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INTRODUCCION 

La faringitis ha sido descrita como un proceso 
inflar~atorio de las membranas nucosas y estructurás 
subyacentes de la farínge (1). SU etiología es variada, 
y debido a su alta frecuencia se ha considerado un 
problema de Salud Pdblica (1, Z). Aunque la presencia 
de bacterias en n6mero y diferentes e s pecies 
constituye la llamada flora normal, se piensa en el 
Streptococcus ! hemolyticus como un agente "sine qua 
non" principalmente por las complicaciones que este 
microorganismo ocasiona en un pequello grupo de indi 
viduos (1-13). 

Es por ello que, el clínico ante el hallazgo 
bacteriol6gico de Streptococcus ª- heml)'ticus, reportado así 
por diversos laboratorios puesto que carecen de la 
metodolo¡fa y reactivos para hacer una identificaci6n 
serolcS¡ica de este microorganismo, administran anti, 
bicSticos específicos con el objeto de erradicarlo. 

En la literatura se ha descrito que los niftos 
aenores de ~ allos .Presentan una b.aJa frecuencia de 
farin¡itis por Streptococcus ! hetili>lYticus (1, 2, 3, 4, 9) 
pero no se hace referencia a nillos •nores de 6 meses. 
Debido a oue en el Tnstituto Nacional de Pediatrla 
La poblacicSn aue asiste nara ·solicitar atenci6n est4 
constitu{da en su mavoda oor lactantes. y siendo los 



z 
padecimientos respiratorios uno de los más frecuentes como 
causa de consulta, se pens6 en elaborar un trabajo 
que permitiera conocer la frecuencia de Streptococcus 
! hemolyticus en niftos menores de 6 meses con fari~ 
¡itis clínica, para poder alertar al pediatra sobre 
el tratamiento de este padecimiento en este grupode 
edad. 
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ANTECEDENTES 

La faringitis constituye un proceso infla1111torio 
de las membranas mucosas y estructuras subyacentes 
de la faringe. Clínicamente este proceso inclure: 
amigdalitis, faringoamigdalitis y rinofaringitis; -
involucrando por tanto rinofaringe, ávula y paladar 
blando. La enfermedad, es generalmente aguda, pero 
puede ser tambi~n subaguda o cr6nica (1) • 

. HISTORIA. 

Aunque la i11flamaci6n de la faringe sin duda ha 

estado presente desde la existencia del ser humano, 
s6lo desde hace al¡unos aftos se le ha considerado -
como una patología primaria; su alta frecuencia la 
hace un problema muy iaportante para la Salud Pl'lblica 
(1, Z). Ha sido involucrada desde el siglo III A.C. 
en la Difteria y en la Angina de Vincent, pero la 
infecci~n estreptoc6ccica del grupo A y la faringitis 

·no fueron asociadas sino hasta la segunda guerra 
mundial. Sin eabargo, Glover y Griffith en 19~1, r! 
lacionan la farin¡itis estreptoc~ccica con otros P! 
deciaientos como fiebre escarlatina, erisipela y 
procesos supurativos (1). 
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ETIOLOGIA. 

Como ya fue mencionado, la etiología de la f! 
ringitis ha sido muy diversa y su presentaci6n dependerá 
de múltiples factores, tales como la edad y el est! 
do del paciente, época de 1 afio, medio ambiente, e~ 
sici6n y el tipo de lesi6n aue presente. Los agentes 
etiol6gicos principales son: bacterias, virus, myc~ 
plasmas, rickettsias, hongos y parásitos. Coexiste 
en ocasiones con padecimientos sistémicos o locali­
zados de etiología desconocida (1, 3, 4). 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Según la sintomatología clínica, la faringitis 
aguda es representada como dolor de garganta, que 
desde las narraciones de Osler fue descrita como 
"aquel padecimiento inflamatorio caracterizado por 
dificultad y dolor al tragar, sensaci6n de cosquilleo 
v seauedad en la 1zananta. aunado a un constante deseo 
de carrasoear v toser". Esta inflamaci6n frecuente­
mente se extiende a la larínee v oroduce ronquera, 
si involucra la trompa de Eustaquio 1>ro'ducirá en 
ocasiones discreta sordera. Cwmlo coexiste inflamaci6n 
de ganglios linfáticos, presenta el paciente dolor 
en dicha re~i6n. En relaci6n a la sintomatolo~ía v.~ 

neral, ésta se p.resenta como sensaci6n de calosfrfo 
y ligera fiebre, pudiendo esta Última incrementarse 
si las amígdalas están involucradas. Al examinar la 
garganta, ésta muestra congesti6n generalizada de 
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las membranas mucosas las cuales son secas y brillantes 
y en algunos lugares cubiertas con secreci6npegajosa 
La Ú"Ula ouede estar inflamada también (5). 

Actualmente se ha tratado de relacionar ciertas 
características clínicas con los diferentes a~entes 
etioló2icos. En el cuadro I se ouede observar esta 
relación. 

Si se analiza con detenimiento el cuadro I, se 
observará que la signosintomatolog{a es compartida 
po~ varios de ellos. Parece ser que el diagn6stico 
etiol6¡ico requiere de la obtenci6n de datos epide­
miol6gicos, exposición, estaci6n del afta, período de 

incubaci6n, edad del paciente y asociados todos ellos 
a los hallazgos clinicos. Algunos autores han enfa­
tizado que la faringitis viral en menores de tres -
aftos es la más frecuente, Foster y cols la han rel! 
cionado a la presencia de sintomatolog{a nasal (6). 
En la edad escolar predomina la frecuencia de f ari~ 
¡itis bacteriana, y su importancia radica en el mi­
croorganismo más comónmente aislado que es el Strep 
tococcus .! hemolyticus del grupo A, ya que las com­
plicaciones no supurativas que produce como la fiebre 
reumática y glomerulonefritis representan tanto un 
enorme gasto para el país en materia de diagn6stico, 
tratamiento y rehabilitaci6n como también un reto a 
la Salud Pllblica ( 4, 6, 8, 9, 10, 11, 13). En relaci6n 
a l~s Mycoplasmas, Rickettsias, Hon~os y Parásitos, 
debido a su 1>oca frecuencia son rar~nte involucrados 
(4, 7). 
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-. Es bien conocida la alta frecuencia en que se 
reportan las infecciones del tracto respiratorio en 
diferentes países. En México, la infecci6n del tracto 
respiratori.o superior constituye el mayor motivo de 
consulta en medicina general (10, 18). Según )(omaroff, 
basándose en estudio de costos, sefialan que 'en EUA. 
se invierten anualmente alrededor de 300 millones de 
d6lares en análisis de laboratorio y medicamentos 
relacionados con faringitis (10). 

La Secretaria de Salubridad y Asistencia en su 
boletín mensual de julio de 1984, reporta en la in­
cidencia de enfermedades transmisibles occurridasen 
1982 a las infecciones respiratorias agudas como la 
n6mero uno, con un total de nuevos casos de 4,721,683 
dando una tasa de 6,627.3 por 100,000 habitantes que 
comparada con las demás enfermedades es desde 2,6 
más frecuente que las enteritis y las parasitosis -
intestinales respectivamente. Est~ no ocurre s61o en 
1982, sino que este padecimiento ha sido repor_tado 
como el más frecuente desde 1976 afio en que se ini­
ci6 el re¡istro de este grupo de padecimientos. La 
tasa de morbilidad se ha ido incrementando notable­
mente, la de 1980 (3,425.0) duplic6 a la de 1978 
(1,406.6) y 1979 (1,681.0)¡ la de 1982 duplic6 a la 
de 1980, siendo la tasa más alta reportada. Se regi_! 
traron casos los doce meses del afio de 1982, con va­
lores máximos en febrero, marzo, noviembre y dicie~ 
bre (18). Las tasas más altas se registraron en Baja 
California Sur, Aguascalientes y Yucatán (18). 
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La distribuci6n de los casos de resfriado cOll'l'Ín 
o rinofaringitis, sinusitis, faringitis, amigdalitis, 
laringitis, traqueítis, bronquitis y bronquiolitis 
se26n Rrupos de edad se describen en cuadro 2. 

Como se ver A, esta frecuencia no esd relacionada 
a farincitis en especial, siendo éste un padecimie~ 
to que seii6n parece conforme a los datos proporciona­
dos por SSA es de vital importancia nor las reoercuci~ 
nes que tienen en Salud PÓblica v en szasto aue re:>r!:_ 
senta el tratar y rehabilitar enfermos que manifie! 
tan las complicaciones de una faringitis por Strep­
tococcus ! hemolyticus del grupo A, esta patología 
debería ser estudiada en su totalidad en nuestro país. 
En México la frecuencia del Stret1tococcus ! hemolyticus 
del ¡rupo A ha sido estudiada por Rodríguez, Palom! 
res, Rubio y V6zquez¡ en los que la mayor frecumcia 
de aislamiento correspondía al grupo escolar (6, 19). 
Efectu6ndose én 1967 tioificaci6n de estreptococo -
relacionado a Rlomerulonefritis y escarlatina por 
Rodríguez y en 1974 en IMAN, actualmente Instituto 
Nacional de Pediatría, por Pal.omares, Vhquez rela­
cionados a faringitis en que se clasific6 a los agentes 
en ¡rupo y tipo como se sellala en cuadro 3. 

Con respecto al trabajo realizado por Rubio, 
Vbquez, efectuado hte en poblaci6n rural durante 
el afio de 1976¡ se reoorta aislamientode Strentococcus 
! hemolvticus bacitracina sensible en diferentes 
¡rupos con atenci6n a casos f.ndice y a sus familiares¡ 
coao se ejemplifica en cuadro 4. 
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Posteriormente, los hallazgos obtenidos por 
Valenzuela, Squer y Vázquez, reportaron muy semeja~ 
tes resultados a los de Rubio y Vázquez, en que hu­
bo un mayor aislamiento en el grupo escolar de pa­
cientes que asisten a la Consulta Externa de este -
hospital; sorprendiendo la ausencia de aislamiento 
en niftos menores de 6 meses·con diagnóstico clínico 
de faríngitis. 

El aislamiento de Streptococcus .!! hetoolyticus no 
puede sugerir por sí solo la etiología de una fari~ 

gitis ya que se ha descrito el estado de portador. 

Kaplan, Wannamaker y otros han designado como 
portador estreptoc6ccico a aqu~l estado en el que 
se logra aislar mediante el cultivo de exudado faríngeo 
al Streptococcus .!! hemolytiéus del grupo A, en pre­
sencia o ausencia de signositomatología y con la 
característica fundamental de que no existirá elev! 
ci6n subsecuente de anticuerpos estreptoc6ccicos 
(13). Esto representa un verdadero reto, ya que ad~ 
más de describirse más de 14 tipos diferentes de -
portadores, no se han puesto todavía de acuerdo los 
autores en relaci6n a la representaci6n clínica de 
cada uno de ellos (13). Además de que los actualme~ 
te descritos han sido estudiados en forma incomple­
ta dejando muchas dudas acerca de su definici6n y -
el papel que pudieran tener tanto en las complica­
ciones no supurativas como en la diseminaci6n del -
•icroor¡anismo (13, 14). 
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Como fue mencionado, hay numerosas clasifica­
ciones de portadores, pero se piensa que la siquie~ 
te comprende los más descriptivos (1, 13, 14). 

