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1. INTRODUCCION.

Las Infecciones de Vias Respiratorias Superiores y en especial la Faringoamigdalitis
Aguda tienen una elevada frecuencia, siendo la poblacion infantil la mas afectada.
Continta siendo uno de los padecimientos que mas comunmente afectan al hombre,

constituyendo uno de los principales problemas de Salud Publica (4) (8).

En Estados Unidos de Norteamérica se ha calculado que cerca del 60% de las
consultas impartidas durante 1 aflo son debidas a un padecimiento respiratorio
aguda y aproximadamente un 11% de las visitas médicas de nifios en edad escolar
son por faringitis (20) (22).

En México, durante el afio de 1988, se registraron casi 10 millones de casos de
Infeccidn de Vias Respiratorias Altas, con una tasa de 11,967.5 casos por 100,000
habitantes. La tendencia de la enfermedad presenta un incremento significativo si
se analiza comparativamente con el afio de 1978 en el que se informo una tasa de
1429 casos por 100 000 habitantes (3).

La Faringoamigdalitis Aguda es una enfermedad de curso rapido y limitada por si
misma, suele presentarse en forma de epidemias, el mecanismo usual de contagio

es por gotas de saliva contaminada y arrastradas por el aire (24).

Aunque existen variaciones de individuo a individuo y de una familia a otra, las
condiciones de hacinamiento, los grandes conglomerados humanos y la
convivencia de muchas personas en sitios cerrados son factores altamente

predisponentes para el contagio.

Las condiciones ambientales en cuanto a smog, tolvaneras, tabaquismo, etc., al
alterar los mecanismos de defensa, constituyen factores predisponentes

importantes.



La edad parece ser uno de los factores mas utiles en la diferenciacion etiologica de
la Faringoamigdalitis Aguda. Gonzélez S. menciona que los agentes virales son mas
frecuentes en nifios menores de 4 afios; después de los 4 afios y hasta los 17 a 20
afios predomina el Streptococcus Beta Hemolitico del Grupo A (SBHGA) llamado

también Estreptococcus Pyogenes (3).

Anne Putto encontrd en un estudio que realiz6 en 110 nifios con faringoamigdalitis
exudativa febril, que el factor mas importante en la prediccion del agente etioldgico
es la edad, y encuentra mayor predominio de los virus en nifios menores de 3 afios,
mientras que en los nifios de 6 afios 0 mas la amigdalitis mas frecuente fue la
causada por el SBHGA. Asi mismo Ruiz Gomez y Cols. Reportan en un estudio
realizado en 133 familias en la Cd. de México mayor predominancia de infeccién
viral en los menores de 4 afios (2) (4).

La Faringoamigdalitis Aguda es méas frecuente en zonas templadas y frias y en

estaciones donde predominan estos climas (primavera e invierno).

El periodo de incubacién es de 2 — 5 dias, y el periodo de maxima contagiosidad es
durante la fase aguda de la enfermedad (3).

Los Virus son los responsables de Faringoamigdalitis Aguda en aproximadamente
un 80% de los casos, y los que mas comunmente causan infeccion son los

siguientes:

Virus influenza Ay B

Virus para influenza tipos 1, 2, 3,y 4
Adenovirus

Enterovirus

Coronavirus

Citomegalovirus (CMV)



Virus Herpes Simple (VHS)
Virus Epstein Barr (VEB) (1) (3) (22)

Dentro de este grupo de virus, el que causa faringoamigdalitis con mayor frecuencia
es el adenovirus, del mismo se han tipificado més de 30 serotipos, pero los tipos 1,
2, 3,5y 7 abarcan més del 85% de todas las infecciones por estos agentes (1) (2).
Romeo S. Rodriguez, menciona que las manifestaciones tipicas por adenovirus son
fiebre, falta de respuesta clinica a la administracion de penicilina, extenso exudado
sobre amigdalas y un cultivo negativo para SBHGA en un nifio preescolar.

La siguen en orden de importancia el Virus Herpes Simple aunque los reportes de
otros estudios mencionan el VEB como segunda causa de los agentes virales de
Faringoamigdalitis Aguda. Henle et al, encuentran que el VEB es responsable de

solo el 2% de las amigdalitis no bacterianas (1) (2).

El VEB puede relacionarse con una faringitis exudativa, sin embargo esta infeccién
es sistémica y por lo tanto se deberan buscar otros signos y sintomas relacionados
con la faringitis como linfadenopatia, esplenomegalia, alteraciones de las pruebas
hepéticas y linfocitos atipicos. (1) (22).

Symaya et al, han propuesto que la amigdalitis exudativa puede ser manifestacion

clinica mas frecuente de lo que se reconoce de infeccion primaria por VEB (2).

La sintomatologia de la faringoamidgalitis causada por Virus Herpes Simple se
caracteriza por fiebre, faringe dolorosa con ulceraciones circulares blancas sobre el
paladar y las fauces anteriores, ganglios linfaticos aumentados y dolorosos, en
algunos pacientes se observa exudado faringeo o ulceraciones al principio de la
enfermedad.

El virus Coxsackie A se recupera frecuentemente de faringitis ulcerativa, las

manifestaciones tipicas de la herpangina son: vesiculas faringeas pequefias o



Ulceras con areola roja sin evidencia de estomatitis y observadas usualmente en

verano y en otofo.

La zona principal de aparicidon de las lesiones son los pilares amigdalares anteriores,
también aparecen en el paladar, la Gvula, las amigdalas, la faringe y a veces en las
superficies bucales posteriores. La mayoria de los casos de la herpangina son leves
y sin complicaciones, la duracion habitual de los signos y sintomas es de 3 a 6 dias.

