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INTRODUCCION

La faringe esta rodeada por tejido linfoide denommado globalmente anlllo de
Waldeyer. Este incluye.

1. Adenoides (amigdala faringea) localizada en la péred posterio'r \
superior de la nasofaringe.

2. Amigdalas palatinas (amigdalas de las fauces), localizadas a ambos
lados de la pared lateral de la faringe en una fosa formada por
musculos, cuando se utiliza solo el término amigdala alude a la
amigdala palatina (faucial).

3. Amigdala lingual, localizada en la base de la lengua.

4. Bandas posteriores del tejido linfoide faringeo, que siguen un trayecto
vertical a cada lado de la pared posterior de la faringe.

FUNCION DE LAS AMIGDALAS

Las amigdalas son masas ovoides de tejido linfoide cubierto por epitelio
escamoso estratificado que se continua con el cuerpo de la amigdala para
formar criptas. La amigdala, al igual que todo tejido linfoide interviene en la
formacion de linfocitos y anticuerpos, también probablemente en la filtraciéon
de microorganismos hay una regresion normal de tejido linfoide, despueées de
la pubertad aunque ocurren muchas excepciones.

Clinicamente la infeccion del anillo de Waldeyer es mas pronunciado en las
amigdalas palatinas y las adenoides. Muchos gérmenes pueden provocar
inflamacion del anillo de Waldeyer. Incluyen tanto bacterias aerobias como
anaerobias virus y clamidias, levaduras, parasitos y rickettsias. Como la
bucofaringe esta colonizada por muchos gérmenes, casi todas las
infecciones del anillo son polimicrobianas, la interaccién entre los
microorganismos suele ser de tipo sinérgico y deberse a proteccion mutua
contra la fagocitosis y la muerte intracelular, (20) produccion de factores
esenciales de crecimiento, (21) y Ila disminucion de!l valor de
oxidorreduccion en tejidos del huésped, (22) un ejemplo de tal sinergia
puede demostrarse en infecciones mixtas de aerobios y anaerobios, (23).




Otra caracteristica de infecciones mixtas es la capacidad de gérmenes
resistentes a un antimicrobiano para proteger un organismo susceptible, por
la produccion de una enzima que desintegra al antibidtico y es secretado
hacia los tejidos, (24).

Un ejemplo de ello es la proteccion de los estreptococos contra la penicilina
o las cefalosporinas de primera generacion por bacterias productores de
Beta Lactamasa. .
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MARCO TEORICO

Antecedentes

El anillo de Waldeyer es el conjunto de tejido iinfoide que rodea el istmo de
la bucofaringe y el paso entre esta y la nasofaringe. Sus componentes son
las amigdalas faringeas o (adenoides), amigdalas tubarias, amigdalas
palatinas y amigdalas linguales. Algunos autores incluyen a las “"bandas
faringeas laterales”, granulaciones faringeas, y el tejido linfoide del paladar
blando y ventriculo laringeo. Las amigdalas son o6rganos linfoides que
esencialmente tienen tres origenes diferentes en primer lugar un
componente epitelial, que nace del revestimiento de la cavidad buconasal
primitiva; en segundo lugar este epitelio crece en el tejido o estroma
mesenquimatoso y es rodeado por él, en tercer lugar, la regién se infiltra
con céelulas. Las amigdalas palatinas empiezan a desarrollarse en fase
temprana del tercer mes de gestacion. Deriva de la porcion ventral de ia
segunda bolsa faringea. Al cuarto mes, crecen de ocho a diez yemas
endodérmicas sodlidas que penetran en el mesenquima que rodea la pared
faringea. Las células en las regiones centrales de estos bordes mueren y
probablemente se licuan; el resultado es la canalizacion de los rebordes
para formar el complejo de criptas amigdalinas. Los foliculos linfaticos
definitivos alrededor de las criptas se desarrollan hasta el final del tercer
trimestre. EI epitelio escamoso estratificado que cubre las criptas
amigdalinas proviene de la multiplicacion y diferenciacion de las células
endodérmicas de la segunda bolsa faringea. La amigdala palatina puede
proyectarse en la superficie del musculo masetero, en un punto
inmediatamente por delante y arriba del angulo del maxilar inferior (el

gonion).

