared faríngea, hasta las amígdalas voluminosas que 

rebasan los pilares y avanzan más o menos hacia la línea media, 

encontrando todas las gradaciones. En estado onlinario de desa­

rrollo mide de 20 - 25 mm de altura por 15 mm de anchura y 10 

mm de espesor. 

Hay de 10 a 30 criptas en las amígdalas eituadas de -

manera Ideal para captar material extrafto y transportarlo a los -

folículos linfoides, 

Es dividida en varios lóbulos por tabtcactones de tejl-
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do conjuntivo provenientes de la cápsula amigdalina. 

La amígdala no posee vasos linfáticos aferentes, los -

eferentes se forman en los folículos por medio de orificios que -

se abren a los espacios intercelulares, formando redes intrafolicu­

lares e interfoliculares, se reúnen y originan los linfáticos efere!!. 

tes que drenan en los ganglios cervicales profundos los que co- -

rresponden al ángulo del maxilar Inferior (3, 4 ). 

Aún cuando sabemos que las amígdalas se extirpan de! 

de hace cientos de afios, el conocimiento exacto de su función y -

del efecto de la am igdalectomía continúa siendo Incompleto. 

El tejido linfoide est4 organizado en órganos primarios 

y secundarios, a éstos últimos pertenece el tejido linfoide asocia­

do a las mucoaas o MALT, incluye a las placas de Peyer, apen­

dlce, linfocitos intestinales conocidos colectivamente como tejido -

linfoide asociado al Intestino o GALT, además del tejido linfoide 

asociado a los bronquios o BALT que Incluye amígdalas adenoidea, 

palatinas, linguales y laríngeas. Las amígdalas se encuentran en 

la entrada a las vías digestiva y respiratoria donde sufren contl-
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nuamente contacto antigén!co, es así que la principal función del 

MALT es la producción y diseminación de células B sensibilizadas 

que requieren de un segundo contacto antigénico para su diferencl!!, 

ci6n terminal en células plasmáticas productoras de anticuerpos -

en diversos tejidos secretores. En la base de las criptas amlgd~ 

Unas hay células especializadas llamadas células M que tienen un 

sistema tubulovesicular para la entrada del antígeno, el que luego 

es capturado por células p17sentadores de antígeno (mac:rófagos, -

células dendríticas, células endoteliales HLA-DR positivas y célu­

las epiteliales) encargadas de elaborar y presentar a éste último 

a la superficie del linfocito T auxiliar, el que luego interacl'ÚB -­

con otras células como ·linfocitos B y T supresores, el resultado 

final es desviar al linfocito B para la producci6n de IgA y la pro­

liferación de clonas de memoria ( 5, 6 ). 

La mayoría de los linfocitos B de MALT secretan IgA, 

que actúa como "antiséptico" en las mucosas, existe como dímero 

en su forma secretoria, las dos moléculas son unidas por una ca­

dena J, también secretada por células plasm4ticas. La IgA sec:r:! 

toria pasa a través de las células epitelales para alcanzar la su­

perficie mucosa, durante su paso adquiere un componente secre-­

tor (SC) que la proiege de la digestión enzlmlltica celular. Se -
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combina con pat6genos u otras moléculas, previniendo su adhesi6n 

e inutilizándolas. La secreci6n de tnmunoglobulinas en las amfg¡:I!!_ 

las difiere del patrón usual del MA LT, en ella pra'.lominan las cé­

lulas pnxluctoras de lgG, las de IgA representan del 30-35% y a -

diferencia de las' adenofdes las amfg¡Jalas palatinas no pnxlucen se. 
por lo que el paso de lgA a Ja luz y secreciones faríngeas ocurre 

en forma directa entre una célula epitelial y otra, Jo que aumenta 

con la lnflamacl6n. R>see cels. productoras de IgD, representan 

del 1-3% de su poblaci6n linfOfde, también células productoras de -

IgE. Estas diferencias probablemente reflejan una adaptacl6n a Ja 

sltuaci6n única de Ja amfg¡:iala ( 5, 7 ). 