1.- PORTADOR POSTINFECCION O PROLONGADO. 

Son aquellos individuos que retienen al micro­
organismo en el tracto respiratorio superior de! 
pués de haber padecido faringitis estreptocdccica. 
Pueden persistir con elevaci6n de anticuerpos -
estreptoc6ccicos y dar origen a complicaciones 
no supurativas. 

2.- PORTADOR CONVALESCIENTE. 

Presenta las mismas características del anterior, 
distinguiéndose s6lo en que en este tipo no se· 
observa elevaci6n en el t!tulo de anticuerpos es 
treptoc6ccicos. 

3.- PORTADOR TRANSITORIO. 

Caracterizado por no tener elevaci6n de anticuer 
pos estreptoc6ccicos, siendo adquirido el micr~ 
organismo de algán individuo con infecci6n ver 
dadera. Este tipo de portador, pudiera experime~ 
tar curaci6n espontánea, que es lo habitual o 
pudiera continuar portándolo sin infectarse. A 
esto áltimo se le ha denominado como Portador 
cr6nico verdadero. 

4.- PORTADOR CRONICO VERDADERO. 

Es el que porta el microorganismo por largo tiem 
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po, sin infectarse )' presentando un escaso Mn.i 
ro de éstos, en la garganta. 

S.- PORTADOR DE CONTACTO. 

Aquel que adquiere el microorganismo a partir -
de un portador conocido¡ y quien carece de co~ 

firmaci6n serol6gica. 

6.- PORTADOR PELIGROSO. 

Cursa con Streptococcus tanto en nariz como en 
¡arganta, teniendo en la primera grandes canti­
dades. Est.e tipo de portador dura pocas semanas 
y se conoce que puede diseminar en forma masiva 
al microorganismo por c.ontacto directo con suj!!, 
tos susceptibles. 
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TRATAMIENTO 

Cuando los autores se refieren al tratamiento 
de la faringitis, se enfocan hacia dos aspectos s~ 

parados pero interrelacionados entre sí; el sintom! 
tico y el especifico. El primero encaminado hacia -
las medidas preventivas de complicaciones y de sos­
tén del paciente y el segundo dirigido contra el m! 
croorganismo causal de la patología, cuando éste se 
conozca (20 23). Para el tratamiento sintomático -
se mencionan los siguientes lineamientos: 

1) Aislamiento del paciente, evitando contacto con 
otros niftos. Evitar lugares concurridos así co1113 
también cambios bruscos de temperatura y enfri~ 
mientas, procurando una adecuada ventilaci6n de 
las habitaciones o del lugar donde permanezca -
el paciente. 

2) Reposo en cama, ya que se ha referido que éstos 
tendr4n una mejor evoluci6n (20. 21). 

3) Administraci6n de suficiente cantidad de líqui­
dos para evitar complicaciones tales como deshi 
drataci6n secundaria a proceso febril persiste!!_ 
te, as{ como para fluidificar secreciones y evi 
tar por tanto acómulo de éstas y una subsecuen­
te patología de las vías respiratorias inferiores. 

4) Control térmico, ya sea por medios físicos o·m~ 
dicamentos (AAS o acetaminofén). 
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S) Aplicaci6n de gotas nasales en ocasiones para 
descongestionar la mucosa nasal, permitiendo -
una ventilación más fácil y mejor acreación de 
los senos paranasales. 

6) El empleo de vaporizador o humidificador en 
frío meiorad la ronquera en caso de que ~sta se 
presente (20- 23), 

TRATAMIENTO ESPECIFICO. 

'Para ello, debedn emplearse medicamentos selec 
tivos para el agente etiológico aislado, asi por 
ejemplo: 

l. BACTERIAS. 
a) STAPHYLOCOCCUS 

(productor de penicilinasa) 
• oxacilina, dicloxacilina, linc<Xllicina (22). 

b) CORYNEBACTERIUM DIPHTHERIAE 
• Eritromicina, penicilina G o rifampicina 

(~3). 

c) ANAEROBIOS 
(BACTEROIDES, ESP. FRAGILIS). 
• Clindaaicina, metronidazol, 'cefoxitina, 

carbenicilina.o.cloranfenicol. 

d) HEMOPHILUS INFLUENZAE 
• Cloranfenicol, ampicilina. 

e) NEISSERIA GONORRHOEAE 
• Penicilina. Espectinomicina (alt). . 
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f) STREPTOCOCCUS PNEIJMONIAE 
- Penicilina. Vancomicina (cepas resist~ntes) 

2. VIRALES. 

Poco es lo que se puede hacer al respecto, ún! 
camente se han considerado a las medidas sint~ 
m!ticas de gran importancia para evitar infec­
ciones bacterianas sobreagre¡¡adas. No obstante, 
existen drogas para algunos tipos selectos que 
a continuaci6n se mencionan: 

a) INFLUENZA ~ 
- Amantadina. 

b) INFLUENZA~·.!!· VIRUS SINCICIAL RESPIRATORIO. 
- Ribavirin (en invcstigaci6n). 

c) ~VIRUS 

- 5-iodo 2'deoxyuridina, adcnin arabinosido, 
ARA-A. Vidarabina. 
Acyclovir. 

J. MYCOPLASMAS. 

a) MYCOPLASMA PNEUMONIAE 
- Eritromicina. Alt. tctraciclina. 

4. RICKETTSIAS. 
a) RICKETTSIA SP 

- Tetraciclina. Cloranfenicol. 

S. HONGOS. 
a) CANDIDA SP 

Nistatina. Kctoconazol. 



ó. PARASITOS 

a) TOXOPLASNA GONDI 1 

• Pyri•etamina. 

b) STRONGYLOIDES STERCORALIS 

• Tiabendazol. 

7. CHLAMYDIA TRACHOMATIS 

· Tetraciclina. alt., eritromicina. 

14 

Para el tratamiento de la faringitis por~ 
~ ! hemolyticus del grupo A, existen muchos 
esquemas distintos de manejo por lo que se em.neradn 
los mayormente utilizados. 

1. · Penicilina Benzatinica 600,000 usa 1,200,000 us 
IM dosis ánica (10, 24, 26). 

2.· Penicilina Procaínica 400,000 a 800,000 us IM 

cada 24 hs. durante 10 días (22, 24, 25). 

3. • Eritroaicina de 30 a SO mgs x Kg x dfa. Vía oral 
cada 6 hs. por lapso de 10 d!as (22, 24 y 25). 

4. • Penicilina procdnica administrada durante 4 cS 5 
días, seguida de penicilina benzatfnica l dosis 
IM. 

Para lactante, 400,000 us de p.proc y 600,000 us 
de p. benzatínica. 

Para escolares 800,000 us de p •. proc y 1,200,000 us 
de p. benzadnica (21). 
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5.· Penicilina proca!nica administrada durante tres 
días IM, seguida de penicilina benzatínica al 4° 
día rn. 
En menores de 6 aflos se usará 400,000 us de Penicilina 
proca!nica y 600,000 us. de Penicilina benzatínica. 

En mayores de 6 allos se usar' 800 ,ooo us de Penicilina ~ 
caínica y 1,200.IDOus de Penicilina benzatínica. 

6.· a) Penicilina V.Potásica. V. Oral. 8 mgs x Kg -
cad~ 8 hs. x 10 días. O 

b) Cefadroxyl monohidrato. V. Oral. 15 mgs x Kg 
cada 12 hs. x 10 días. O 

c) Eritromicina Estolato. V. Oral. 15 mgs x Kg · 
Cada 12 hs X 10 dÍas (24, 29). 

7.· Penicilina V. Potásica. V. Oral. 250 mgs cada 6 
hs. x 10 días. O 

8.· 

Eritromicina. V. Oral. 250 mgs cada 6 hs. x 10 · 
días. O 

Eritromicina. V. Oral. 500 mgs cada 12 hs. x 10 
días (10) 

Lincomicina. v. Oral 30 a 40 mgs x Kg X día du· 
rante 10 días. 

MAR ANA TARDE NOCHE 
Menos de 23 kg 250 mgs 250 m¡s 250 mgs 
De 23 a 45 Kg 250 mgs 250 mgs 500 mgs 
De 45 o más Kg 500 mgs 250 mgs 500 mgs (~4) 
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9.- Ampicilina 20 mgs x Kg x 10 dias. Vía Oral. 
~IANANA TARDE NOCHE 

Menos de Z3 Kg 125 mgs 125 mgs 125 mgs 
De 23 a 45 Kg 125 mgs 125 mgs 250 mgs 
De 45 o más Kg 250 mgs 125 mgs 250 mgs(34) 

El antibi6tico utilizado para un mismo agente 
infeccioso depende de ciertas ventajas que sean ob­
servadas por un determinado grupo de investigadores. 
Aunque un número de sustancias antimicrobianas son 
efectivas en el tratamiento de la faringoamigdalitis 
por Streptococcus ~ hemolyticus del grupo A, la Pe­
nicilina continúa siendo el medicamento de elecci6n. 
Durante los áltimos 25 aftos, el porcentaje de cura· 
ci6n con diversos tipos de penicilina oral fluctua­
ba entre el 70 y 90t, mientras que con Penicilina G 
Benzatínica de 85 a 95\ (24). 

Ginsburg y MC Cracken no encontraron diferencia 
significativa entre el manejo efectuado entre Peni­
cilina vía oral, Penicilina Benzatínica IM, Cefadr~ 
xil y Estolato de eritromicína (24). El tratamiento 
con Penicilina por vía oral deberá efectuarse dura~ 
te 10 d{as a dosis convencionales ya que con 7 dias 
se observa un mayor número de fallas en el manejo 
tanto clínicas como bacteriol6gicas (29), 

La terapia con penicilina por vía oral administrada 
dos veces al d{a da excelentes resultados si todas 
las dosis son tomadas correctamente (29) Lo mismo 
se observa c'on el estolato de eritromícína (29). El 
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Etilsuccinato de eritromicina utilizado en el trata 
miento de la faringitis produce con mayor frecuencia 
recidivas, f!lllas y efectos colaterales a diferencia 
del estolato, por lo que éste se ha convertido en la 
sal de elecci6n (25). 

La adici6n de Penicilina G Proca{nica al frasco 
de Penicilina Benzatínica produce mayores concentra­
ciones séricas durante las primeras 24 hs .del manejo, 
pero la eficacia no será mejor ni disminuirá el do­
lor en el sitio de la inyecci6n, cuando se compara 
con Penicilina Benzat{nica sola (10, 29). 

Las sulfas no deben emplearse para erradicaci6n 
del estreptococo, ya que no tienen ning6n efecto en 

. este rengl6n. Sin embargo, podrán utilizarse para la 
profilaxis secundaria para prevenir nuevas faringi­
tis estreptoc6ccicas (28). Las tetraciclinas tampo­
co deberán usarse para erradicaci6n del estreptococo 
ya que hasta un 30t de estos microorganismos son r! 
sistentes a esta droga (28). El cloranfenicol se ha 
demostrado que prevenga la fiebre reumática y su uti 
lizaci6n supone riesgos innecesarios (10). Las pen.!, 
cilininas penicilinasa resistentes, incluso cuando 
los cultivos faríngeos demuestren también la prese~ 
cia de estafilococo, no ofrecen ventaja alguna fren­
te a la penicilina (10). 