Los Enterovirus y Echovirus pueden producir herpangina que se presenta con una
faringitis y estomatitis posterior caracterizada por lesiones papulovesiculares grises
blanquecinas de 1 — 2 mm de diametro, que estan rodeadas por eritema y que se
ulceran en 1 — 2 dias, son muy dolorosas, por lo que los nifios no quieren comer, se
asocia con frecuencia a fiebre elevada y generalmente se presenta en lactantes y

preescolares (3).

Los virus Coxsackie B y virus ECHO causan faringitis leve usualmente no exudativa

y una enfermedad febril no diferenciada.

Los virus de la Influenza, Parainfluenza, Rhinovirus y Virus Sincial Respiratorio
(VSR) producen faringitis generalmente asociada a catarro y tos, siendo ésta la
sintomatologia predominante (2) (3) (4).

Si existe faringitis exudativa en un preescolar, pero no hay vesiculas o ulceraciones,
lo mas seguro es que no se esté frente a una infeccion por el Virus Coxsackie del

grupo A pero si frente a un adenovirus (1).

Las Bacterias son las responsables de causar faringoamigdalitis en un 15 — 20%,

las mas comunmente asociadas son las que se mencionan a continuacion:

Streptococcus del Gpo. A
Streptococcus del Gpo. C



Streptococcus del Gpo. G

Corynebacterium Dipheteriae

Francesella Tulgrensis

Legionella Pneumophila

(Shulman S.T. Ped Infect Dis J 11: 816 — 9 1989)

Si bien es cierto que el cultivo de exudado faringeo pueda revelar otros agentes
bacterianos (H. Influenzae, Diplococcus pneumonie, bacilos difteroides,
Staphilococcus aureus, Neisserias, E. Coli, Kliebsiella, Streptococcus, gérmenes
anaerobios etc.) se deben de considerar como flora normal y no causales de
faringoamigdalitis (3).

Actualmente la faringoamigdalitis diftérica es casi inexistente en nuestro medio (3).

Mycoplasma Hominis tipo I, no es causa frecuente de faringoamigdalitis, pero se ha
aislado en un 5% en el estudio reportado por Reed BD et al de 140 nifios con
faringitis aguda, Anne Putto reporta el mismo porcentaje en un estudio realizado en

110 nifios con amigdalitis exudativa febril (2).

Los estreptococos del grupo C, G y F con frecuencia colonizan la faringe y
esporadicamente producen enfermedad del tracto respiratorio superior (1).

El rol de la asociacion de Mycoplasma Pneumonie y Chlamydia Tracomatis en
faringoamigdalitis es cuestionable (20).

Las infecciones estreptococcicas del grupo A, y especialmente la faringoamigdalitis
tienen serias implicaciones no solamente a nivel individual sino a nivel de Salud
Publica (5) (16).

La Faringoamigdalitis Estreptococcica, es una infeccion de caracteristicas tipicas ya

bien conocidas, generalmente limitada por si misma y usualmente no asociada con



complicaciones (13). La incidencia de Faringoamigdalitis estreptococica varia
segun la edad y época del afio y va desde el 5 al 30 % de las faringitis bacterianas
(35) (36).

Su diagndstico es comun en la practica médica de primer contacto y aunque son
bien reconocidas las caracteristicas pueden ser insuficientes para realizar una

diferencia exacta y confiable con la faringitis aguda no estreptococcica (11).

El diagndstico correcto de la faringoamigdalitis estreptococcica es esencial para

proporcionar un tratamiento adecuado (1) (26).

Existen diversos factores que se deben tener en cuenta para llegar a un diagndstico
preciso, como los antecedentes epidemioldgicos, los sintomas y signos clinicos; los
ninos entre 5 y 15 afos de edad, tienen mayor probabilidad de tener
Faringoamigdalitis Estreptococcica que los mayores o menores de esas edades,
teniendo en mente desde luego que en un menor de 3 afios con faringoamigdalitis
y exudado purulento, excluida la difteria, es mas factible que se trate de un
adenovirus y no de un SBHGA (1) (11).

Stanford T. Shulman (11) menciona que cuando encontramos los siguientes rasgos
clinicos, podemos realizar el diagndstico de Faringitis Aguda Estreptococcica con

un alto grado de precision.

Estos rasgos clinicos son:

Nifio de edad entre 5y 15 afios.

Fiebre, Ulceras faringeas, cefalea y dolor abdominal.
Inflamacion faringoamigdalina con exudado.
Linfadenopatia cervical anterior.

Rash escarlatiniforme.

Ausencia de rinorrea, tos, disfonia y diarrea.



Randolph y Cols (1) en 1970 describieron las caracteristicas clinicas de la infeccion
estreptocdcica segun la edad:

A) Lactantes (3m — 1 afo): irritabilidad, fiebre baja, irregular rinorrea serosa,
escoriaciones de narinas y respuesta rapida al tratamiento con penicilina.

B) Niflos Preescolares (1 — 4 afos): Fiebre, vémito y dolor abdominal, lenguaje
nasal sin rinorrea mucoide, mal aliento, descarga mucoide posnasal,
hiperemia faringoamigdalina, dolor al abrir la boca, ganglios cervicales
anteriores dolorosos, otitis media.

C) nifios en Edad Escolar: Presentacion repentina, fiebre (90%), cefalea (50%),
mejoria después de 24 horas, faringe y lengua roja con hipertrofia de papilas,
paladar blando rojo, dolor al deglutir, exudado en amigdalas y faringe (29%),
ganglios cervicales dolorosos.