La amfg:lala tiene células T involucradas en Ja regula­

ci6n de Ja respuesta por anticuerpos, promoviéndola (Th) o supi;! 

miendola (Ts ), otras células T responsables de reacciones de hi­

persensibilidad retalt!ada ante organismos como hongos, cél. NK, 

conio parte del sistema inmune no específico, lisan células neopl!_ 

sicas e infectadas por virus ( 5, 6 ). 

Ocurre deficiencia selectiva de IgA, es Ja deficiencia -

inmune humoral m4s común, afecta uno de cada 700 en Ja pobla-­

ci6n general, en n!ftos con frecuencia es transitoria, se ini::remt!!!_ 
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ta alrededor de los 7 anos de edad, se asocia a padecimientos a'­

lérglcos. En algunos pacientes hay ausencia de IgA secretoria -

que puede ser reemplazada por !gM secretoria y aumento de célu­

las productoras de Ig[), la que no actOa como anticuerpo secretor, 

por lo que éstos pacientes tienden a presentar Infecciones repetiti­

vas del tracto respiratorio superior. Estas células se encuentran 

en piezas de amlgdalectomía ( 5, 8 ). 

Se considera que un cierto grado de !nflamacl6n es fl­

slol6glco en la amígdala por su continua exposlcl6n antigénlca, que 

activa los linfocitos. 

En la lnflamac!6n cr6nlca hay dlsm!nucl6n en la activ!. 

dad linfoide y de células productoras de lnmunoglobulinas, lo que -

puede ser primario o el resultado de Infecciones, también hay ª.!!. 

mento·del epltc.lio escamoso suprafolicular, se plen!en las células 

M, por lo que disminuye la entrada de antígeno y su contacto con 

el folCculo linfoide. 

Los procesos alérgicos que Involucran el tracto respi­

ratorio pueden producir lnflamac!6n cr6nlca que predispone a la f!!, 

feccl6n subsecuente de la mucosa edematosa, su manejo puede I:!!, 
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ducir la frecuencia de amigdalitis. 

Las indicaciones y efectos terapéuticos de la amigdales 

temía como manejo de las infecciones recurrentes aún est4 en -­

controversia, ya que se ha visto que tiene poco efecto sobre la -

historia natural de las infecciones del tracto respiratorio superior. 

Se consideran indicaciones de am ig¡:lalectomfa la hipertrofia impor­

tante que cause hipoventilación alveolar con apnea obstructiva o -­

cor pulmonale (6,9). 

Los efectos inmunológicos posteriores s la amig¡:lalec~ 

mía no han sido del todo estudiados, hay evidencia de disminuci6n 

en la actividad celular B, con disminución i:!e la IgA y de otras -

inmunoglobulinas, aunque solo a límite inferior normal. No hay -

evidencia de aumento general de las infecciones posterior a la ci­

rugía. Hay disminuci6n de la resistencia a los poliovirus, se ha 

mencionado aumento de incidencia de enfermedad de Hodgkin, 

Hasta ahora se ha menospreciado el papel del anillo de Waldeyer 

en la inmunidad del tracto respiratorio superior, éste se debe -­

consldi;rar antes de realizar amig:lalectomía, así como también la 

posibilidad de un desorden subyacente como alergia o deficiencia 

de IgA como responsable de la slntomatología ( 6 ), 
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Como hipótesis del problema se plantea el hecho de -­

que la farlngoamlgdalitls crónica curaa con alteraciones tnmunol6-

glcas que pue:len ser previas y actual como predlsponentes. 