Siempre ha sido motivo de discusi6n el efecto 
que los antibi6ticos pudieran tener sobre el curso 
cUnico de la faringoamigdalitis (31, 32). Esto PU! 
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de ser mostrado por los siguientes párrafos: 

"La administraci6n de antibi6ticos puede prevenir -
fiebre reumática aguda, pero tiene poco efecto enel 
curso natural de la enfermedad. Su administraci6nno 
puede justificarse s61o pensando en que ~Iterarán -
favorablemente la signosintomatología" (32). 

G. Peter y A. L. Smith. 

"La faringitis estreptoc6ccica con o sin rash respo.!!_ 
de en una forma dramática al emplear antibi6ticos. 
Podemos esperar una temperatura normal y casi un P! 
ciente totalmente recuperado posterior a las 24 hs. 
de administraci6n del medicamento apropiado, siendo 
frecuente la mejoría en las primeras 3 a 4 hs. de 
manejo. Todos los síntomas ceden rápidamente aunque 

·pueden persistir por 48 hs. o más discreta fiebre y 
en ocasiones dolor de garganta y de· ganglios cervi­
cales, El no observar esta respuesta favorable enel 
paciente con tratamiento, usualmente significa que 
el diagn6stico inicial fue incorrecto o que alguna 
otra patología concomitante está presente" (32). 

B. B. Breese. 

Brink en 1951, presenta unos resultados muy d~ 
mostrativos de la terapia antibi6tica sobre el curso 
clínico de la ~nfermedad; son los clásicamente descritos 
desde hace 30 aaos en reclutas de la base de la fue! 
za a~rea Warren (~l). Hall y Breese, reexaminando -
estos resultados cuidadosamente y sacando porcentajes 
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de los que presentaban mejoría tanto de los tratados 
con placebo como los tratados con antibi6tico, en· 
contraron que el dolor de garganta y la fiebre son 
los hallazgos más frecuentes y que eran los más se~ 
sibles indicadores de la mejoría por el tratamiento 
(31). Brink y cols mencionan además que en sus 475 
reclutas, el tratamiento con penicilina o aureomicl 
na result6 con una mayor rapidez en la desaparici6n 
de los síntomas generales a6n tratándose de calos· 
frío, en comparaci6n con el grupo control (31). 

En el afta de 1947 a 1952 Breese estudi6 1204 
casos de infecciones estreptoc6ccicas ocurridas en 
niftos tratados con penicilina, aureomicina, sulfon~ 
midas o sintomáticamente. Los resultados indicaron 
que aquellos niftos que recibieron penicilina o aure!?. 
micina tuvieron una respuesta clínica más rápida 
comparados con el grupo tratado con sulfonamidas o 
contratamiento sintomático (31). 

En 1953 Denny y cols utilizaron penicilina, 
aureomicina, oxytetraciclina y ning6n tratamiento -
en 207 reclutas con faringitis estreptoc6ccica, mo~ 
trando en forma semejante los grupos tratados, un · 
mayor námero de remisiones en la presencia de cefa­
lea, dolor de garganta y de ganglios cervicales, e~ 
pecialmente a partir del segundo y tercer dia de m~ 
nejo. El efecto de la penicilina sobre la fiebre fue evi­
dente en menos de 24 hs. de manejo, mientras que el 
efecto sobre el dolor de garganta se apreci6 hasta 
las 48 hs. (31). Un tercer estudio. llevado a cabo 
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tnmbién en 1953 por Nelson, enfatizn más claramente 
los beneficios ci!nicos del tratamiento antibi6tic~ 
Este estudio se llev6 a cabo en Z08 reclutas navales 
con fiebre escarlatina; el curso natural de la enfe! 
medad se vi6 dramáticamente acortado por el manejo 
antibi6tico ya fuera por el uso de penicilina o de 
eritromicina. El 75' de los reclutas tratados con 
placebo permanecían febriles a las 48 hs. en compa­
raci6n con menos del 35\ de los pacientes que reci­
bían antibi6ticos (31). Estos resultados terapéuti­
cos llevados a cabo en adultos permanecen discutibles 
en relaci6n a su posible aplicaci6n al grupo pediá­
trico ambulatorio. 

Haight report6 en 1954 que con terapia a base 
de penicilina o eritromicina obtuvo evidente dismi­
nuci6n en la duraci6n de la fiebre, leucocitosis, -
rash y dolor de garganta en comparaci6n con el gru­
po no tratado. Este estudio fue realizado en j6venes 
que padec~an fiebre escarlatina en el centro de en­
trenamiento naval de Grandes Lagos, Illinois, USA. 
(~2). 

Nelson, en un estudio efectuado entre 1958 y 

1959 con pacientes que fluctuaban entre 5 y 11 aftos 
de edad, asignados a penicilina o a placebo y reev! 
luados posteriormente a las 48 hs. de observaci6n 
para administraci6n de penicilina benzatinica en C! 
so de 'c¡ue se corroboráse la etiología estreptoc6ccica, 
demostr6 que los pacientes tratados con antibi6tico 
obtuvieron una mejoría significativa en relaci6n al 
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eritema faríngeo, dolor de ganglios cervicales y a 
la duraci6n de la fiebre. Respecto al dolor de garg3!! 
ta, los padres iooncionaron franca mejo ría así como en 
la apariencia en los niños pertenecientes al grupo 
tratado (32). 

Este estudio por lo tanto, confirm6 la impresi6n 
clínica de los médicos, de que la terapia antibi6t! 
ca específica alivia los síntomas de una manera rá­
pida en la mayoría de los niños con faringitis estreE. 
tocc6cica. No obstante, se deberán efectuar en mayor 
proporci6n estudios prospectivos de doble ciego para 
evaluar con suficiente claridad el papel que los a~ 
tibi6ticos juegan en la mejoría clínica de la fari~ 
gitis causada por Streptococcus ! hemolyticus (32). 

FALLAS EN EL TRATAMIENTO. 

Mucho se ha escrito sobre las diversas facetas 
que presentan las infecciones estreptoc6ccicas. Ha 
sido la impresi6n de la gran mayoría de los especi! 
listas durante los 6ltimos años, que las recaídas -
clínicas o bacteriol6gicas constituyen un problema a 
pesar de una adecuada terapia con antibi6ticos (35). 

Diversos estudios han mostrado que entre un 5 y 

25% de los pacientes contfo6an albergando estreptoc~ 
co en la farínge después de la terapia con penicilina 
(24, ~S, 41). Aproximadamente 45 a 50% presentan re­
caída clínica {1 1 35, 41), a pesar de un segundo cur 
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so de tratamiento antibiótico y aón después de un 
tercer curso de manejo un 42~ continuarán portando 
el mismo serotipo de Streptococcus grupo A (41) • 

Estas recaídas su¡ieren que otros factores diferen­
tes a fallas en la acción del medicamento deben es­
tar jugando un papel importante en las recaídas. 
Tradicionalmente, la patogénesis, el manejo de las 
enfermedades infecciosas y problemas relacionados, 
se ven como interacción del AGENTE INFECTANTE, EL 
HUESPED Y EL MEDIO AMBIENTE (35). 

~ INFECTANTE. 

l. RESISTENCIA~ LA~· 

Cuando una bacteria persiste en los tejidos a 
pesar de haber estado en contacto con un antibiótico, 
la pregunta que emer¡e es la posible resistencia a 
la dro¡a empleada (35). De las drogas empleadas en 
el tratamiento de las infecciones estreptocóccicas, 
se ha demostrado resistencia a 3 drogas; las sulfo­
naaidas, tetraciclinas y la eritromicina (35). Durll!! 
te la se¡unda ¡uerra mundial aparecieron cepas de 
Streptococcus ¡rupo A sulfonamida - resistente, de! 
pu's de que la sulfadiazina fue utilizada en foraa 
extensa como a¡ente profil4ctico para controlar ep! 
deaias en poblaciones militares. En 1961, la quinta 
parte de las cepas de Streptococcus Grupo A que se 
probaron in vitro por diversos investigadores resul 
taron resistentes a la tetra~iclina. Rodd¡uez y 

cols (35) probaron que una tercera parte de las cepas 
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l ~isladas en su laboratorio eran resistentes a tetra 
ciclina. Otros reportes efectuados por Sanders y 

Foster han sµstentado resistencia a eritromicina y 
a lincomicina (35). Hasta ahora, no han existido r~ 
portes confirmados de cepas de Streptococcu~ grupo 
A resistente5 a penicilina. Además, los organismos 
que se han aislado después de tratamiento contin6an 
siendo sensibles a la penicilina in vitro (35, 41). 
Otro tipo de resistencia adquirida por parte de las 
bacterias se han reportado ya sea como fen6meno de 
transformaci6n, transducci6n o conjugaci6n; en esp~ 
cial a los antibi6ticos. Los plasmidios, como parte 
del fen6meno de conjugaci6n han sido identificados 
como responsables de la resistencia del Streptococcus 
a la eritromicina (1). 

z. FORMAS! 

Se ha demostrado que bajo condiciones apropiadas, 
las bacterias pueden perder su pared celular. Si la 
pérdida de dicha pared se realiza mediante medios -
artificiales (enzimas que destruyen la pared), lo 
que resta de la bacteria se denominar~ protoplasto 
(~S). Sin embargo, al perder la bacteria su pared -
espondneamente, entonces se denominará FORMA L. E! 
ta forma L tiene la propiedad de revertir a la bac­
teria que le di6 origen, siendo además resistente a· 
la penicilina ya que no hay paso metab6lico en que 
pueda actuar este antibi6tico. Basados en la propi~ 
dad de reversión de las formas L se ha ·sugerido que 
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estas bacterias desprovistas de pared celular pudi~ 
ran jugar un papel importante en las infecciones 
cr6nicas, y que las exacerbaciones de la enfermedad 
pudieran estar relacionadas a la reconversi6n de la 
forma L hacia bacterias (35, 36, 4Z). 

Freimer y cols han demostrado que los Estrept~ 
cocos pueden cambiar también a formas L "in vitro" 
cuando se exponen a concentraciones subletales de 
penicilina, revirtiendo de nuevo a bacterias con P! 
red celular al reducir la concentraci6n de penicil! 
na. Asi se explica, que la formaci6n de· ·streptoco­
~desprovisto de pared celular sea la cau~a de a.!, 
gunos fracasos en el tratamiento. Por otro lado, 
Rodríguez y Kuttner, en Baltimore, trataron de ais­
lar formas L de cultivos y lavados faríngeos de 90 

niftos después de que completaron un curso de 10 días 
de tratamiento. A pesar de que algunos de los niftos 
desarrollaron recaídas clínicas y bacterioi6gicas, 
no se recuper6 en ningón caso formas L de Streptoco­
~ {35). 

3; MULTIPLICACION DEL Q!Q~ EN~ 1fili!A. 

Se ha establecido mediante algunas observacio­
nes que es mucho más dificil erradicar el mismo or­
ganismo de un portador que de un individuo infectado 
en fo,rma a·guda; hto se debe a que el organismo pe! 
sistentemente encontrado en el portador se está mu! 
tiplicando en forma menos activa, y la penicilina. -. 
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. no puede destruirlo ya que ésta es m~s activa contra 
los microorganismos en multiplicaci6n logarítmica -
(41). 