La amigdala se encuentra situada en la parte lateral de la bucofaringe, el
seno amigdalino, limitado por delante por el pliegue (arco) palatogloso y el
pliegue (arco) palatofaringeo por detras.

El seno amigdalino esta separado por la capsula fibrosa y el mudsculo
constrictor superior de la faringe, del espacio parafaringeo y las estructuras
en el contenidas (arteria palatina ascendente y en ocasiones la arteria
facial). La arteria cardtida se encuentra situada a 2.5 cm por detras y por
fuera de las amigdalas. La barrera fisica entre los espacios amigdalino y
parafaringeo es atravesada por la arteria amigdalina y Jla palatina
ascendente ramas de la facial, la arteria faringea ascendente, la rama




lingual dorsal de la arteria lingual y la rama palatina de la arteria maxilar.
Después que las venas amigdalinas atraviesan el musculo constrictor de la
faringe, drenan a la vena palatina externa, faringea, facial o en donde ellas.
La inervacién de la amigdala palatina proviene del ganglio pterigopalatino
(esfenopalatino) siguiendo la via de los nervios palatinos menores y
glosofaringeo. Los vasos linfaticos eferentes de la amigdala atraviesan el
musculo estilohioideo y la vena yugular interna para vaciarse en los ganglios
linfaticos cervicales profundos altos (yugulo digastricos) (14) (15) (16) (19)

Las amigdalas se encuentran comprendidas entre los organos linfaticos
secundarios, la proliferacion de linfocitos tiene lugar por contacto con
antigenos o activadores policlonales que producen las células dendriticas o
células T. Los antigenos son presentados a las céiulas th, luego son
captados por los centros germinativos, donde desencadenan respuestas de
células B. Cuando se presentan concentraciones antigénicas elevadas,
tiene lugar la proliferacién clonal de células B sensibles al antigeno en
centros germinativos, donde actuan como amplificadores.

La regulacion de la reaccion inmunitaria es funcidn de los linfocitos T
extranodulares que controlan la proliferacion de las células B y la
produccion de anticuerpos. Esta reaccion se inicia por influencia genética y
por el reconocimiento de antigenos Iga, que son antigenos
inmunorreguladores cuya expresion puede estimularse en determinadas
condiciones inmunologicas. En el hombre el antigeno Iga, es el antigeno
HLA-DR. La amigdala produce localmente anticuerpos, pero también
células B que emigran a otras zonas alrededor de la faringe y tejidos
linfoides paraglandulares, para producir anticuerpos. Las células B pueden
poblar y secretar anticuerpos en las glandulas salivales principalmente la
pardtida o el epitelio glandular mas difuso de la nasofaringe. (13)

Al nacer se inicia el establecimiento de la flora normal en las vias
respiratorias altas. Algunos gérmenes como lactobacilos, streptococcus
anaerobios se establecen en etapa temprana y alcanzan valores altos en
pocos dias. Actynomices fusobacterium y Nocardia ya estan adquiridos a la
edad de seis meses.

Mas tarde Bacteroides, Leptotrichia, Propinibacterium y Candida también se
adquieren. La proporcion entre bacterias aerobias y anaerobias en saliva es
de aproximadamente 1 a 10 en ninos sanos hasta la edad de cmco afnos
pueden albergar gérmenes aerobios conocidos.




La frecuencia disminuye con la edad, lo cual puede deberse a un aumento
de la inmunidad. Sdlo hubo aumento en el numero de cultivos en nifios
sintomaticos, y se observo: unicamente en cepas de streptococcus
pneumonie y haemophillus. La interferencia bacteriana entre diversos
microorganismos puede explicar la conservacion del equilibrio normal en la
nasofaringe. El tratamiento antimicrobiano con penicilina puede estimular la
adquisicion de bacterias productoras de Beta — Lactamasas en la

bucofaringe.

Los microorganismos observados son bacteroides melaninogenicus
bacteroides oralis, staphylococcus aureus y haemophilus influenzae.

El desplazamiento de la flora con aparicion de gérmenes
penicilinorresistentes explica el aumento de los fracasos de este
medicamento en el tratamiento de infecciones bucofaringeas.