Con el presente est\l:llo se reallzéi una lnvestlgacl6n 

acerca de la panlclpacl6n aislada o coexistente de los factores 

inmunol6glcos y no lnmunol6glcos en la etlopatogenla, como defi­

ciencias ·del sistema Inmune, focos de lnfeccl6n desencadenantes, 

presencia de enfermedades sistémicas y tipo de flora existente, -

asr como las caracterlstlcas del me:l!O ambiente que puedm Influir 

en la predlsposlcl6n de ésta patolog(a. 

El presente estudio se justlflca en el hecoo de que la 

literatura nacional tiene pocas referencias en lo que respecta a lo 

comentado en el pirrafo anterior, se Investigó acerca de los fac­

tores presentes en la etlopatogenla as! como su porcentaje de P6! 

tlclpacl6n en ella. Tratamos de obtener las características de -­

los pacientes con farlngoamll!j:!alltle cr6ntca. que requieren llnlca-­

mente de terapia me;llcamentosa para su manejo. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio observacional, longitudinal y pro!! 

pectlvo de 20 pacientes entre 3 y 12 años de edad, de ambos sexos 

que Ingresaron al servicio de Inmunología Clfuica y Alergia del 

Hospital Regional "20 de Noviembre" del !SSSTE, en el período 

comprendido entre el !ero. de noviembre de 1991 al 31 de mayo de 

1992. 

Se incluyeron aquellos pacientes que presentaron 6 o - -

más cuadros por ailo de faringoamig¡:lalit!s, a los que se les reali­

zó historia c![nica detallada y exámenes de laboratorio necesarios 

como: biometría hemática completa con diferencial, antiestrepcoli­

sina O, lnmunoglobullnas séricas, linfocitos T y T gamma, elect~ 

foresis de proteínas, exudado faríngeo y nasal; se les realizó con­

sulta de conclusión y se citaron consecutivamente para valorar ev~ 

lución y continuar seguimiento, individualizando el tratamiento en -

cada pilciente. 

Se consideraron como criterios de exclusión la coexis­

tencia de alteraciones del tipo de enfermedades de la colágena y -

mielop:roliferativas; se conskleraron como criterios de eliminación 
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el hecho de que el paciente abandonara el tratamiento, el no acu­

dir consecutivamente a las citas o bien que no cooperaran eficaz­

mente. 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 20 pacientes con d !agnóstico de faringo­

amigdalitis crónica en los cuales se obtuvieron los siguientes re­

sultados: 

Se encontró una distribución por sexo de 13 ( 65%) pa­

cientes del sexo masculino y 7 ( 35%) del sexo femenino. Gráfica l. 

Se agruparon por edad encontrando la mAxlma frecuen­

cia en el grupo de 4 a 7 años, con el 80% ( 16) Grafica 2. 

Cabe destacar entre los antecedentes heredo-familiares 

la alta· frecuencia de padecimientos alérgicos y neop!Asicos, si- -

guienloles los de autoinmunldad. Gráfica 3. 

En los antecedentes personales patológicos se encontJ:! 

ron en on:len de frecuencia: varicela, neumonía, rubeóla, pai:otld.! 

tia, reacci6n adversa a medicamentos, epilepsia y otros. 

En los padecimientos asociados encontramos en un alto 

porcentaje a Ja rinoslnusitis y asma bronquial, explicado por el -
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tipa de pacientes de nuestro servicio, un caso de hlpogammaglo~ 

linemia y uno de dermatitis at6plca. 

En los antecedentes personales no patol6glcos hay un-,a!. 

ta frecuencia de casa fría y húmeda ( 75%) y hacinamiento ( 65% ). 

En la gnHlca 4 observamos que el lnlclo de la slntom!_ 

tologfa ocurre más frecuentemente a temprana edad; mientras que 

la frecuencia por afio reportada en mayor número es de 6 a 8 cu!_ 

dros por afio. gr!lflca S. 

La estaci6n predominante fué el Invierno Gr4flca 6. 

Los síntomas y signos mls frecuentemente encontrados 

se reportan en los cuadros 1 y 2 respectivamente. 