26 

HUESPED 

l. INTERFERENCIA BACTERIANA 

En relación a este punto, se discutírá como 
otras bacterias que residen dentro del huésped, pu~ 
den interferir con una terapéutica satisfactoria. 

Esto ha sido seftalado por Bernstein y cols (27) 
quienes han involucrado a bacterias productoras de 
penicilinas a, presentes en la flora normal. Hace más 
de 10 aftos se demostr6 que cuando existían organisroos 
productores de penicilinasa, los Streptococcus ~ 

hemolyticus persistían en las quemaduras a pesar de 
una terapia con penicilina. Se pens6 que esta el! 
zima destruía la penicilina en el área de la infec­
ci6n y permitía la sobrevida de los Streptococcus, 
sucediendo ésto mismo en la faringe (1, 13, 24, 27, 
34, 35, 38, 41). 

Este concepto ha sido motivo de controversia y 

refutado también por muchos autores (Z4, 35) Mark~ 

witz y cols, estudiando a fondo el problema conclu· 
yeron en su estudio que: 

a) No existía una correlaci6n significativa entre la 
presencia de Staphylococcus en la faringe inicia.!. 
mente y la persistencia del Streptococcus en ·cult,! 
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vos subsecuentes. 

b) En otro estudio usando penicilina y nafcilina -
en pacientes en los que coexistía Streptococcus 
y el Staphylococcus no mostraron diferencias si¡ 
nificativas entre los 2 grupos de tratamiento¡ 
concluyendo que no podian demostrar ninguna su­
perioridad de una penicilina antiestafilocócci­
ca tal como la nafcilina sódica sobre la de una 
penicilina ordinaria (35). 

Quie y'cols, Ginsburg y cols no encontraron 
también correlaci~n entre la presencia de estos or­
ganismos y las fallas bacteriológicas en niftos con 
faringitis estreptoc6ccica tratados con·penicilina G. 
Ginsburg propone la existencia de otro tip~ de org! 
nismos productores de penicilinasa en la faringe que 
pudieran tener cierto papel en la persistencia dela 
infección pero que sin embargo no hay todavía datos 
convincentes que lo sostengan (24). 

Por su parte Brook, ha mencionado los trabajos 
de Simon (34) en los que utilizando oxacilina demo! 
tr6 que ésta era superior a la penicilina en el tr! 
tamiento de la amigdalitis aguda y basándose en la 
teoria de la eliminaci6n de microorganismos produc­
tores de penicilinasa, hace notar que la concentra­
ci~n mínima inhibitoria para el Sft'eptococcus ! he· 
molyticus del grupo A aumenta en presencia de 
Staphylococcus ~ productor de penicilinasa. 
Brook hace mención de que no todos los e.asas de c.miJl. 
dalitis en niftos son causados por el Stl'e¡m:»coCc.us y 
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que la verdadera causa pudiera ser el Bacteroides, 
un microorganismo anaer6bico (34). Basado en el ha­
llazgo de Anaerobios formadores de absceso y encap­
sulados en cantidades estadísticamente significati­
vas en nifios con amigdalitis aguda, comparados con 
nifios sin infecci6n. En otro estudio señala que ta~ 

to el ,!!!!E~des melaninogénicu! como el Bacteroides 
~' productores ambos de Beta lactamasa, además 
del Staphylococcus ~, estaban presentes en apr~ 
xímadamente 75% de los n6cleos de las amígdalas en 
niftos con amigdalitis recurrentes y amigdalectomías 
subsiguientes (34). 

Hace mencí6n al artículo titulado "posible pa­
pel de los anaerobios en la amigdalitis" escrito por 
Reilly y cols en Inglaterra en donde ellos encontr~ 
ban también un alto n~mero de anaerobios en casos de 
amigdalitis. El autor refiere haber reducido el nú­
mero de recurrencias tratando los pacientes por in­
fecci6n anaer6bica (34). En otro estudio realizado 
por Brook y cols, demostró que el Bacteroides enea~ 
sulado productor de &eta lactamasa, se encuentra en 
el centro de las amígdalas y que no son f ácilme~te 
cultivables si no se toma la muestra específicamente 
del n~cleo amigdalina; y donde al situarse en forma 
oculta sirven para proteger al Streptococc~! ! hemo 
lyticus grupo A de la penicilina (34). 
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Z. ~ LINFOIDEO AFECTADO 

El papel del tejido linfoideo enfermo en gen! 
ral y de las amígdalas en lo particular, como factor 

.en las recaídas y en el estado de portador no está 
claro (1, 13, 27, 35). Entre los 278 pacientes est~ 
diados por Markowitz y cols, la presencia o ausencia 
de las amígdalas no pareci6 influenciar en la fre­
cuencia de las recaídas (13, 35). Ha sido la impre­
si6n de varios autores que es más difícil erradicar 
al Streptococcus en niños con amígdalas enfermas 
(27, 35). Además se ha demostrado que el Streptococcus 
se puede aislar frecuentemente de las amígdalas de~ 
pués que han sido eliminadas y a pesar de tratamie~ 
to pre-operatorio con grandes dosis de penicilina, 
Se hace menci6n de alguna evidencia que sugiere que 
la frecuencia de la infecci6n estreptoc6ccica es m! 
nor después de la amigdalectomía en los estudios 
realizados por Chamovitz, Rammelkamp y Wannamaker -
(35). 

3. I~IUNIDAD ESPECIFICA 

Cuando el paciente tiene infecci6n estreptoc6f 
cica" desarrolla antfouerpos contra un gran número 
de antígenos. Alguno de estos antígenos son compme~ 
tes estructurales del ·streptococ·cus, mientras que -
otros son excretados extracelularmente por la bact~ 
ria (35). Los anticuerpos estimulados por los antí­
genos extracelulares, tales como la antiestreptoli­
sina "º" se' forman rápidamente pero no protegen con 
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tra infecciones repetidas (1, 35, 45, 46), 

La inmunidad hacia las infecciones cstreptoc6~ 
cicas depende solamente de la presencia de anticue! 
pos c,ontra la proté!na M. Dado que existe una prot!:_ 
Ína ~I diferente para cada tipo seroldgico de Strep­
t~, la íni&utidad producida por anticuerpos contra 
un tipo no protege contra la infecci6n producida por 
otros tipos. En contraste con la antiestreptolisina 
O que se desarrolla a partir del 7° día de la infc~ 
ci6n, esta inmunidad tipo específica se desarrolla 
lentamente durante un período de semanas o aón de 
meses, usualmente 30 a 60 días después de la infec­
ci6n, pudiendo persistir hasta 32 aAos en algunos -
casos (35, 45). 

El tratamiento con antibi6ticos puede suprimir 
la formaci6n de este anticuerpo, por lo que algunas 
fallas en el tratamiento pudieran representar readqu.!, 
siciones de la misma cepa de Streptococcus (35, 41, 
45). 

Gastanaduy y Kaplan y cols, encontraron cepas 
hom~logas de Streptococcus del grupo A, en contactos 
familiares hasta en un 72\ de los casos, catalogán­
dolos como posibles fuentes para la recolonizací6n 
(41). 
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MEDIO AMBIENTE 

l. CONTACTOS FAMILIARES 

La importancia de la diseminaci6n familiar en 
la epidemiología de las infecciones estreptoc6ccicas 
es bien conocida (1, 13,2~~~· Vnrios estudios han -
demostrado que en el lapso de una o dos semanas que 
transcurren desde el momento en que se identifica -
una infecci6n aguda, del 15 al 30% de los hermanos 
adquieren un tipo serol6gico idéntico al del que se 
aisla en el caso primario (35). 

Estos casos secundarios tienen gran importa11:ia 
en las recaídas, ya que después del tratamiento del 
caso índice, puede readquirir el organismo de sus -
hermanos (35). Rodríguez y cols, han demostrado que 
en casos de fiebre escarlatina y nefritis aguda por 
Streptococcus, por lo menos una tercera parte de los 
contactos familiares albergan el · Stteptococcus, sie!!_ 
do la mayoría de tipo idéntico al que caus6 la in­
fecci6n. Se ~a demostrado que la frecuencia de reca 
{das bacteriol6gicas es significativamente mayor 
cuando existe un gran n6mero de contactos familiares 
con cultivos positivos (35). Por consiguiente, es -
probable que alguno de estos fracasos que se atrib!! 
yen a las drogas utilizadas, en realidad sean pacE!!_ 
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tes que adquirieron el organismo de un contacto fa· 

miliar y por el momento resulta imposible distinguir 
estos pacientes de los verdaderos fracasos tcrapéutl 
cos. (35). 

2. DROGAS 

Ya se ha mencionado anteriormente en el capít~ 
lo concerniente a Tratamiento Específico el proble· 
ma de los medicamentos y la frecuencia de recaídas· 
por el· uso de uno u otro. Mencionaremos exclusivanen 
te que si el paciente no recibe el antibiótico ideal 
por el tiempo· deseado y la vía indicada tendrá mayor 
posibilidades de presentar una recaída de su infec· 
ci6n estreptoc6ccica. 
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FARINGITIS EN MENORES DE 3 ANOS 

La faringitis en niños menores de 3 afios gene­
ralmente es producida por agentes virales: así, los 
adenovirus son los mayormente aislados, siendo la 
signosintomatología que producen según reportes de 
Dascomb y cols (4), idéntica a la del Streptococcus 
en edad escolar. 

Glezen .Y cols reportan haber aislado en 50\ de 
niftos menores de 2 años algún tipo de virus, predo­
minando el grupo de adenovirus subgrupo 2, seguido 
de los sub grupos 1, 3 y 5. El virus de la parainflue~ 
ia fue el que sigui6 en frecuencia, específicamente 
los subgrupos 1, 2 y 3 (4). 

Moffet, Siegel y Doyle en 1968, estudiando 
prospectivamente 154 pacientes con faringitis y do~ 

de el 75\ de su población correspondía a menores de 
5 aftos, aisló algún tipo de virus en 48\ de ellos. 
El virus predominante fue.adenovirus (23\), siguié~ 

dole en frecuencia herpes virus en 5\ y Coxsackie B. 

en 3\. 

Existe realmente poca informaci6n en relación 
a la faringitis de etiología bacteriana que se pre­
senta en niños menores de 3 años. El gran porcenta­
je de artículos publicados en la literatura se re-



34 

fiere a los hallazgos en edad escolar. Uno de los 
problemas estriba, en que el comportamiento de los 
lactantes en lo concerniente a faringitis no está 
del todo dilucidado y presenta características dif~ 
rentes al del escolar. Entre los agentes bacteria­
nos aislados en menores de 3 años, Alpert, Pickcring 
y Warren encontraron Haemophilus influenzae en 23\ 
de 47 pacientes estudiados, Streptococcus pneU100niae en 
6.4t y Streptococcus ~ hernolyticus en 14.6%.La edad 
vromedio fue de Z2 meses, fluctuando de S a 35 me­
ses. La fiebre estuvo presente en 81% siendo de me­
nos de dos días de duraci6n en el 68% de ellos. La 
inflamación faríngea o de las amígdalas en el 95\, 
adenopatías en SS\, rinorrea 49\ y anormalidad de -
la membrana timpánica en 34\. 5610 3 pacientes se 
veían severamente enfermos (11). Debido a que el 
grupo de pacientes con cultivo positivo a Strepto­
~ ile muy pequefto, los autores no lograron obte­

, ner diferencias significativas respecto a caracter!l!_ 
ticas clínicas, a excepción de un rash típico de e! 
carlatina en un paciente. No hubo relación entre el 
color y caracterís~icas del exudado faríngeo y el -
aislamiento de Streptococcus (11). Los mismos auto­
res estudiaron 24 nuevos pacientes menores de 3 aftos 
con amigdalitis exudativa, tornándoles cultivo nasal 
y faríngeo a 17 de ellos y reportaron no haber en­
contrado Streptococcus en ninguno de ellos (11). 