Dada la naturaleza polimicrobiana de la mayor parte de las infecciones en el
anillo de Waldeyer y su alrededor, muchas veces resulta dificil interpretar
los datos derivados de nuestras clinicas obtenidas de la superficie mucosa,
y luego diferenciar entre gérmenes que son colonizadores y los que son
simplemente invasores, por lo tanto, a menudo resulta imposible estimar el
significado de un germen potencial cuando se obtiene de una superficie de
una zona infectada. Sin embargo un colonizador sin virulencia, puede
transformarse en virulento en ciertas condiciones, especialmente en etapa
cronica de la enfermedad. (12) (15) (16) (17) (18) (19).

Las amigdalitis cronica puede deberse a ataques agudos repetidos, pero en
otros casos es consecutiva a episodios de inflamacidon relativamente leves,
los estudios bacteriologicos de las amigdalas enfermas a menudo revelan
un crecimiento mixto, presentandose comunmente microorganismos como
estreptococo hemolitico, streptococcus viridans, estafilococo, neumococo y
M. Catarrhalis, con menos frecuencia, bacilo coliforme, bacilo de fridlander y

streptothrix.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El término de faringoamigdalitis abarca un numero nada despreciable de
casos reportados por vigilancia epidemiolégica que implican la necesidad
de un estudio concienzudo . Este hecho resulta de mayor importancia
cuando se trata de faringoamigdalitis recurrente, ya que un adecuado
manejo de los mismos podra dar como resultado la mejoria o curacion de un
paciente, la faringoamigdalitis recurrente es muy comun en pacientes
pediatricos y en el adulto, caracterizandose histolégicamente por
inflamacién inespecifica, en ocasiones periddica vy generalmente crénica.
La respuesta inflamatoria esta relacionada con permeabilidad vascular
aumentada, probablemente a traves de la mediacion de la histamina y por
el edema tisular, los cambios histopatologicos que se encuentran son:

a) La hiperplasia epitelial con substitucidon de las ceélulas epiteliales
columnares ciliadas por células productoras de moco; Esto da como
resultado la reduccion en la eficiencia ciliar, aumento en la
produccion de moco, asi como la produccion de una capa mucoide
gruesa conteniendo restos celulares .

b) Hialinizacion y engrosamiento de la membrana basal .

c) Edema intenso con degeneracién polipoide del estroma. La
respuesta inflamatoria condiciona la presentacion de secreciones
Nnasales excesivas que son depositadas en la faringe por la accién
ciliar, convirtiéndose en depositos espesos y dificiles de drenar, ya
que la mala ventilacién nasal que ha condicionado la respiracion oral
impide la correcta hidratacion de las mismas.

Por otro lado las complicaciones son hipertrofia de amigdalas y adenoides
asi como de bronquitis y otitis media supurada.

ADENOIDES.

El volumen de tejido adenoideo va disminuyendo con la edad llegando a la
atrofia en la adolescencia sin embargo antes de que esto ocurra pueden
presentarse complicaciones producidas por infecciones respiratorias
recurrentes.
Las complicaciones que pueden presentarse por adenoiditis cronica son :
a) Hipoventilacion sinusal con cambios reversibles o irreversibles de la
mucosa .
b) Otitis media aguda supurada .
c) Otitis media cronica secretora .
d) Cor-pulmonar cronico con cambios electrocardiograficos ( en
aquellos casos asociados con obstruccién por hipertrofia amigdalina




de largo tiempo de evolucidén). EI impacto que tienen las
faringoamigdalitis recurrentes en especial las producidas por el
estreptococo beta hemolitico, depende no solo de las molestias que
la enfermedad misma provoca en el paciente si no principalmente de
las secuelas tan temidas como son la fiebre reumatica y la
glomerulonefritis aguda (19,21,23).

Varios estudios de la literatura meédica Sajona han reportado que la flora
amigdalina mas frecuentemente encontrada es:

a) Estreptococo hemolitico
b) Estreptococo viridans
c) Estafilococo aureus

d) Neumococo

e) M. Catarrhalis
f) Con menos frecuencia.- bacilo coliforme, bacilo de fridlander y
streptothrix. : B . ;

Atribuyéndole a estos la, cronICIdad de dlcha enfermedad por lo tanto
sen Nuestro medio seran los mismos mlcroorgamsmos los productores

de amigdalitis cronica?