El grado de crecimiento amigdaltno mls frecuente fué 

el grado U, tomando como parámetro el espacio ocupado entre P.!. 
lares y úvula Gr4flca 7. 

En el 80% de los pacientes se encontr6 adenitis de ca­

denas cervicales laterales y submaxilares, ambas afectadas en el 
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40%, seguido ésto de efección a los submaxilares. 

En cuanto a los estudios de laboratorio en la determi­

nación de AEL-0 un 70% reportó O U Todd, 15% valores normales 

y 15% valores aumentados. Gráfica 8. 

Se encontraron como anormalidades de las inmunoglob,!! 

llnas solo 3 reportes con valores de IgA menor a lo normal, IgG 

e IgM dentro de lo normal Cuadro 3. 

A los linfocitos T con valores normales corresponde el 

50% de los pacientes, valores menor a lo normal en el 45% y ma­

yor en el 53. 

Linfocitos T gamma con valores normales en el 3CJ%, -

menores en el 30% y mayores en el 4CJ%. lbr dificultades técni­

cas no se realizaron C03, C04, CDS para valorar linfocitos cito­

tóxicos y supresores . 

La electroforesis de proteínas mostró anormalidades -

importantes en sus fracciones alfa l, alfa 2 y gamma. cuadro 4. 
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En los cuadros 5 y 6 se menciona la flora microbiana 

reportada en los exu:lados faríngeo y nasa 1 respectivamente. 

La biometría hem:ltica reportó solo un paciente con -­

leucocitosis, el 55% con linfocitosis, el 5% con monocitosis, 60% 

con neutropenia, 25% con eosinof!lia Cuadro 7. 

De gran interés resultó la relación entre neutrófilos y 

linfocitos, la cual esta invertida en el 90% de los casos. Cuadro 8. 

De los 48 pacientes captados se excluyeron 28 por no -

cumplir los criterios de inclusión, por lo que los resultados re-­

portados son de 20 pacientes que reunieron los criterios. 
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F.A.C. RBPECTOB XNM. Y NO XHM. 

BXNTOMRTOLOC3XR 

BINTOllA llUMERO DE PACIEMTES 

ABTEMIA V ADllMMIA 28 

FJllRE 19 

DllFAOIA 19 

TOS. PRODUCTIVA 18 

UOMITO 16 

TOI BECA a 

CUADRO 1 



F.A.C. ASPECTOS IHM. Y HD IHM. 

SIGHDLDGJ:A 

SJClllO llUMIERO DIE PllCJDn'IEB 

llMJODALllB IERJTEllllTOBllB 18 

FllRJMOIE ERJTIElllllOBll 17 

llDIEMJTJB lli 

UUULA V PILAlllEll DJll:MllT. 15 

llMICllllNILllB LIBllB 12 

lllMIODALAI CON CRI PTlll • 
HTIEQUllll PllLADflR B. 3 

IDIUNDO 1 

llLCIEMS • 
CllBIEUM • 
MIPOTllOFlll • 

CUllDllO a 



F.R.C. ASPECTOS J:HM. ~ HO J:HM. 

IHMUHOGLOBULIHRS 

MU MERO DE PACIEMTEB COM UALOREB 
IMMUMOGLOBUJ.JMA MEMOR ltORNAI. llAYOR 

fgA 3 17 11 

JgQ 11 211 11 

Jgll • 211 11 

CUADRO 3 

F.A.C. ASPECTOS IHM. ~ HO IHM. 