Breese y Hall en 1970, a través de su estudio 
de 20 aftos con niftos que padecían de faringitis es· 
treptoc6ccica, estimaron que 8\ de 17,000 cultivos 
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positivos para Streptococcus jl hemolyticus grupo A, 
eran pertenecientes a nifios menores de 3 años; come~ 
tanda que en los menores de 2 años la faringitis -
era casi siempre causada por agentes no bacterianos 
{9). 

Glezen y cols, reportaron en menores de 2 años 
aislamiento de Streptococcus !! hemolyticus grupo A 
en 1 de 29 pacientes estudiados (4, 9). Por su Par­
te, Krugman menciona la existencia de rinofaringit~ 
y aislamiento de Streptococcus en niños menores de 
6 meses {15). 

A pesar de que se considera muy raro el Strep­
tococcus en menores de 3 afias (9, 11, 16), Schwartz, 
Wientzen y cols insisten en que el pediatra tiene -
un bajo índice de sospecha para este microorganismo 
pat6geno y no realizan en forma rutinaria exudado · 
faríngeo en este grupo de pacientes (9). En un est~ 
dio llevado a cabo durante 4 meses que incluy6 2 ,200 
pacientes con faringoamigdalitis a los que se les -
torn6 cultivo de exudado faríngeo, se encontr6 665 p~ 
cientes o sea, un 30\ del total con cultivo positi­
vo a Streptococcus grupo A. S6lo 149 pacientes (17%) 
fueron niflos menores de 3 afias y de estos Z3 (15%) 
tuvieron cultivo positivo a Streptococcus. La edad 
promedio fue de 19 _meses (5 a 35 meses), cursando. -
con eritema faríngeo con 100\, fiebre de 38°C o más 
en 44%, rinofaringitis en 30\, rash en 30\, exudado 
s6lo en 1 paciente (9). 
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En el período de 1961 a 1981 se han reportado 
frecuencias que oscilan desde un 3 hasta un 40\ de 
aislamiento positivos en nifios menores de 3 afios; -
así, en 1961 Stillerman y Bernstein obtiene 24% de 
cultivos positivos en 180 pacientes menores de tres 
allos con amigdalitis exudativa .Markowitz en 1963, -
encuentra 40\ positivos en 21 pacientes menores de 
2 allos. Alpert y cols en 1966 aisla 15% en 47 meno­
res de 3 al\os; Glezen y cols encuentra s61o 3\ en 
29 menores de 2 al\os durante 1967; en 1970 Breese y 
Hall de 1~10 menores de 3 al\os s6lo el 8\ y por Úl­
timo Schwartz en menores de 3 al\os s6lo 15\ de un 
total de 149 pacientes presentaban cultivo faríngeo 
positivo. Kaplan en 1981, encuentra 13% de 31 meno­
res de ~ allos. Es de hacer notar que tanto Schwartz 
como Kaplan hacen 6nfasis que la faringitis rara 
vez se asocia a un proceso exudativo en la faringe 
(9, 14). 

Esto áltimo mencionado ya por varios autores 
(1, 9, l~, 15, 16), donde a diferencia del grupo e! 
colar en que predomina la hiperemia m~rcada de la 
mucosa farínge, el exudado persistente, adenopatías 
cervicales, disfagia y fiebre importante, (1, 12, -
15, 17), hacen del grupo de lactantes un grupo con 
características dis~mbolas y clínicamente diferente 
en cuanto a respuesta hacia un mismo agente o micro 
organismo agresor. 
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MATERIAL Y METODOS 

El material utilizado para este estudio estu­
vo constituído por 63 niños menores de edad que se 
presentaron a la Consulta Externa del Servicio de 
Urgencias del Instituto Nacional de Pediatría, con. 
sintomatología de vías aéreas superiores y en los -
cuales se diagnostic6 faringitis clínica¡ entendié~ 
dose por esta entidad una hiperemia de la mucosa -
faríngea y/o anexos, ya fuera granulosa, exudativa, 
ulcerativa o petequial y que no hubieran recibido -
tratamiento antibi6tico en los últimos 10 días pre­
vios al padecimiento. 

Estos 63 niftos asistieron al Instituto en el 
período de agosto a· diciembre de 1984. Una vez se­
leccionados porque llenaban las características ya 

mencionadas, fueron interrogados sus padres confor­
me a la hoja de captaci6n de datos, la explorací6n 
física fue llevada a cabo por el autor. Una vez re­
cogidos los datos y explorado el paciente, se proc! 
di6 a la toma de cultivo nasal y de exudado farí111eo 

Para el cultivo de exudado faríngeo se utiliz6' 
la t~cnica recomendada por la American Health 
Association (SO) que consiste en el empleo de hiso­
pos de madera de aproximadamente 2 mm de diámetro, 
con un extremo cubierto de algod6n. Estos permane--
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cieron en un frasco estéril con tap6n reversible y 
suspendidos en el vacío del frasco, el cual conte­
nía en el fondo un ml de infusi6n caldo estéril de 
cerebro-coraz6n de buey. La regi6n orofaríngea del 
nifto se expuso adecuadamente auxiliándose con un 
abatelenguas de madera, y humedeciendo el hisopo en 
el medio de cultivo se pas6 repetidamente por las -
amígdalas y la farínge, teniendo cuidado de no con 
taminarlo con la lengua, dientes o los labios. El 
hisopo se regres6 al frasco. estéril procurando que 
la porci6n que contenía la muestra del exudado fa­
ríngeo permaneciera sumergida en el medio de culti­
vo, obturando el frasco con el tap6n de. hule; ulte­
riormente se etiquetó el frasco con el nombre y n6-
mero del caso en estudio. Para el cultivo nasal fue 
utilizado el mismo medio de cultivo, el hisopo pr~ 

viamente humedecido, se introdujo en la narina del 
paciente, pasándolo varias veces sobre la mucosa n! 
sal. El hisopo fue regresado al frasco estéril pro­
curando que la porción que contenía la muestra per­
maneciera sumergida en el medio de cultivo; obtura~ 
do el frasco con el tapón de hule. Posteriormente -
fue etiquetado de igual manera y las muestras as! -
obtenidas se llevaron inmediatamente al laboratorio 
de Bacteriología para ser cultivadas segón la meto­
dología establecida por la American Society of Mi­
crobiology (51). 

Para uniformar la informaci~n proporcionada en 
cada caso se consideró como: 
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a) FIEBRE 

A la temperatura cuantificada por termómetro y 
que hubiera excedido los 37.S grados e y/o 38º 
rectal. 

b) TOS 

Al esfuerzo expiratorio explosivo y repentino, 
que se acompaftaba de salida de aire a través de 
la ¡lotis, provocado por un esfuerzo para expe­
ler moco u otro material del &rbol bronquial o 
larín¡e. Esta fue clasificada en aislada, por -
accesos, disneizante, emetizante y cianozante. 

c) RIHORREA 

Aquella condici6n que se acompaftaba de descarga 
de material ya sea lÍquido o mucoso de la memb~ .. 
na aucosa nasal. Pudiendo ser hialina (descarga 
líquida y clara, transparente), mucosa pescarga 
con aayor consistencia, pegajos, clara o blaRll!l 
cina); mucosa amarilla o mucosa verde (si adop­
ta las coloraciones mencionadas), o hialina mu­
cosa (aquella que fue primero hialina y en el -
aoaento del interro¡atorio era mucosa). 

d) DECAIMIENTO 

Cuando se refiri6 que al paciente se le había~ 
tado con disainuci6n en su estado de alerta co­
tidiano, triste o con disminuci6n de su activi­
dad acostuabrada. 
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e) HIPOREXIA 

A la disminuci6n en la ingesta de alimentaci6n -
acostumbrada, por rechazo. 

f) IRRITABILIDAD 

A la presencia de datos de intranquilidad, hipe! 
excitabilidad o llanto exagerado. 

g) DIARREA 

Al incremento en el número de evacuaciones. con 
cambio en la consistencia, pudiendo o no acompa­
llarse de moco. 

h) VOMITO 

La expulsi6n de material alimentario con fuerza 
desde el est~mago pudiendo o no acompafiarse de -
tos. 

i) EXANTEMA 

El rash puntiforme generalizado compatible con -
escarlatina, observado en el momento de la expl~ 
raci6n. 

Dentro de la exploraci~n f~sica, se consider6 
como: 

a) FARINGE ERITEMATOSA O HIPEREMICA 
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Con las características de ser Granular, o sea 
pequeftas lesiones puntiformes eritematosas en farí~ 
ge o anexos. Exudativa, cuando había la presencia 
de material aucoso-amarillento, blanquecino o verde 
ulcerativa, a las lesiones de formas regulares o -
irregulares sangrantes o hemorr4gicas. Petequial, -
si estaba constituida por m4culas rojas puntiformes 
que representaban hemorragias minutas. 

b) NIIGDALAS 

Se consideraron hipertr6ficas si éstas se ena>~ 

traban auaentadas de tamafto,acompaftadas o no de 
criptas amigdalinas o exudado mucopurulento. 

c) CONTACTO POSITIVO 

Se consider6 a aquellos niftos que habían teni· 
do.contacto con familiares portadores de infecci6n­
de las vías aéreas superiores en los 6ltimos 10 · -

\ días previos al inicio del padecimiento. 

A los resultados obtenidos después de la elabo 
raci6n de tablas de contingencia, se les hizo la 
prueba de x2 en algunos signos y síntomas que pudi! 
ran tener alguna correlaci6n: 
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RESULTADOS 

Los resultados obtenidos dcspu6s de selea:ionar 
a los pacientes menores de 6 meses de edad que lle­
naran los requisitos seftalados en material y m6todo 
durante los meses de agosto a noviembre de 1984, 
fueron como sigue: 

Hubo 63 niftos que divididos conforme.a su edad 
expresada en meses, la casi totalidad {44 de 63 ni­
ftos) estaban comprendidos entre 3 y 6 meses; S fu! 
ron reci~n nacidos y 6 de 31 d!as a Z meses de edad 
ea.> se ~tra en la Gdfica I; Hubo predominancia del 
sexo masculino correspondiendo al.60 de la pobla::i6n 
estudiada (CUADRO 1). 

Bl CUADRO 2 muestra los resultados de los cul­
tivos de exudados far!neeos donde hubo ónicamente 1 
nifto de edad de 3 meses y 4 de S a 6 meses con ais­
lamiento de Streptococcus ! heaolytfcus. Estos es­
treptococos fueron bacitracina sensible en el nifto 
de 3 a 4 meses y el resto bacitracina resistentes. 