JUSTIFICACION

La faringoamigdalitis es la enfermedad de mayor incidencia siendo la
época pico en el invierno, ocupando el primer lugar de causas de
consulta en la UMF de ISSSTE Nopala ,Hgo; Aumentando los
requerimientos de recursos humanos s recursos materiales,
medicamento y examenes de laboratorio, provocando ausentismo en las
escuelas en los nifos. ausentismos en los trabajos en los adultos, no hay
estudios realizados en la comunidad de faringoamigdalitis recurrente .

Si bien la faringoamigdalitis aguda tiene una amplia participacién viral y
no ofrece mayor problema para el tratamiento medico, la
faringoamigdalitis recurrente en cambio tiene una gran participacion
bacteriana o mixta que implica en ocaciones tratamiento intensivo o
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cronico y que tiene riesgos de complicaciones leves y hasta graves ya
sea en la esfera otorrinolaringolégica o en otros 6rganos y sistemas .

La morbilidad por faringoamigdalitis reportada por el sistema nacional de
vigilancia epidemioldgica, para el afio de 1994 fueron en el estado de
Hidalgo; 122203 casos de faringoamigdalitis, ocurriendo 272 defunsiones
por complicaciones, en el pais se reportaron 10902205 casos de
faringoamigdalitis durante el mismo ano; Siendo la primera causa de
consulta externa en nuestro pais (fuente. Estadisticas vitales de los
servicios de salud de Hidalgo, Departamento de informatica vy
epidemiologia de la secretaria de salud ).

HIPOTESIS
Por ser un estudio de tipo observacional no requiere de la hipotesis

OBJETIVO GENERAL

Conocer si los microorganismos patégenos reportados en la literatura
meédica Sajona, productores de amigdalitis cronica, son los mismos que en
nuestro medio.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

a) Conocer si el estreptococo hemohtlco es productor de amlgdalltls
crénica en nuestro medio. o

b) Conocer si estreptococo ‘viridans es productor de amlgdahtls cronica
en nuestro medio. . i .

c) Conocer si el estaf‘lococo aureus es productor de amlgdalltls cronica
en nuestro medio.

d) Conocer si el neumococo ‘es productor de amigdalitis crénica en
nuestro medio. - . ’

e) Conocer si m. Catarrhalis .es: productora de amigdalitis crénica en

nuestro medio.
T"‘QIC‘ ’“OnT




METODOLOGIA

Es un estudio observacional, prospectivo, -transversal y descriptivo

CRITERIOS DE INCLUSION
a) Pacientes derechohabientes de la UMF ISSSTE Nopala ,Hgo.
b) Pacientes de ambos sexos. : :
c) Pacientes con cuadros de farlngoamlgdalltls recurrentes

d) Pacientes de 5 a 60 afios de edad

CRITER ds’TDEiVExcLUs’léN

a) Pacientes que presentaron ‘otras’ enfermedades crénicas como DM
discrasias sangumeas y cardlopatias

b) Pacientes cuyo resukltad‘vo: dei ‘cultivo que,ne'gathb.'

c) Pacientésﬁar/ﬁ,igrdfalé"c':tov

d) Pacuentes" anev 'ha'yanAApresentado menos de 5 episodios de
farlngoamlgdalms en eI ano

e) Pacientes menores de 5 y mayores de 60 anos de edad.

TESTE CON

ORIGEN




CRITERIOS DE ELIMINACION

a) Pacientes que no se realizaron el exudado faringeo
b) Pacientes de quien no se recibié el reporte

c) Pacientes que no acudieron a control

METODOS PARA CAPTAR LA INFORMACION

Se captaron a pacientes que acudieron a consulta en la UMF ISSSTE
Nopala, Hidalgo; Con un cuadro de faringoamigdalitis recurrente (que haya
padecido mas de 5 episodios de faringoamigdalitis en el afno).Los datos se
obtuvieron por interrogatorio directo y/o por revision del expediente clinico.
Se realizaron cultivos de exudado faringeo a 157 pacientes nifios y adultos
derechohabientes de la UMF ISSSTE Nopala; Hgo.

Los exudados faringeos se realizaron del mes de noviembre de 1994 a el
mes de febrero de 1995.