ELECTROFORESIS DE PROTEIHAB 

MU- DE l'ACIEllHll COll UllLORt:B 
PROIEJllllll -.. ltO-L llllYOR 

llL.,llllM • •• 11 

llLl'll 1 12 • 11 

llLl'lll 2 " 15 1 

BETA 2 18 11 -- • 111 a 

CUADRO 4 



F.R.C. ABP. XHM. '.! HO XHM. 
EXUDADO FR:RXNGEO 

MICROORGANISMO HUM. PACIDIJIES " 
NEIBSERIA •• 1• 

sr. UIRIDANS a11 1M 

CORVNEllACTEJllUM 18 !111 

sr. BP NO NEMOLIJICO 8 411 

STAPll. llUllEUS 3 15 

STllPll. COllQULllSll NEO. 3 15 

BTAPH. EPIDERlllDIB a 111 

sr. PVOGIEllU BETll NIDI. a 111 

111 CllOCOCUB a 111 

HIEU.,_B llDllllOlllOSA 1 5 

BACILWB 1 5 

CUADRO S 



F. A. C. ASP. I NM. '>! NO INM. 
EXUDADO NASAL 

MICROOROAMISMO HUM. PACIEMTES " 
CORVMEBACTERIUM 8 49 

STAPH.AUREUS 6 311 

STAPH. COAGULABA NEO. 5 25 

BTllPH. EPIDERMIDIB 4 211 

sr. PNEU-IAE 4 211 

sr. UIRIDAltB 3 15 

NEJBBl!RIA 1 5 

KLEBBIELLA 1 5 

HADIOPHJWS D. 1 5 

CUADRO 6 



F.A.C. ASPECTOS XHM. Y NO XHM. 

BXOMETRXA HEMATXCA 

ltl.IMERO DE PACIENTES COll VALORES 
CEWLAS llEMOR MO-L MAYOR 

LIEUCOCITOS 11 19 1 

LIMl'OCITOB 1 • 11 

llOllOCI ros 11 19 1 

MIEUTllOl'I LOS 11 8 11 

IEOBlllOl'ILOS 11 15 5 

CUADRO ? 

F.A.C. ABPECTOB XHM. Y~ HD XHM. 

RELACXDN NEUTRDFXLDB LXNFDCITDB 

llUACIOll ...... ne. K 

llRIUITIN 18 ,. 
.... 811 • • 
•voa a11 a 111 

CUADRO 9 
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D!SCUS!ON 

La farlngoam lm:Ialltls es una enfermedad inflamatoria -

de las membranas mucosas y estructuras subyacentes de la farin­

ge y amígdalas palatinas, con frecuencia s_e afectan estructuras -

cercanas como la nasofaringe, úvula, paladar blarrlo. Es por lo 

general aguda, puede ser subaguda o crónica; el diagnóstico requi~ 

re evidencia objetiva de inflamaci6n local. La etiología infecciosa 

incluye en primer lugar a los virus, seguidos de bacter!as y otros 

agentes ( 1 ). Se discutirá a continuación lo reportado en éste es­

tudio. 

Correspondieron al sexo masculino la mayor parte del 

porcentaje total, no encontremos alguna correlaci6n pare explica! 

lo. La afecci6n por grupos de edad incluyó el mayor número ·de 

pacientes en e.:lad temprana, posiblemente ésto se pueda explicar 

por •ma probable inmadurez inmunológica que actúe como predls­

ponente. Es de interés la alta frecuencia de antecedentes hered~ 

familiares neopl4slcos y de autolnmunldad, que también cursan -

con anormalidades del sistema inmune. La naturaleza de los pa­

decimientos reportados como asociados se explica por el tipo de -

patologías tratadas en nuestro setvlcio, predom inarrlo la rlnosinu-
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sltls. Encontramos alta frecuencia de la casa habitación fría y hú 

meda y de hacinamiento, actuando como factor predisponente. 

;. 

El inicio de la slntomatologfa fué en forma signlflcati-

va a temprana edad, lo que se puede relacionar a Inmadurez inmu 

nológica. 

La estación predominante de presentación del cuadro fué 

Invierno, actuando como factor pred!sponente. 