La sienosintomatoloe!a obtenida en los difere! 
tes.erupos de edad independientemente de los resul­
tados del' cultivo fue que los reci~n nacidos, 4 fe~ 
aeninos y s61o 1 masculino mostraron hiporexia, irlj. 
tabilidad solo en 3 de ellos; no hubo fiebre en ni! 
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guno de los nil\os al momento de la consulta ni ésta 
fue referida por los padres, la tos de presentaci6n 
aislada as1 como la rinorrea hialina predominaron 
present4ndose en ~ pacientes; también en 3 de ellos 
se refiri6 contacto con familiares que presentaban 
infecci6n de v!as aéreas superiores {CUADRO 3a). 

El CUADRO 3b, correspondiente al grupo de 31 a 
60 días muestra que la irritabilidad estuvo presen­
te en el .SO, la hiporexia en 4 de 6, la fiebre en 
el • 83 de los nil\os. La tos fue aislada. en 3 y en • 
accesos en 2 de los pacientes y la rinorrea hialina 
en el .so. Las adenomegalias, uno en las cervicales 
anteriores y en el otro submandibulares. S6lo 2 ni-
1\os tuvieron contacto positivo. 

En el grupo de 61 a 90 días {CUADRO 3c) la irri· 
tabilidad se concentr6 en el .SO de los casos, hip~ 
rexia y fiebre en .75. La tos aislada como en acce­
sos en .38, la rinorrea hialina en .SO¡ la farínge 
presenta un exudado en .ZS, y en un .SO se observ6 
hipertrofia amigdalina. 2 pacientes presentaron ad! 
noaegalias, uno en las cervicales anteriores y en 
el otro submandibulares. 

En el ¡rupo 3 a 4 meses (CUADRO 3d) la hipore­
xia se present¿ en .75, decaimiento en el .31 y la 
irritabilidad en s6lo un .18. 

La tos aislada en .56 y en un .25 hay tos ais­
lada o en accesos con car4ctes cianozante y emetiia!! 
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te. En el .31 de los pacientes la rinorrca fue hia­
lina o hialina mucosa y en un .ZS verde mucosa; en 
s6lo uno de los niftos no hubo rinorrea. La faringe 
tenía el aspecto granular en el .18, petequial en 
.6; la hipertrofia amigdalina se detect6 en el .37, 
en un paciente 4lceras y en otro exudado localizado 
en amígdalas. Adenomegalias cervicales anteriores 
en 3 pacientes. 

En el CUADRO 3e, los niftos de IZO a 150 días · 
manifestaron en el .SO hiporexia y fiebre; la tos 
en accesos y cianozante o emetizante en .35 
norrea fue hialina en .42, verde mucuosa y 

mucosa en .21 y amarilla mucosa en .14. La 
se observ~ granular o exudativa en .Zl. En 
ellos hipertrofia de las amígdalas y en .Z8 

la ri­
hialina 
fadnge 
.35 de 
hubo 

adenomegalias cervicales anteriores, también.28 tu­
vieron contacto positivo. 

En el 4ltimo grupo (151 a 180 d{as) la hipore­
xia estuvo presente en .so, decaimiento en .35, fi~ 
breen .57 tos en accesos en .71 de los niftos. La -
rinorrea en .78 sin observar predominancia de alg4n 
tipo. La faringe fue granular en 3 (.Zl) y fue mix­
ta (granular, exudativa y ulcerativa) en el .14; un 
.42 present~ hipertrofia de amígdalas y s6lo el .21 
manifest6 adenomegalias cervicales anteriores. El -
.42 tuvo contacto con familiares afectados de una -
infecci6n de las vías aéreas superiores (CUADRO 3f). 
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Los hallazgos de fiebre, rinorrea amarillo-mu­
cosa, farínge granular y adenomegalias cervicales -
se observan en la GRAFICA 2, que muestra las propo! 
ciones presentes en los diferentes grupos de edad. 
En la GRAFICA 3 se represent6 la proporci6n de ni­
ftos segdn el grupo de edad expresado en meses a los 
que se les observ6 una faringe ya sea granular, ex~ 
dativa, petequial o mixta (aquella que presentaba 
varias características a la vez). La rinorrea como 
ya fue mencionado, se observ6 en sus variedades hia 
lina, hialina-mucosa, verde mucosa y amarilla muco­
sa. Las proporciones de niftos en los diferentes gr~ 
pos de edad en meses se muestran en la GRAFICA 4. 

La sintomatolog{a de los. 5 pacientes en los que 
se aisl6 Streptococcus .!!. ·hemolyticus de faringe se 
represent6 en el CUADRO 4, donde se observa que 3 -
tuvieron hiporexia, fiebre en 4, tos (en accesos) y 

rinorrea en los S; la faringe eritematosa en 4, y 
s6lo uno present6 exudado. Dos de 6 meses presenta­
ron hipertrofia amigdalina además de adenopatías c~ 
vitales anteriores. Cabe seftalar que el dnico pacien­
te al que se le aisl6 Streptococcus .!!. hemolyticus -
bacitracina sensible, s6lo tuvo hiperemia faríngea 
como dato sobresaliente a la exploraci6n as{ como -
rinorrea verde mucosa. 

Los resultados de los cultivos nasales demues­
tran que en el .063 de los nifios se aisl~ Strepto­
™ ..!! hemolyticus y al separarlos por g·rupos de 
edad en meses, 3 corresponden a los de 91 a ·120 dias 
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(uno de éstos también aislado en far{nge aunque se 
report6 bacitracina sensible y en nariz bacitracina 
resistente) y otro en el de 151 a 180 días ~UADRO S) 

La sintomatolog{a de los 4 pacientes con cult! 
vo nasal positivo a Streptococcus ! hemolyticus, se 
observa en el CUADRO 6, donde todos tuvieron hipor! 
xia, rinorrea y tos (3 de ellos la presentaron en 
accesos); s6lo Z pacientes con fiebre, en uno de 
ellos (de 3 meses de edad) la farínge era granular, 
con hipertrofia amigdalina y Ólceras localizadas en 
amígdalas. S6lo uno present6 adenomegalias cervica­
les anteriores. 

En el CUADRO 7 se agruparon los signos y sínt~ 
mas de todos los niftos estudiados; éstos son expre­
sados en proporciones. 

En el CUADRO .8 se presentan también en propor­
ciones la signosintomatolog{a conforme a los grupos 
de edad en d~as de' los niftos que no ten~an Strepto-· 
~ ! hemolyticus en far{nge y en el CUADRO 9 a 
.los que no lo pres~ntaban ni en nariz como en far{~ 
¡e. No se encuentran diferencias significativas en 
cuanto a signos y sín.tomas y resultados obtenidos -
en cultivos. 

La distribuci6n proporcional de los resultados 
bacteriol~gicos de los exudados faríngeos segón la 
edad expresada en d~as se muestra en el CUADRO 10, 
donde se observa flora normal a partir de recién na-
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cido, ausente en los niños de 2 meses. y reaparece a 
partir del tercer mes (61 a 90 días) en proporcicncs 
muy similares en todos los grupos. Flora normal más 
Staphylococcus coagulasa positivo se encontr6 ause~ 
te en los niños de 2 meses; flora normal más gram -
negativo se presento desde el primer mes, ausente en 
el segundo y aparece nuevamente en el tercer mes en 
proporciones muy semejantes. Flora normal más bacilo 
gram negativo más Staphylococcus coagulasa positivo 
predomin6 en los 3 primeros meses de la vida; flora 
normal más cándida se present6 en el primero y cua! 

1 to mes. En relaci6n a las floras únicas reportadas; 
un paciente de un mes present6 Staphylococcus coag~ 
lasa positivo, flora única de bacilo gram negativo 
en 2 pacientes, uno del grupo de edad de .91 a 120 -
días y el otro de 151 a 180 días. 

El CUADRO 11 muestra los resultados de los cu! 
tivos de nariz; la flora normal estuvo presente en 
todos los niños en proporciones muy semejantes en -
las diferentes edades. Flora normal más bacilo gram 
negativo se observ6 en un paciente de 1 mes, en 2 -
pacientes de 5 meses y en 1 de 6 meses. Flora nonnal 
más Pseudomonas se present6 en 3 pacientes, de 2, 3 
y 6 meses. La flora normal más enterobacteria en 2 
niños de 4 meses, ~ de 5 meses y en 2 de 6 meses.· -
En relaci6n a las floras únicas encontradas, StaphY 
lococcus coagulasa positivo en un niño de 91 a 120 
días, Staphylococcus m~s Pseudomonas eri uno de 31 a 
60 días, Staphylococcus coagulasa positivo más ent!:_ 
robacteria aás c6ndida eri uno de 91 a 120 días. 
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DISCUSION 

Los resultados obtenidos en los 63 pacientes -
con respecto al aislamiento de Streptococcus .!! hemo 
lyticus fue sorprendente al encontrar 8% de cultivos 
positivos, aunque s6lo uno de ellos corresponda po­
siblemente a Streptococcus del grupo A, lo cualcon;!_ 
tituiría el 1.6~; los otros Streptococcus aislados 
fueron bacitracina resistentes (correspondiendo a 
6.3\ del total de positivos) pudiendo pertenecer c~ 
mo ha sido descrito a Streptococcus de otros grupos, 
como el C descrito por Benjamín, o grupo G (por Pa­
lomares, Vázquez y descrito en este mismo Instituto 
al ser aislado de un lactante con faringitis y co­
rroborado en el CDC de Atlanta, Georgia, EUA (19). 

Estos aislamientos de Streptococcus se obtuvi~ 
·ron en nifios mayores de 90 días de edad, no habi6n­
dose encontrado ninguno en los de edad menor, ha-­
biendo una mayor proporci6n de ellos en los de 151 
a 180 días ue edad; todos estos correspondieron pro­
bablemente al grupo no A ya que fueron reportados -
resistentes a bacitracina. Se ha descrito por varios 
autores que Streptococcus de otros grupos (no A) 
pueden ser causa de faringitis en humanos (49), so­
bre todo aquellos pertenecientes al grupo e y que -
además dan respuesta inmunol6gica a estreptolisina 
O ya que la poseen en gran cantidad. 
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Se ha especulado sobre las causas que originan 
cultivos negativos a Streptococcus ! hemolyticus en 
nil'los menores de 3 afias de· edad, Schwartz (9) enfa­
tiza la poca sospecha del diagnóstico de faringoami¡ 
dalitis en estos nifios, no tomando cultivos ni aún 
en presencia de inflamación far{nge. Cuando éstos -
llegan a tomarse, el porcentaje de positividad es -
desde un 3t hasta un 40t, dependiendo del autor yla 
época en que fueron realizados. Además s6lo deberá 
de tomarse en consideraci6n la presencia de inflam! 
ci6n faríngea, exista o no fiebre concomitante, Sif!! 
do en este caso necesaria la toma de un cultivo con 
el objeto de indicar una terapéutica antibi6tica e! 
pec{fica en caso de ser necesaria (9). En México, 
ha sido sefialado en el Instituto Nacional de Cardio 
logía un 6t de nil'los de O a 4 afies de edad con fie­
bre reumática, especificando claramente su aparici6n 
en edades intermedias e indicando ausencia de este 
padecimiento en los nil'los menores de un afio (47). 
En un estudio epidemiol6gico llevado a efecto en \lla 
pobláci6n rural de México, se encontr6 un porcentaje 
de Streptococcus ! hemolyticus de l.3t en lactante~ 
esto en relaci6n al total de Streptococ.cus aislados, 
correspondiendo a un lOt de 20 lactantes familiares 
de los casos índice estudiados (Rubio, Vázquez). E! 
tos lactantes se sefiala, correspondían a un afio de 
edad (6) . Así, a medida que la edad avanza hay .un ~ 

mayor n6mero de nifios con molestias del aparato. re! 
piratorio, hecho que se observ6 en el presente tra­
bajo ya que el mayor námero de nifios, 54 de un total 
de 6~ eran los de más edad y los que tenían cultivos 
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positivos a Streptococcus .!! hemolyticus. Al referi! 
se al hecho de esta ausencia de aislamiento en niflos menores 
de 3 meses y ausencia también de sintomatología ge­
neralmente descrita en esta infecci6n, se cree que 
probablemente estén relacionados a los nuevos conceptos 
de patogenicidad, o sea de adhesividad bacteriana;­
correlaci6n que en este caso no existe entre exposi 
ci6n y la presencia de este microorganismo. Se pie~ 
s a que los nillos al nacer carecen de madurez antigénica o de 
sustancias presentes en las células epiteliales que 
no permiten más que en casos nuy específicos, que haya a!!_ 
hesividad. Esta ausencia quizá esté condicionada -­
por factores genéticos, antígenos de histocompatibilidad inh! 
rentesal huésped ya sea semejantes o diferentes a -
los de grupos sanguíneos, e inmadurez innlmo16gica. ~ 
to explicaría la~pobre respuesta clínica de aquellos 
casos que a pesar de tener Streptococcus .!! hemolyticus del -
grupo A pueden no presentar fiebre aunque si inflamaci6n f~ 
ríngea. Este fen6meno se hace más evidente mientras más in­
maduro sea el individuo afectado. 