ASPECTOS ETICOS

No tiene repercusion ética para los pacientes .




METODOS PARA CAPTAR LA INFORMACION
LOS DATOS SE OBTUVIERON DEL EXPEDIENTE CLINICO , POR
INTERROGATORIO DIRECTO Y POR EL REPORTE DEL RESULTADO
DEL EXUDADO FARINGEO

NUMERO DE AFILIACION
EDAD(ANOS)

A) HOMBRE
SEXO B) MUJER

EXUDADO FARINGEO
(E.F) ( NOMBRE DE BACTERIAS)

FICHA DEL PACIENTE

INFORMACION A RECOLECTAR

LOS DATOS SE OBTUVIERON DEL EXPEDIENTE CLINICO , POR
INTERROGATORIO DIRECTO Y POR EL REPORTE DEL RESULTADO
DEL EXUDADO FARINGEO

NOMBRE
EDAD

SEXO

NUMERO DE AFILIACION
CUADRO CLINICO _
FECHA DE SOLICITUD DE
EXUDADO FARINGEO
FECHA DE REPORTE DEL
| EXUDADO FARINGEO
RESULTADOS

MODELO DE CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS




RESULTADOS

Se realizaron cultivos de exudados faringeos a 157 pacientes portadores de
faringoamigdalitis cronica, nifios y adultos derechohabientes de la UMF

ISSSTE Nopala, Hgo.

De los cultivos de 1587 enfermos de faringoamigdalitis crénica, los
microorganismos mas comunes aislados fueron:

a)

b)

c)

d)

e)

)

Estreptococo alfa hemolitico 50 casos representando el 31.84%.

En segundo lugar estafilococo aureus 48 casos representando el
30.57%.

En tercer lugar estreptococo viridans 46 casos representando el
29.29%. : )

En cuarto lugar estreptococo beta hemolitico 6 casos representando
3.82%. e L e e

En quinto lugar neisseria catharlraless casos representando 3.82%.

En sexto lugar estreptoco néUmonié 1.caso representando el 0.63%.




FLORA BACTERIANA MAS FRECUENTE EN FARINGOAMIGDALITIS RECURRENTE EN LA

UMF ISSSTE NOPALA HIDALGO.

BACTERIAS MAS FRECUENTES EN LOS CULTIVOS

ESTAFILOCOCO (ESTREPTOCOCO

ESTREPTOCOCO ESTREPTOCOCO| NEISSERIA
BACTERIA ALFA BETA
HEMOLITICO | AUREUS | VIRIDANS | HEMOLITICO |CATHARRALES
NUMERO
DE 50 48 4 6 6
CULTIVOS
PORCENTAJES|  31.84% 3057% 2029% 3.8% 3.82%

FUENTE .CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS,
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FLORA BACTERIANA MAS FRECUENTE EN FANGOAMIGDALITIS RECURRENTE
EN LA UMF ISSSTE NOPALA HGO.

GRAFICA DE RESULTADOS
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Estreptococo  Estreptococo  Estreptococo  Estreptococo Neisseria
alfa hemolitico Aureus Viridans beta catharrales
hemolitico

FUENTE. CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS




GRAFICA DE RESULTADOS

E Estreptococo alfa

hemolitico ~ 31.84% 31.84%

7 Estafiloco Aureus
///1 30.57%

Estreptocaco viridans
29.29% 30.57%

[ﬂ]]]] - Estreptococo beta
hemolitico 3.82%

Neisseria Catharrales
3.82%

28.2%%

FUENTE. CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS




FLORA BACTERIANA MAS FRECUENTE EN FARINGOAMIGDALITIS
RECURRENTE EN LA UMF ISSSTE NOPALA ,HGO.

PACIENTES CON FARINGOAMIGDALITIS RECURRENTE POR EDAD Y SEXO

EDAD DE 5 A60 ANOS MASCULINO FEMENINO
S-10 20 30
11 -15 14 16
16 - 20 10 3
31 -2% ] 7
26 - 30 ) 5 10
31 — 35 3 6
36 - 40 3 5
31 — 35 - - il 1
36 — 50 — N ) 1 1
51 -55 Rl 0
56 — 60 1 1

TOTAL 72 85

FUENTE. CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS




FLORA BACTERIANA MAS FRECUENTE EN FARINGOAMIGDALISTIS
RECURRENTE EN LA UMF ISSSTE NOPALA, HGO.
GRAFICA POR EDAD
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FLORA BACTERIANA MAS FRECUENTE EN FARINGOAMIGDALITIS
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DISCUSION
La determinacion de la bacteriologia es importante por varias razones.