El Dr. Romeo S. Rodriguez realiz6 un estudio en el Hospital Infantil de México
“Federico Gomez” en 1988 sobre Faringoamigdalitis Estreptococcica, el 80% de 50
nifios estudiados estaban entre los 3 y 12 afios, los sintomas de esos nifios
comprendieron; dolor faringeo (76%), ataque al estado general (72%), disfagia
(70%), dolor abdominal (24%), mientras que los signos mas aparentes incluyeron
enrojecimiento faringeo (86%), adenopatia cervical dolorosa (50%), fiebre mayor de
38.3°C (48%), exudado faringeo (46%) petequias en el paladar (16%) y erupcion
escarlatiniforme (6%) (1) (26).

En base a los resultados obtenidos de los dos estudios anteriores se elabor6 la hoja
de recoleccion de datos clinicos del presente trabajo la cual se describira

posteriormente.

Existen pruebas de laboratorio no especificas para apoyar el diagndéstico de
Faringoamigdalitis Estreptococcica como lo son; la cuenta leucocitaria, en la que a
mayor cuenta, mayor probabilidad de tener un cultivo positivo para SBHGA, como
en otras infecciones bacterianas el porcentaje de neutréfilos segmentados y en



banda aumentan durante la fase aguda de la infeccion y vuelve a la normalidad en

la fase de recuperacion (1) (26).

La proteina C reactiva es una proteina pentamérica presente en pequefias
cantidades en el plasma (menos de 1 mg/dl), y cuyas concentraciones se elevan
hasta 1000 veces en respuesta a dafio tisular. Esta proteina es el prototipo de los
reactantes de fase aguda, es producida en el higado y recibié su nombre por la
capacidad para precipitar el polisacarido C del neumococo, su principal accién es
reconocer y fijarse a estructuras celulares previamente dafiadas o extraias al
organismo con objeto de facilitar su destruccion y fagocitosis. La proteina C reactiva
se detecta cualitativamente por medio de precipitacion o aglutinacién de particulas
de latex, y cuantitativamente con nefelometria o ELISA (26).

Si la proteina C reactiva es positiva en un paciente en quien se contemple la
posibilidad de una Faringitis Estreptocdcica, entonces es mas probable que exista
estreptococo en la faringe y que la presencia del microorganismo este causando
una infeccion real y no se trate de un simple estado de portador. (26)

Otro apoyo serolégico que evidencia infeccion estreptococica son las
antiestreptolisisnas O (AEL-O), titulos de 500 U o mas son indicativas de infeccién
reciente. Un titulo de 250 U no se considera elevado en un nifio pero si en un adulto,
para que se considere elevado tendria que ser de 333 U o mas. En general del 60-
75% de los infantes con cultivo faringeo positivo tendran antiestreptolisinas o
elevadas, pero también la tendran asi 10% de los nifios asintométicos y con cultivo

negativo (1).

Las concentraciones de las AEL-O pueden iniciar a elevarse a partir de la primera
semana de la infeccién faringoamigdalina y alcanzar la maxima concentracion entre

la tercera y la quinta semana de la enfermedad.



Permanecen elevadas 2-3 meses y después comienzan a disminuir lentamente
hasta negativizarse en ausencia de la nueva infeccion (26). Son los pacientes con
faringoamigdalitis exudativa y elevacion importante de AEL-O quienes se complican

mas a menudo con Fiebre reumética. (26)

Existen otras pruebas para determinar anticuerpos dirigidos contra los productos
extracelulares del estreptococo como son:

-Anti-DPN asa (antidifosfatopiridinucleocidasa)

-Anti-DNA asaB (antidesoxiribonucleasa B)

- AH (Antihialuronidasa)

-ASK (antiestreptokinasa).

Las pruebas rapidas (10-90 min) para identificar al SBHGA se basan en la
extraccion del carbohidrato del grupo especifico de los estreptococos obtenidos de
un cultivo faringeo, mediante reaccién inmunoldgica (11) (26). Una es la prueba de
aglutinaciéon en latex y mas recientemente test basados en técnicas con

inmunoensayo optico. (11) (9)

En general la gran mayoria de los aproximadamente 25 diferentes pruebas de
deteccion de antigenos, pueden considerarse con una excelente especificidad y

sensibilidad variable con reportes que van desde el 31 al 95% (9) (11).

La mayor ventaja es que ayudan a iniciar un tratamiento precoz que podra permitir
a los pacientes con estas infecciones retornar con mayor rapidez a la guarderia, la

escuela o el trabajo (17).

Para instituir terapia adecuada es esencial la diferenciacion del SBHGA de la
etiologia viral y como se mencion6 anteriormente existen caracteristicas clinicas
tipicas que orientan hacia una u otra etiologia, asi como también ciertos factores
epidemioldgicos que deben de ser considerados, en caso de decidir realizar un

cultivo de exudado faringeo en faringoamigdalitis aguda.



El cultivo de exudado faringeo es un procedimiento que ha demostrado su utilidad
para la identificacién de bacterias que causan faringoamigdalitis como el SBHA
fundamentalmente o del grupo C o G en algunos casos de adultos, y en casos
seleccionados para identificacién de C. Diphteriae y N. Gonorrhorae (23). El cultivo
de exudado faringeo tiene una sensibilidad de 93% y especificidad de 98% (3)

algunos otros autores mencionan especificidad de 90-97% (11).

Los factores clinicos y epidemiolégicos que deben ser considerados cuando se
decide realizar un cultivo de exudado faringeo en Faringitis Aguda son:

1.- Presentacion de la enfermedad (primavera e invierno)
2.- Edad.
3.- Hallazgos clinicos. (9)

Cuando se utilizan criterios clinicos estrictos, la decision de administrar tratamiento
contra el estreptococo, puede tomarse aun sin contar con los resultados del cultivo
de exudado faringeo. Estos criterios incluyen adenopatia cervical anterior dolorosa,
dolor faringeo y presencia de exudado purulento en amigdalas. La suma de todos
estos tiene un valor predictivo positivo de hasta 91% (23).