Con el objeto de determinar si los signos o 
síntomas de los pacien~es con faringitis eran diferentes en 
los nillos menores de 6 meses, los OJADROS Za a Zf fueron e]! 
horados. 

Al considerar el nfmrlro total de ni.flos de cada grupo, 

se observ6 que en los S recién nacidos ninguno de ellos PI! 
sent6 fiebre en el ~nto de la consulta, siendo taJ11JOCo se­
llalado este hecho por sus padres a pesar de haber insistido -
espedficamente. Sin embargo, a partir de esta edad -
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se observ6 fiebre en un poco más de la mitad de 
los niftos, siendo la proporci6n más elevada en el -
grupo 4e los de 31 a 60 días de edad (CUADRO 3). 
Los otros signos y síntomas más relevantes fueron -
la hiporexia presente en todos los grupos de edad, 
la irritabilidad en los menores de 3 meses más que 
en el resto de los grupos. Estos datos concuerdan -
con lo reportado por Alpert y col (11) en que la hi 
porexia e irritabilidad estuvieron presentes en 7Z 
a 79\ de los casos en presencia de una amigdalitis 
exudativa y una positividad de aislamiento de Strep 
tococcus del 14.6\, datos no comparables debido a -
que se desconoce la edad precisa de los nifios ya que 
fueron incluidos como menores de 3 aftos de edad. La 
rinorrea más frecuentemente observada en este grupo 
de menores de ~ meses fue del tipo hialino, la cual 
correspondía en más de un SO\ de los casos, siendo 
menor la proporci6n en los otros grupos de edad, s~ 
gán se muestra en el CUADRO 3. El grupo de niftos q.¡e 

la present6 en menor proporci6n correspondi6 al de 
los 6 meses de edad (151 a 180 días). Los otros ti­
pos de rinorrea, ya fueran hialino-mucosa, mucosa­

·verdosa o mucosa-amarillenta, estuvieron presentes 
en proporciones bajas con excepci6n de los .recíén 
nacidos en los que 2 de los 5 (o sea 4 de los 10),­
tuvieron secreci6n mucosa-amarillenta. La presencia 
de exudado en la faringe fue rara, como ha sido re­
portada en la literatura por Alpert (11) y sefialado 
por Wannamaker (48). Las diferentes características 
de la faringe eritematosa estuvieron presentes en 
poca cantidad. En ninguno de los nifios examinados -
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con excepci6n de uno de los 151 a 180 días (6 meses) 
existi6 presencia de ulceraciones. 

La adenitis ha sido reportada por Alpert en el 
SS\ de los casos (11), ausente en el estudio de - -
Schwartz (9) y presente por Wannamaker aunque sin 
especificar frecuencia (48). La hipertrofia de las amíg­
dalas sólo se presentó en los niflos mayores de 3 me -
ses de edad, pero se recuerda que a partir de este 
grupo se presentaron los aislamientos de Streptoco­
~ confirmando el hallazgo de Rubio y V~zquez (6) 

en que se encontró una frecuencia estadísticamente 
significativa de ~mígdalas hipertr6ficas.con prese~ 
cía de Streptococcus ~ hemolyticus. Las adenomega­
lias estuvieron ausentes en los recién nacidos, pe­
ro presentes en pequefias proporciones en el resto -
de los grupos. Sin embargo, Rowe y Stone (16) han -
encontrado una gran frecuencia de adenopatías cervi 
cales anteriores presentes en los nifios con enferm~ 
dad estreptoc6ccica, cuyas edades estaban comprendi 
das entre los 2 y los 16 afies, y al igual que Alpert 
que encuentra un 55% de positividad en nifios con 
amigdalitis exudativa. Todo esto concuerda con lo 
previamente expuesto en q.ie el grupo estudiado tuvo 
que presentar signos y síntomas en menor frecuencia 
que los que estudiaron Alpert, Schwartz y Wannamaker 
ya que se trataba de niftos mayores con una respues­
ta 0inmunol6gica diferente a la de· los niftos de 6 m~ 
ses y menores. Al considerar el hecho de que el g·r!! 
po ·estudiado no hubiera tenido contacto con persaias 
con padecimientos de las vías aéreas superiores, el 
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mayor n6mero de contactos estuvo presente en los ni 
ftos recién nacidos, los de 2 meses de edad, y los de 
6 meses. Se explica este hecho ya que los nifios a -
esta edad tienen que depender absolutamente de otros 
individuos para su crecimiento y desarrollo. 

En relaci6n al estudio epidemiol6gico realiza­
do por Rubio y Vázquez (6), se encontr6 un mayor n~ 
mero de niftos con Strep!2_,c~ .!! hemolyticus en los 
hermanos mayores de los casos índice, que de herma­
nos menores, por lo que se piensa que ésto sea deb! 
do como fue mencionado previamente, a una inmadurez· 
de las células epiteliales de la farínge que pudie­
ran no ser el mejor tejido para que un Streptocoa:us 
sea un agente infeccioso, ya que el factor genético 
no es tan diferente. 

En el presente estudio no fue posible hacer 
una correlaci6n entre faringitis y agentes etiol6g! 
cos, puesto que 6nicamente se trataba de encontrar 
si la frecuencia de Streptococcus .!! hemolyticus a -
pesar de ser baja estaba presente en los nifios men~ 
res de 6 meses. A pesar de que en el grupo se enco~ 
traban algunos signos y síntomas atribuibles a otros 
agentes, no se puede ésto afirmar o descartar ya -
que no se hizo la investigaci6n de virus u otras 
bacterias. Sin embargo, ésto debe seftalarse ya que 
quizá otros agentes estén también involucrados. Los 
signos mencionados por Feigin (1) como característi 
cas de una faringitis, pueden ser compartidos por ~ 

varios microorganismos. La signosintomatología atri 
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buible al Streptococcus ! hemolyticus, se ha visto 
que no es específica para este agente etiol6gico, -
sino que puede ser compartida por ciertos virus y -
mycoplasmas. Los estudios llevados a cabo por Moffet 
(7) han mostrado que lesiones características como 
Úlceras en la faringe ocasionadas por agentes vira­
les y mycoplasmas, se relacionan a síntomas y sig­
nos que se han considerado específicos de una infec 
ci6n bacteriana; entre ellos está el dolor de gargll!! 
ta, faringitis exudativa, adenomegalias cervicales 
y fiebre (7). Glezen por otro lado (4), ha encontr~ 
do estos mismos agentes en un grupo de pacientes de 
diferentes edades y siendo especialmente los virus 
los agentes etio16gicos en el 50% de los casos en -
los menores de Z afios de edad, encontrándose Strep­
tococcus ! hemolyticus en muy baja frecuencia; no 
as! en los esca lares de 6 a 8 afios donde p rcdomina. 
Mycop•lasma Pneumoniae fue el más frecuente-
mente aislado en los adolescentes. 

Cuando se consideraron los síntomas presentes 
en los nifios con estreptococcia faríngea, se obser­
vó que el único que presentó Streptococcus _!! hemoly 
ticus bacitracina sensible muy probablemente del 
grupo A, mostr6 al igual que lo reportado por Kaplan 
(14), f~ebre, tos, y rinorrea; no presentando adeni 
tis, debido probablemente como fue ya mencionado a 
la inmadurez, poca experiencia antigénica, poca rea_s 
tividad del tejido linfoide o aún deficiencias en -
el aparato inmune sobre la memoria inmunológica im­
pidiéndole reaccionar con formación de ganglios li~ 
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fáticos. Los nifios menores de 6 meses (comprendidos 
entre 151 a 180 días) con cultivo de Strcptococcus 
! hemolyticus bacitracina resistente, mostraron hi· 
porexia, decaimiento, fiebre, tos, rinorrea hialina 
mucosa, amarillo-mucosa y hialino-mucosa; presenta~ 
do s6lo uno de ellos una faringe granular y exudatl 
va. Dos de los cuatro presentaron amígdalas hipertr2 
ficas al igual que adenomegalias cervicales anteri~ 
res, lo cual concuerda con los resultados sefialados 
por Kaplan (14) en nifios de 2 a 3 afios de edad. 

Por lo anterior, se piensa que los nifios meno­
res de 3 meses de edad, en caso de presentarse con 
un cuadro de faringitis eritematosa con o sin aden~ 
megalias, fiebre, rinorrea o tos, probablemente no 
tengan un cultivo positivo a Streptococcus ! hemoly 
ticus. 

Al analizar los resultados bacteriol6gicos de 
los raspado.s faríngeos, se encont r6 en .todos los 
grupos FLORA NORMAL, excepto en el de 2 meses de 
edad (grupo de 31 a 60 días) , los cuales presentaoon 
una flora normal con un abundante predominio de un 
bacilo gram negativo y Staphylococcus ~· flora 
normal m6s Staphylococcus más cándida y flora noll1181 
más Staphylococcus ~· más bacilo gram negativo 
más c~ndida. Sin embargo, los resultados de flora -
normal y abundante §taphylococcus ~ y un baci­
lo gram negativo no se observaron en los menores -
de 2 meses de edad. Quizá esta edad podría conside· 
rarse como una especie de transici6n en lo 'que se: 'r! 
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fiere al establecimiento de una flora bacteriana que 
corresponda a lo que se conoce como normal, o bien 
que se trate de una flora que sea la que ulterior­
mente constituya la flora aut6ctona y que los micr~ 
organismos agregados sean parte de la flora hal6ct~ 
na que todavía no ha llegado a establecerse en el -
tejido faringoamigdalino. Se ha escrito mucho sobre 
la interferencia bacteriana de la que depende el e~ 
tablecimiento de la flora normal de la garganta, la 
cual ejerce un efecto bacteriostático o bactericida 
sobre bacterias llamadas pat6genas, entre ellas - -
Streptococcus ! hemolyticus del grupo A impidiendo 
su adquisici6n, y volviendo al individuo resistente 
a la infección por este microorganismo. Quizá la c~ 
lonizaci6n bacteriana que se está llevando a cabo -
en el recién nacido así como en el nifio de 2 meses 
sea la causa de que estos grupos de edad no sean 
huéspedes de Streptococcus ! hemolyticus quienes al 
igual o en forma semejante a los adultos, presenten 
una mayor flora bactericida que los preescolares, -
escolares y adolescentes los cuales son mucho más 
susceptibles a la infección estreptoc6ccica. 