Primero para determinar que bacterias son las ' causantes de
faringoamigdalitis cronica en nuestro medio.

Segundo para erradicarla del estroma amigdalino, en donde un antibidtico
inapropiado con insuficiente penetracion al estroma permite la cronicidad de
la infeccion o una inoculacidon al tejido inicialmente sano, por ultimo Ia
bacteria puede ser protectora de otro microorganismo por la produccién de

enzima beta lactamasa.

Las principales bacterias aisladas en este estudio son estafilococo aureus y
estreptococo beta hemolitico, varios estudios también han mencionado la
asociacion entre el staphylococcus aureus y el estreptococo beta hemolitico,
ya que el primero protege al segundo por medio de la enzima beta —
lactamasa en este estudio se encontré esta relacion en 3 pacientes de 6
portadores de estreptococo beta — hemolitico.

En lo que respecta al estreptococo alfa hemolitico y estreptococo viridans
son considerados como flora no patégena de las vias respiratorias.

Con los resultados anteriores se deduce que los antibidticos que deberan
prescribirse en casos de faringoamigdalitis créonica con el fin de erradicar
esta enfermedad, seran aquellos resistentes a la enzima beta — lactamasa
como son: las cefalosporinas de tercera generacion, asociaciones de acido
clavulénico mas amoxicilina y eritromicina mas sulfas.




CONCLUSION

El estafilococo aureus fue el microorganismo patégeno mas frecuente
encontrado en nuestro medio.

El estreptococo beta hemolitico en segundo lugar.

Neisseria catharrales en tercer lugar.

Otros microorganismos aislados considerados flora no patégena fueron
estreptococo alfa hemolitico, estreptococo viridans.

Comparando con la literatura medica sajona se reporta en primer lugar
como causante de faringoamigdalitis cronica al estreptococo B. Hemolitico,
en segundo lugar el estreptococo viridans, en tercer lugar el estafilococo
aureus, en cuarto lugar el neumococo y en quinto lugar M. Catharrales.
Comparando los resultados obtenidos en el presente estudio y los estudios
reportados en la literatura médica sajona, coinciden basicamente en los
mismos microorganismos productores de faringoamigdalitis recurrente pero
el orden de frecuencia es diferente, ya que en la literatura meédica sajona se
menciona como el de mayor importancia y mayor frecuencia al estreptococo
B. Hemolitico y en el presente estudio el de mayor frecuencia e importancia
es el estafilococo aureus representado por el 30% y en contraste el
estreptococo B. Hemolitico solo el 3% de los casos.

Esto puede explicarse por que en los Estados Unidos la mayoria de las
faringoamigdalitis son tratadas en forma sintomatica ( esto porque en la
mayoria de los casos son infecciones virales ).

En contraste en Meéxico la mayoria de los Médicos damos tratamiento
antimicrobiano a la mayoria de faringoamigdalitis y se abusa en la
administracion de penicilina.

Esto explica talvez la baja incidencia del estreptococo B. Hemolitico en
nuestro medio y encontraste la alta incidencia del estafilicoco aureus como
productor de faringoamigdalitis recurrente, ya que como se menciona en
este estudio. El tratamiento antimicrobiano con penicilina puede estimular la
adquisicién de bacterias productoras de beta — lactamasas en la bucofarige.
El desplazamiento de la flora bacteriana con apariciobn de gérmenes
penecilino resistentes explica la alta incidencia de estafilococo aureus en

nuestro medio.

Los beneficios y aportaciones de este estudio, son para el derechohabiente
disminuyendo la morbilidad y evitando ia recurrencia de faringoamigdalitis,
para el instituto. Disminuyendo Jlos recursos humanos, materiales,
medicamentos, y mejor atencidon para el derechohabiente; Para el medico
familiar dar una mejor atencion a los pacientes .
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