Lisker y Cols justifican la realizacion de un cultivo de exudado faringeo en los

siguientes casos:

1.- Unicamente pacientes con cuadro clinico sugestivo de faringoamigdalitis, en
quienes interesa distinguir entre etiologia viral y por SBHGA.
2.- Para comprobar otras faringoamigdalitis poco usuales (23).

Gonzélez SN (3) menciona que las indicaciones para realizar cultivo de exudado

faringeo son:

- Sospecha de faringoamigdalitis estreptococcica.
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- Sospecha de faringoamigdalitis diftérica.
- Faringoamigdalitis de repeticién.
- Estudios epidemiol6gicos de contactos.

- Escarlatina.

Romeo S. Rodriguez (26) menciona algunas indicaciones mas especificadas para

solicitar cultivo de exudado faringeo:

1.- Todo nifio con sospecha de Fiebre Reumatica (FR) o glomerulonefritis aguda.
2.- Todo nifio con sospecha de fiebre escarlatina.

3.- Contactos familiares de un caso de fiebre escarlatina, glomerulonefritis aguda o
FR.

4.- Familiares de pacientes con FR que se van a dar de alta del hospital.

5.- Epidemias.

6.- Contactos familiares de un caso indice con faringoamigdalitis por SBHGA.

Estas consideraciones colocan al cultivo de exudado faringeo en una prueba de
limitadas indicaciones, este hecho contraste con la frecuencia con la que solicitan
cultivos de exudado faringeo, tanto en pacientes externos como hospitalizados, las
razones que se han aducido para tal liberalidad en la solicitud, incluyen indicaciones
gue no tienen apoyo racional ni bibliografico tales como sinusitis, fiebre en estudio

0 neumonia.
Aunque se trata de un estudio relativamente barato, sencillo y poco molesto, la suma

de estudios innecesarios se convierte en un problema econémico que amerita una

reflexion. (23)

11



H1.-

H2.-

2. HIPOTESIS

Los gérmenes aislados en cultivo
de Exudado Faringeo, se relacionan

con manifestaciones clinicas caracteristicas.

Los gérmenes aislados en cultivo
de Exudado Faringeo no se relacionan con

manifestaciones clinicas caracteristicas.
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3. JUSTIFICACION

Actualmente la frecuencia con la que se solicitan cultivos de Exudado Faringeo tanto
en pacientes externos como hospitalizados es alta.

Existen algunos patdgenos que interesa al clinico identificar en el cultivo de
Exudado Faringeo debido a las repercusiones sistémicas que pueden provocar.

Nos referimos principalmente al Estreptococo Beta Hemolitico del grupo A (SBHGA)

y a sus complicaciones No Supurativas; La Fiebre Reumética y la Glomerulonefritis.

La Fiebre Reumatica no solo reviste interés clinico sino también desde el punto de
vista de Salud Publica, ya que es una entidad que tiene mayor incidencia en paises
en vias de desarrollo, sobre todo en lugares donde existe el hacinamiento y
condiciones deficientes de salud Publica.

En Paises desarrollados también reviste importancia, ya que la incidencia de la
Fiebre Reumética (FR) se ha ido modificando, y en el caso de los Estados Unidos
de Norteamérica ha resurgido a partir de 1980, refiriéndose en 1987 brotes
considerables en diferentes partes del pais. (26).

Otro patogeno de interés es el Haemophilus influenzae tipo b (Hib), quién provoca
enfermedades invasivas, que son causa importante de morbilidad como la
meningitis y la neumonia. A ésta bacteria se le considera como flora normal de
orofaringe, pero existen portadores nasofaringeos de Hib y Hib no Tipificable en la
edad pediatrica, con una Tasa que varia de 3-10% y 15-85% respectivamente (34),
porcentaje que se incrementa hasta 6 veces durante los episodios de Infecciones
de Vias Respiratorias Altas, facilitando la invasién del epitelio respiratorio y/o
sanguineo. Asi mismo se ha aislado en forma significativamente mayor en nifios
con amigdalas hipertroficas o infecciones recurrentes en relacion a controles sin
hipertrofia. (30) (34).

13



En el Hospital Infantil de Morelia realizamos un estudio de revision para conocer la
prevalencia de los gérmenes aislados en dicha Institucion. Esta revision se realizé
de Septiembre de 1993 a Agosto de 1994 y encontramos que el germen
predominante fue la Moraxella C. en un 42.4%, mientras que el SBHGA y el Hib
gérmenes gue son de riesgo potencial en faringe, los encontramos en porcentajes
aproximadamente similares a los reportados en la literatura (16% y 2%

respectivamente).

Estos hallazgos nos motivaron a realizar el presente trabajo, buscando evidenciar
el patdgeno, de otras bacterias aisladas en el cultivo de Exudado Faringeo, ya que
dada la dudosa patogenicidad de la Moraxella C, en faringe y el predominio
encontrado de ésta, puede confundir al clinico intentando eliminar un germen

innecesariamente.
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4. OBJETIVOS

Establecer la correlacion entre algunos
datos clinicos de Faringoamigdalitis y

la presencia de algun germen.

15



5. METODOLOGIA

Se planed realizar un estudio No experimental, transversal, de la Correlacion de la
Clinica y el resultado del cultivo de Exudado Faringeo, en el Hospital Infantil de
Morelia "Eva Samano de Lépez Mateos". Los pacientes fueron remitidos para el
estudio de cultivo de Exudado Faringeo por los Médicos de la Consulta Externa del

mismo Hospital.