En el cuadro clínico hubo predominio de astenia, ad!~ 

m!a, disfagia y fiebre, y a la exploración física eritema de ami~ 

dalas y faringe como dato de Inflamación, la adenitis predominó -

en los ganglios submaxilares, correspondiendo al drenaje linfático 

de las amlg¡:lalas ( 3 ). La mayoría presentaron amfg¡:lalas lisas, -

lo que indica Inflamación crónica e hlpoactlvldad linfocftlca, que -

ademlis correlaciona con el alto porcentaje de AEL - O de cero 

unidades Todd, se encontraron 3 reportes mayores a lo normal,. -

por probable disfunción inmunológica. 

En cuanto a las lnmunoglobullnas se observó anormali­

dad solamente de la tgA, 3 valores menores a lo normal, en un -
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paciente tratado con difenilhidantoína por crisis convulsivas, uno -

con hipogammaglobulinemia, ambos cursan con disminución de la 

IgA, el tercero con valor bajo aunque cercano a lo normal. 

Las alteraciones reportadas de los linfocitos T y T - -

gamma no pudieron ser dilucidadas del todo ya que por dificultades 

técnicas no se realizaron CD3, CD4, CDS, para valorar actividad 

supresoI11 y citotóxlca. A éste respecto existe un reporte que -­

menciona evidencia poco significativa de participación de la inmu­

nidad celular en la fislopatología (!O). 

La electroforesis de proteínas reportó anormalidades -

en alfa 1, con un alto porcentaje de valores bajos, no concuerda -

con la naturaleza de la patología tratada, se esperaría encontrarla 

elevada en enfermedades Inflamatorias crónicas y degenerativas. 

En alfa 2 se reportaron valores bajos en la quinta parte de los pa­

cientes, se esperarlan valores aumentados pues representa reacta!!_ 

tes lnespecfflcos de la fase agtrla de la Inflamación, debemos re-­

cordar que el complemento empieza a correr en ésta fracción, lo 

que es motivo para Investigar posteriormente. Los valores bajos 

en la fracción gamma puede reflejar disminución de la IgA y del 

complemento, as( también pueden reflejar Inmadurez inmunológica 
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junto con otros reportes mencionados anteriormente ( ll ). Cabe -

mencionar que las alteraciones encontradas no son las que corres­

ponden a una hipogsmmaglobullnemia transitoria. 

La flora bacteriana reportada en los exudados nasal y 

faríngeo corresponde en su mayoría a la flora normal, no concueE 

da con lo reponsdo en otros estudios que mencionan como los m4s 

frecuentes al Streptococcus beta hemolít!Co, Staphylococcus coag. -

positivo, Feptoestreptococcus y Velllonella parvula (12,13,14). 

En Ja biometría hem4t!Ca encontramos eoslnofllia, ex­

plicado por las patologías asociadas, e inversión de la relación en­

tre neutr6fllos y linfocitos por probable Inmadurez tninunol6g!Ca. 
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CONCLUSIONES 

l. - Se encontró patt!c!pac!6n de factores no !nmunol6gicos como -

medio ambiente con casa fría y húmeda, hacinamiento y esta­

ci6n pre:lom!nante el invierno, en conjunto con factores inmu­

nol6glcos como edad temprana y lo reportado en laboratorio -

que pueden representar Inmadurez o disfunc!6n del sistema l.!!_ 

munol6gtco; actuando todos ellos como factores etlopatogénicos 

y precllsponentes. 

2. - En Ja farlngoamt¡Jlalltls cr6ntca o recurrente s( existe dlsfun­

ci6n del sistema inmune. 

3. - Las posibles alteraciones del sistema del complemento en base 

a lo reportado en Ja electrofOresls de proteínas motivan a un -

nuevo esrudlo. 

4. - La flora microbiana reportada en exudados nasal y faríngeo fué 

normal. 

S. - El sistema inmunol6g!co debe ser valorado previamente a la -

decisión de reallz.ar ctrugfa y de acuenlo a ello elegir pacien­

tes que puedan ser tratados con medicamentos, entre ellos -
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los lnmunomoduladores. 
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