Fueron sujetos a estudio solamente los pacientes que tuvieran cuadro clinico de
Faringoamigdalitis, con edad limite hasta 14 afios 11 meses, entre el mes de Marzo
y Agosto de 1995.

Quedaron excluidos los pacientes que presentaban otros diagndésticos tales como:

Sinusitis, fiebre en estudio, hospitalizados y nifios sanos.

La poblacion estuvo formada por 74 infantes, con edades comprendidas entre 5 m

eses y 14 afios de edad.

A cada uno se le realizo interrogatorio y exploracion fisica por parte del autor, quién
valoro la presencia e intensidad de los siguientes datos:

Edad, tiempo de evolucién, contactos de infecciones respiratorias, presencia o
ausencia de fiebre, odinofagia o rechazo al alimento, rinorrea, obstruccion nasal,
conjuntivitis, cefalea, otalgia, dolor abdominal, irritabilidad, tos, erupciones, halitosis,
ganglios cervicales crecidos y/o dolorosos, ulceraciones en amigdalas, papilas
linguales crecidas, faringe roja y presencia de pus en amigas y/o faringe.

Estos parametros se recopilaron en hojas especiales, las cuales llevaban el nombre

del paciente, la fecha de realizacién, asi como todos los datos anteriormente

mencionados.
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(Ver hoja de recoleccién de datos en el apartado de Anexos).

Las muestras de Exudado Faringeo, se tomaron con un hisopo de algodon estéril
realizando raspado de faringe e introduciéndolo a un medio de transporte (Cary
Blair).

10 a 15 minutos. Posteriormente se sembr6 en Gelosa sangre y Gelosa chocolate,
se incubd a 37 grados C. por 18 a 24 horas.

Para la identificacion de SBHA se utilizé la sensibilidad a la bacitracina, Optoquinina
para S. Pneumonie, requerimientos de factores X y V para Haemophilus Influenzae
y tincion de Graam para Moraxella C.

Después de la obtencion de los resultados, establecimos la correlacién existente
entre los cultivos positivos para todos los gérmenes y la edad, presencia de
contactos, tiempo de evolucién, fiebre, rinorrea, congestion nasal, dolor faringeo,

secrecion purulenta en faringe, tos, hiperemia faringea y conjuntivitis.

Planeamos realizar graficas de barras de los signos y sintomas encontrados por
cada germen aislado, y graficas de frecuencia de los datos clinicos encontrados por

cada germen.
Se realizara prueba de X2 para analizar las proporciones encontradas de los datos

clinicos en diferentes grupos formados por los gérmenes aislados para establecer
la diferencia del cuadro clinico por cada germen.
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CRITERIOS DE INCLUSION

Todos los nifios que llegaron al Laboratorio de Microbiologia del Hospital Infantil de
Morelia "Eva Sdmano de Lépez Mateos" con solicitud de Cultivo de Exudado
Faringeo, realizada por los Médicos de la Consulta Externa del mismo Hospital, por

presentar datos clinicos de Infeccion de Vias Respiratorias Superiores.
CRITERIOS DE NO INCLUSION

Pacientes con Diagnosticos de Sinusitis, Otitis, Fiebre en estudio, pacientes con

enfermedades asociadas o con complicaciones, hospitalizados, asi como aquellos

gue estuvieran recibiendo tratamiento antimicrobiano en el momento de la toma de

la muestra.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Nifos sanos.
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VARIABLES DE ESTUDIO

INDEPENDIENTES:

Edad: Realizamos 2 grupos de edad, en base a la probabilidad de tener
Virus o bacterias. Un grupo donde se clasificaron a los menores de 5 afios,
edad en dénde predominan los virus y otro, que fueron los mayores de 5
afos, en los que predomina la etiologia bacteriana.

Contactos: También se realizaron 2 grupos de acuerdo ala presenciao  no
de contactos.

Tiempo de evolucion: Debido a la importancia en la distincion de cuadro
clinico agudo o crénico, realizamos 2 grupos; En uno se incluyeron los que
tuvieron evolucién menor de 7 dias y en otro los evolucionaron con mas de
7 dias.

Fiebre: Presente o ausente

Dolor faringeo: Presente o ausente

Secrecion purulenta en amigdalas y/o faringe: presente o  ausente.
Amigdalas crecidas: Presente o ausente.

Rinorrea: Presente 0 ausente. En caso de estar presente se clasificé en
Hialina o Purulenta.

Tos: presente 0 ausente.

Hiperemia faringea: Presente o ausente.

Conjutivitis: Presente o ausente.

Congestion nasal: Presente o ausente.

Adenopatia cervical: Presente o ausente.

DEPENDIENTES:

Resultado del cultivo de exudado faringeo.
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6. RESULTADOS

Observamos la presencia del Estreptococo Beta Hemolitico del grupo A, con un
predominio importante en el caso de dolor faringeo con un significancia estadistica
de .05; En la rinorrea predominé en la de tipo purulenta con una p = 0.1; en la edad
se observo el predominio de éste germen por arriba de los 5 afios con una p = > de
0.1; en la fiebre predomind con una significancia estadistica < de .05; en cuanto al
tiempo de evolucion hubo mayor predominio del germen cuando la evolucién del
padecimiento fue menor de 7 dias con una p = < de 0.05, En cuanto a los contactos
tuvimos que el S. Pyogenes predominé cuando no se habian tenido contactos con
una significancia estadistica > de 0.1; en el caso de la tos observamos el predominio
del germen ante la ausencia de éste signo con una significancia estadistica > de
0.1; en la conjuntivitis predominé en ausencia de este signo con una p <de 0.1; en
la hiperemia faringea hubo mayor predominio del germen cuando esta fue leve con
una significancia estadistica p < de 0.1; En cuanto a la presencia de pus en faringe
observamos un discreto predominio del EBHGA en ndmeros absolutos, pero una
marcada diferencia porcentual ante la presencia de éste signo con una p = < de
0.1; en la congestién nasal se observé discreto predominio en nimeros absolutos y

porcentuales ante la ausencia del germen con una p = < de 0.1. (Gréfica No. 1)

Al establecer la correlacién entre la edad y desarrollo de gérmenes encontramos
gue los menores de 5 afios fueron 39 (52.7%); 3 (7.6%) desarrollaron SBHGA,; 4
(10.2%) H. Influenzae; 6 (15.3%) Esteptococo del grupo no A no B; 4(10.2%)
estafilococo: 2 (5.1 neumococo %) Klibsella; 4 (10.2%) neumococo; 6 (15.3%)
Moraxella C. y 18 sujetos (46.1%) desarrollaron otros gérmenes. Los mayores de 5
afios fueron en total de 35 (47.3%) de los cuales 6 nifios (17.1%) desarrollaron el
SBHGA,; 1 (2.8%) H. Influenzae; 9 (25.7%) Estreptococo del grupo no A no B; 3
(8.5%) estafilococo; misma cantidad correspondié a Klibsella y neumococo, 8
(22.8%) desarrollaron moraxella y 11 (31.4%) desarrollaron otros gérmenes.
(Gréfica No. 2)
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La correlacion entre la presencia de contactos y el tipo de germen aislado fue de la
siguiente manera: En 31 sujetos (41.9%) el dato fue positivo, de los cuales 2 (6.4%)
desarrollaron SBHGA; 1 (3.2 %) H. Influenzae; 5 (16.1%) Estreptococo del grupo no
A no B; 3 (9.6 %) Estafilococo; 1 (3.2%) Klibsella; 3 (9.6%) Neumococo; 5 (16.1%)
Moraxella C y 15 (48.3%) otros gérmenes. En 43 sujetos (58.1%) los contactos
fueron negativos, de ellos 7 sujetos (16.2%) desarrollaron SBHGA; 4 (9.3 %) H.
Influenzae b; 10 (23.2%) Estreptococo del grupo no A no B; 4 (9.3%) Estafilococo;
4 (9.3%) Klibsella; 4 (9.3%) Neumococo; 9 (20.9%) Moraxella C y 14 (32.5%)
desarrollaron otro tipo de gérmenes. (Grafica No. 3)

La correlacion entre el tiempo de evolucién y el tipo de germen aislado fue de la
siguiente manera: La evolucion de la enfermedad fue menor de 7 dias en un total
de 31 sujetos (41.9%) de los cuales 7(22.5%) desarrollaron SBHGA; 3 (9.6%) H.
Influenzae; 2 (6.4%) Estreptococo del grupo no A no B; 4(12.9%) Estafilococo; 1
(3.2%) Klibsella; 3 (9.6%) Neumococo; 5 (16.1%) Moraxella C y 13 (41.9%) otros
gérmenes. En 43 sujetos (58.1%) la evolucion de la enfermedad fue mayor de 7 dias
y 2 sujetos (4.6%) desarrollaron SBHGA; 2(4.6%) H. Influenzae b; 13 (30.2%)
Estreptococo del grupo no A no B; 3 (6.9%) Estafilococo; 4 (9.3%) Klibsella; 4 (9.3%)
Neumococo; 9 (20.9%) Moraxella C y 16 (37.2%) desarrollaron otro tipo de
gérmenes. (Gréfica No. 4)

La Fiebre estuvo presente en 30 (40.5%) de los 74 sujetos, de ellos 7 (23.3%)
aislaron el SBHGA,; no aislaron H. Influenzae; 6 (20%) Estreptococo del grupo no A
no B; 1 (3.3%) Estafilococo; 2 (6.6%) Klibsella; 3 (10%) neumococo; 2 (6.6%)
Moraxella C. y 12 (40%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. De los 44 sujetos
(59.4%) que no presentaron fiebre 2(4.5%) desarrollaron SBHGA; 5 (11.3%) H.
Influenzae; 9 (20.4%) Estreptococo del grupo no A no B; 6 (13.6%) Estafilococo; 3
(6.8%) Klibsella; 4 (9%) neumococo; 12 (27.2%) Moraxella C. y 17 (38.6%)
desarrollaron otro tipo de gérmenes. (Grafica No. 5)
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La correlacion del dolor faringeo y gérmenes aislados fue la siguiente: En 49 66.2%)
pacientes estuvo presente el sintoma 9 (18.3%) de ellos aislaron el SBHGA; 3
(6.1%) H. Influenzae; 11 (22.4%) Estreptococo del grupo no A no B; 6 (12.2%)
Estafilococo; 3 (6.1%) Klibsella; 4 (8.1%) neumococo; 6 (12.2%) Moraxella C.y 17
(34.6%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. De los 25 sujetos (33.7%) que no
presentaron dolor faringeo ninguno desarrolld6 SBHGA; 2 (8%) H. Influenzae; 4
(16%) Estreptococo del grupo no A no B; 1 (4%) Estafilococo; 2 (8%) Klibsella; 3
(12%) neumococo; 8 (32%) Moraxella C. y 12 (48%) desarrollaron otro tipo de
gérmenes. (Gréfica No. 6)

La Pus en Faringe estuvo presente en 20 (27%) de los 74 sujetos, de ellos 4 (20%)
aislaron el SBHGA; 1 (5%) H. Influenzae; 4 (20%) Estreptococo del grupo no A no
B; 3 (15%) Estafilococo; 1 (5%) Klibsella; 3 (15%) neumococo; 3 (15%) Moraxella
C. y 5 (25%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. De los 54 sujetos (73%) que no
presentaron fiebre 5 (9.2%) desarrollaron SBHGA; 4 (7.4%) H. Influenzae; 11
(20.3%) Estreptococo del grupo no A no B; 4 (7.4%) Estafilococo; 4 (7.4%) Klibsella;
4 (7.4%) neumococo; 11 (270.3%) Moraxella C. y 24 (44%) desarrollaron otro tipo

de gérmenes. (Grafica No. 7)

La correlacion de amigdalas faringeas crecidas y gérmenes aislados fue la
siguiente: En 61 (82.5%) pacientes estuvo presente el signo, en 8 (13%) de ellos se
aislé el SBHGA; 5 (8.1%) H. Influenzae; 9 (14.6%) Estreptococo del grupo no A no
B; 7 (11.3%) Estafilococo; 4 (6.4%) Klibsella; 4 (6.4%) neumococo; 10 (16.2%)
Moraxella C. y 25 (40.8%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. De los 13 sujetos
(17.5 %) en que el dato fue negativo, 1 (7.5%) desarroll6 SBHGA; no hubo en ellos
desarrollo de H. Influenzae; 6 (46.1%) Estreptococo del grupo no A no B; tampoco
se desarrollé Estafilococo; 1 (7.6%) Klibsella; 3 (23%) neumococo; 4 (30.7%)

Moraxella C. y 4 (30.7%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. (Grafica No. 8)

La rinorrea estuvo presente en 43 pacientes (58.1%) y ausente en 31 (41.89%). En
los que estuvo presente 8 (18.5%) aislaron SBHGA: 3 (6.9%) que presentaron
Rinorrea Hialinay en 5 (11.6%) de los que presentaron rinorrea purulenta; 3 (6.9%)
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aislaron H. Influenzae con rinorrea purulenta, en la hialina no se aisl6 este germen;
10 (23.2%) aislaron el estreptococo del grupo no A no B: 8 (18.6%) cuando fue
hialina'y 2 (4.6%) en la rinorrea purulenta; 6 (13.9%) aisl6 Estafilococo: 2 (4.6%) en
rinorrea hilina y 4 (9.3%) en rinorrea purulenta; 5 (11.5%) aisl6 Klibsella: 2 (4.6%)
en rinorrea hialina y 3 (6.9%) en rinorrea purulenta; 2 (4.6%) aislaron neumococo:
1 (2,3%) en rinorrea hialina, y 1 (2.3%) en la rinorrea purulenta; 8 (18.6%) aislaron
Moraxella C.: 4 (9.3%) en rinorrea hialina y 4 (9.3%) en la rinorrea purulenta y 16
(37.1%) aislaron otro tipo de gérmenes: 5 (11.6%) en rinorrea hialina y 11 (25.5%)
en la rinorrea purulenta. De los sujetos que no presentaron rinorrea de ningun tipo
1 (3.2%) aislo SBHGA,; 2 (6.4%) H. Influenzae; 5 (16.1%) Estreptococo del grupo i
no A no B; 1 (3.2%) estafilococo; no hubo desarrollo de klibsella en estos; 5 (16.1%)
neumococo; 6 (19.3%) Moraxella C. y 13 (41.9%) desarrollaron otro tipo de
gérmenes. (Gréfica No. 9)

La correlacidon de tos y gérmenes aislados fue la siguiente: en 40 (54%) pacientes
estuvo presente el sintoma, 3 (7.5 %) de ellos aislaron el SBHGA; 3 (7.5%) H.
Influenzae; 9 (22.5%) Estreptococo del grupo no A no B; 3 (7.5 %) Estafilococo; 2
(5%) Klibsella; 4 (10%) neumococo; 9 (22.5%) Moraxella C. y 16 (40%) desarrollaron
otro tipo de gérmenes. De los 34 sujetos (46%) que no presentaron tos 6 (17.6%)
desarroll6 SBHGA,; 2 (5.8%) H. Influenzae; 6 (17.6%) Estreptococo del grupo no A
no B; 4 (11.7%) Estafilococo; 3 (8.8%) Klibsella; 3 (8.8%) neumococo; 5 (14.7%)
Moraxella C. y 13 (38.2%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. (Grafica No. 10)

La correlacion de hiperemia faringea y gérmenes aislados fue la siguiente: En 60
(81.1%) pacientes estuvo presente el sintoma 9 (14.9 %) de ellos aislaron el
SBHGA,; 4 (6.6%) H. Influenzae; 13 (21.6%) Estreptococo del grupo no A no B; 6
(9.8 %) Estafilococo; 3 (5%) Klibsella; 4 (6.6%) neumococo; 12 (19.9%) Moraxella
C.y 23 (38.2%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. De los 14 sujetos (18.9 %)
que no presentaron hiperemia faringea ninguno desarroll6 SBHGA; 1 (7.1%) H.
Influenzae; 2 (14.2%) Estreptococo del grupo no A no B; 1 (7.1%) Estafilococo; 2
(14.2) Klibsella; 3 (21.4%) neumococo; 2 (14.2%) Moraxella C. y 6 (42.8%)
desarrollaron otro tipo de gérmenes. (Grafica No. 11)
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La correlacion de conjuntivitis y gérmenes aislados fue la siguiente: En 14 (19%)
pacientes estuvo presente el sintoma 2 (14.2%) de ellos aislaron el SBHGA; 1
(7.1%) H. Influenzae; 2 (14.2%) Estreptococo del grupo no A no B; 2 (14.2%)
Estafilococo; 1 (7.1%) Klibsella; 1 (7.1%) neumococo; (14.2%) Moraxella C. y 4
(28.5 %) desarrollaron otro tipo de gérmenes. De los 60 sujetos (81%) que no
presentaron conjuntivitis 7 (11.6%) desarroll6 SBHGA; 4 (6.6 %) H. Influenzae; 13
(21.6%) Estreptococo del grupo no A no B; 5 (8.3%) Estafilococo; 4 (6.6%) Klibsella;
6 (10%) neumococo; 12 (20%) Moraxella C. y 25 (41.6%) desarrollaron otro tipo de
gérmenes. (Grafica No. 12)

La correlaciéon de congestion nasal y gérmenes aislados fue la siguiente: En 32
(43.2%) pacientes estuvo presente el sintoma 4 (12.5%) de ellos aislaron el SBHGA;
2 (6.2%) H. Influenzae; 9 (28.1%) Estreptococo del grupo no A no B; 5 (15.6 %)
Estafilococo; 2 (6.2%) Klibsella; 1 (3.1%) neumococo; 7 (21.8%) Moraxella C. y 11
(24.3%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. De los 42 sujetos (43.2%) que no
presentaron congestion nasal 5 (11.9%) desarroll6 SBHGA; 3 (7.1%) H. Influenzae;
6 (14.2%) Estreptococo del grupo no A no B; 2 (4.7 %) Estafilococo; 3 (7.1 %)
Klibsella; 6 (14.2 %) neumococo; 7 (16.6 %) Moraxella C. y 18 (42.8%) desarrollaron
otro tipo de gérmenes. (Grafica No. 13)

La correlacién de adenopatia y gérmenes aislados fue la siguiente: En 25 (33.8%)
pacientes estuvo presente, 3 (12%) de ellos aislaron el SBHGA; 1 (4%) H.
Influenzae; 7 (28%) Estreptococo del grupo no A no B; 1 (4%) Estafilococo; 1 (4%)
Klibsella; 1 (4%) neumococo; 4 (16.6%) Moraxella C. y 10 (40 %) desarrollaron otro
tipo de gérmenes. De los 49 sujetos (66.2 %) que no presentaron adenopatia 6
(12.2%) desarroll6 SBHGA; 4 (8.1%) H. Influenzae; 8 (16.3%) Estreptococo del
grupo no A no B; 6 (12.2 %) Estafilococo; 4 (8.1 %) Klibsella; 6 (12.2%) neumococo;
10 (20.4%) Moraxella C. y 19 (38.7%) desarrollaron otro tipo de gérmenes. (Gréfica
No. 14).
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7. CONCLUSIONES

El germen Estreptococo Beta Hemolitico del Grupo A es el agente bacteriano
mas frecuentemente asociado a la Faringoamigdalitis aguda, seguido de el

estreptococo de otros grupos.

Los datos clinicos mas frecuentes son la fiebre, pus en faringe, dolor
faringeo, y evolucion menor de 7 dias. Se observdé una tendencia a
presentarse en mayores de 5 afios y sin la presencia de contactos, puede

haber rinorrea.

El germen Moraxella Catharralis y Haemophilus Influenzae no son gérmenes

asociados a faringoamigdalitis.

Haemophilus Influenzae es mas frecuente en menores de 5 afios.

Debe tomarse en cuenta el criterio clinico para solicitar un cultivo de exudado

faringeo.
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8. ANEXOS

GRAFICA No. 1. Resultados.
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GRAFICA No. 4. EVOLUCION
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GRAFICA No. 6. DOLOR FARINGEO.
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GRAFICA No. 8. AMIGDALAS CRECIDAS

25
25
20 1 H Con
crecimient
on=61
15 (82.5%)
10
9
10 T 8
7
5 mSin
5 - 4 4 crecimient
on=54
1 (73%)
0 1 1 1 1 1 1 1 1
~ 2}
& & Ss oy :,,?>\,b S @ o
§ & &0 RS < o Q o
N c}@ <& < NN
GRAFICA No. 9. RINORREA
14 - 13
12 1 11 H Rinorrea Hialina
10 -
n=43(58.1%)
8
8 .
6 B Purulenta
6T 5 5 5 5
4 4 4
4713 3 3
2 2 2 2 o
7 = Sin Rinorrea
1 1 11 n=31(41.89%)
0 0
0 1 1 1 1 1 1 T 1
e (% RN o 2 o & )
© & o\v & 2 & R o\éo
S \)@ & NS \§> O _\g/
AN ‘;ée Q/‘? $® @

30



GRAFICA No. 10. TOS
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GRAFICA No. 12. CONJUNTIVITIS
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ADENOPATIA
GRAFICA No. 14
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HOSPITAL INFANTIL DE MOPRELIA
“Eva Sdmano de L6pez Mateos”

Hoja de recolecciéon de datos

Nombre: Edad:

Fecha: NUm. Expediente:

Fecha de inicio de Padecimiento Actual:

CUADRO CLINICO
Presente Ausente
Contactos de infecciones respiratorias en los ultimos 15 dias:
Fiebre

Odinofagia/Rechazo alimento

Rinorrea: Hialina Purulenta

Obstruccién nasal:

Conjuntivitis:
Irritabilidad:

Tos:

Erupciones:

Halitosis:

Ganglios crecidos:

Ganglios dolorosos:

Ulceras:

Papilas linguales crecidas:

Petequias en el paladar:

Amigdalas crecidas (+, ++ 0 +++):

Amigdalas rojas:

Faringe roja:
Pus: en Amigdalas: [ ] En faringe:
Diagnosticos: Motivo de estudio:

00000 ooooooooomE
(000 00000 oo oo

Fechas de los ultimos tratamientos y medicamentos utilizados:

Complicaciones:

Cultivo de exudado faringeo:

No. de estrias de H. Influenzae:

No. de estrias de Estreptococo Bh-A:

UFC del SBHA:

SEROLOGIA
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