El fenómeno que se suscita en los recién naci· 
dos quiz~ presente la característica de ser PROCESO 
DE ADAPTACION y no ~nicamente debido a una ineptitud 
de adhesión a la superficie epitelial aunque se tr! 
duzca en el mismo efecto, una.INCAPACIDAD DEL STREP 
TOCOCCUS ! HEMOLYTICUS PARA PRODUCIR UNA INFECCION 
O CONSTITUIR UN ESTADO DE PORTADOR. No se piensa que 

ésto suceda al igual en los procesos virales, ya que 
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al no existir competencia o sustancias bacteriostá­
ticas para seleccionar la flora hal6ctona, éstos 
pueden invadir células y ocasionar una faringitis de 

tipo viral. 

La gran abundancia de Staphylococcus o de un • 
gram negativo en los grupos mayores de Z meses con 
o sin sintomatología, nos hacen pensar que quizá en 
aquellos nifios que tenían síntomas, éstos pudieran 
deberse a un proceso de establecimiento de un micr~ 
organismo en el epitelio faríngeo. Esto que defini­
tivamente no puede afirmarse o negarse ya que se c~ 
rece de estudios virales y de cultivos en condicio­
nes anaer6bicas que pudieran eliminar o afirmar la 
etiología de estas manifestaciones clínicas. 

La flora única de Staphylococcus ~ prese~ 
te en un nifto recién nacido no puede considerarse -
como responsable de las manifestaciones clínicas 
(rinorrea hialina, hiperemia faringe, hiporexia e 
irritabilidad) puesto que se carece de estudios vi-· 
rales que pudieran esclarecerlo, ya que éstos pudi! 
ran ser los responsables; o en caso de no estar pr~ 
sentes las manifestaciones pudieran deberse a la co 
lonizaci6n bacteriana llevada a cabo en el huésped. 

Las floras constituidas únicamente por una es­
pecie de bacilo (Klebsiella enterobacter) en Z nifios 
de 4 y 6 meses, no pueden ser valoradas como un pr~ 
ceso de colonización ya que se trata de nifios fuera 
de esta etapa, pero sí un desequilibrio de la flora 
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normal que para reestablecerla sería necesario tonnr 
medidas generales, antisépticos de aplicaci6n local 
para erradicar! a, ya que cons ti tu ye un peligro pote!! 
cial para el huésped en cuesti6n. 

El caso que tenía flora 6nica de Staphylococcus 
y ~· coli presentaba como característica el portar 
una faringe ulcerativa; esta manifestaci6n no puede 
ser atribuida a estos microorganismos ya que no se 
practicaron estudios virales que descartaran la pre­
sencia de Coxsakie virus u otros potencialmente ca­
paces de ulcerar la faringe (1). Flora 6nica de - -
Staphylococcus ~ y cándida ocasion6 un mayor 
n6mero de síntomas (fiebre, tos en accesos, rinorrea 
hialina, adenomegalias cervicales anteriores, farÍ!! 
ge eritematosa e hipertrofia amigdalina). Estos 61-
timos 4 casos presentados, todos ellos mayores de 3 
meses, se piensa no deben de ser considerados como 
colonizaciones tardías, sino deseq~ilibrios de la -
flora bacteriana condicionados por deficiencias en 
el estado inmunol6gico, sinergismo con virus, o qui 
zá bacterias de crecimiento anaer6bico, alimentaci6n 
contaminada, o un medio ambiente ·que permita el de~ 
arrollo de estas floras diferentes a la normal. 

Se ha pensado que el exudado nasal permite de­
tectar además del.exudado faríngeo la presencia de 
Strepto~ ! hemolyticus (13, 14). En el presen 
te estudio, se encontró que el caso que había pre;c!! 
tado estreptoc6ccia faríngea, también tenía estrep­
tococcia aunque bacitracina restante en la nariz. 



No se puede afirmar o negar que uno u otro hayan e.2_ 
tado presentes además del aislado debido a que se -
hace ánicamente el análisis de la bacitracina de 
unas dos o tres colonias de Streptococcus y no de · 
todas las presentes. 

Los tres nifios que presentaron estreptococcia 
en nariz no puede decirse que no la hayan tenido en 
garganta debido a que quizá los nifios al momento de 
la toma, habían perdido los estreptococos por inge.2_ 
ta de alimentos, ya que este grupo de edad no es p~ 
sible someterlo a ayuno para efectuar una adecuada 
toma de la muestra faríngea. 

La flora nasal también tuvo al igual que la 
flora faríngea las mismas alteraciones; la presencia 
de flora normal en nariz estuvo presente en 37 de · 
los niftos, o sea, una proporción total de 58\ mucho 
más frecuente que en el caso de los raspados farín· 
geos. Sin embargo, al analizar los que presentaban 
flora normal más un gram negativo en nariz, corres­
pondieron a 5 de 14 niftos, o sea un 35\ de ellos. 

Los niftos que presentaban flora ánica en gar· 
¡anta, no correspondían a los que presentaban flora 
ánica nasal. El que tenia flora ánica en garganta, 
tenia una flora normal en nariz (correspondía a · un 
recién nacido). En relación a los dos niftos que· te· 
nian Klebsiella en garganta, tenían uno flora IDnnal 
•'s bacilo gram negativo en nariz y el otro Strepto 
~ ! hemolyticus bacitracina resistente además 
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de g6~menes constituyentes de la flora normal. 
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CONCLUSIONES 

Como podemos apreciar, los datos encontrados 
en el presente trabajo ónicamente nos permiten esta 
blecer lo siguiente: 

l. Que los nifios menores de 3 meses a pesar de f! 
rínges hiperémicas, y los datos mencionados en 
la literatura de rinorrea, hiporexia, adenome­
galias y fiebre, no presentaron aislamiento de 
Streptococcus ! hemolyticus por lo que se pie!! 
sa que la actitud del Pediatra ante un ni fio 
con estas características no debe de ser la de 
tomar cultivo y dar tratamiento antibi6tico; -
sino vigilar al paciente, prescribir medidas -
generales y valorar posteriormente si esta in­
fecci6n probablemente viral no se complica con 
una infección secundaria. 

2. Los niftos mayores de 3 meses pueden presentar 
o no cultivos positivos de faringe o nasales a 
Streptococcus ! hemolyticus en muy poca frecue_!! 
cía (lSt) o sea 8 de 43 nifios; sin que este ml 
croorganismo se encuentre asociado a un signo 
o s~ntoma clínico característico, ya que éstos 
pueden ser atribuibles a infecciones virales -
como bacterianas. 
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3. La presencia de flora normal conjuntamente con 
un mayor número de colonias de algún microorg! 
nismo determinado o un solo germen en vez de -
una variabilidad bacteriana, nos está trad11Cie~ 
do una colonizaci6n anormal o un desequilibrio 
de flora bacteriana que pudiera condicionar b! 
jo circunstancias poco favorables, una fuente 
de infecci6n sistémica o localizada. 

4. La ausencia de Streptococcus ! hemolyticus en 
el grupo estudiado de menores de 3 meses, per­
mite elaborar una serie de hip6tesis que debe­
r4n de ser confirmadas mediante estudios sobre 
adhesividad bacteriana, pérdida o adquisici6n 
de pelos (fimbrias), características genéticas 
del hu&sped, madurez del epitelio de la mucosa 
bucal, y acci6n antagonista o interferencia baf_ 
teriana que coloniza a estos individuos en Pª! 
ticular. 

Finalmente, se piensa que la infecci6n estrep­
toc6ccica o "colonizaci6n" del nil\o menor de 3 meses 
es ~n proceso que debe de ser estudiado m6s p~ofun­
da•ente como un posible mecanismo de defensa del 
hu6sped para inhibir la infecci~n estreptoc~ccica -
de,¡rupos de edad preescolares, escolares y adoles­
centes, que son afectados por este tipo de infecci~ 

nes y que presentan complicaciones muy severas des­
de el punto de vista médico, econ6mico y social. Se 
piensa por ello, que el nil\o menor de un afto proba­
blemente por estos mecanismos de adaptaci6n bacteri_! 
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na, no es susceptible a una infección estreptoc6cc! 
ca y quizá a eso se deba que no ha podido ser dese~ 
bierta Fiebre Reumática en los nifios menores de un 
afio de edad. 
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RESUMEN 

De los 63 ni.llos con faringitis clínica, so lo 
en el 81 de ellos se aisl6 Streptococcus ! hemolyti 
E!!!• todos ellos comprendidos en el grupo de mayo­
res de 3 meses. 

Los signos y síntomas clínicos en los diferen­
tes grupos divididos en meses variaron en su frewe_!! 
cia. Se menciona la ausencia de fiebre en el grupo 
de recién nacidos, mayor irritabilidad así como ri­
norrea hialina en los menores de 3 meses. A medida 
que la edad de los pacientes fue mayor, se increme_!! 
t6 la frecuencia de sintomatolog!a. (tos, rinorrea, 
decaimiento y adenomegalias cervicales). 

La presencia de Streptococcus se piensa esté -
relacionada a una serie de factores como son: adhe­
sividad bacteriana condicionada por las caracterís­
ticas del huésped, flora bacteriana que permite el 
establecimiento de un microorganismo pat6geno, o en 
su defecto en el menor de ~ meses de edad, una col~ 
niiaci~n espec~fica que inhibe el establecimiento -
del Streptococcus ! hemolyticus. 

Se propone una serie de investigaciones para -
poder dilucidar a qué se deba la ausencia de Strep­
tococcus ! hemolyticus en el nifto menor de 3 meses. 



CUADIOS 



Nall1l h1'lOIOOIW 

IW.'lERI~: 

Streptococcus Pyo¡enes 
Otros StreptocotaJS (C,G) 
Corynebacterl,. Diphthorlae 
An1t11robios aixtos (Bacteroidos SP. 
PeptostniptococaJS R.lsobacterilll\ 
SP.). 
Actlna.yces SP. 
~us influen:ao 
lélsseria enln¡it!Jls 
Neisseria iOf'IOrrhoe:ll'! 
~paula 
Streptobaclllu• uúllfomils 

~=.,~YP¡:r-'lae 
Staphylococcus• 

~ 
Jdenovirus 
Influenza A y B 
Parainfluenza 1-4 
Sincicial respiratorio 
fJtterovirus (polio, Coxsackle A y 
B, ecl») 
Epsteln 8arr 
lloovirus 
Cytrm¡alovirus 
llHpesviNS tKminis 
Sar~i6n 
~ola 
Rinovirus 

~ 

~~:==loo 

l!!!!!!!!fil 
Coxie lla blmetll 
l(lllm 

Cliiiiida SP. 

PARASl1US 
r~.,...i11 
Stron¡yloides storcoralis 

--
PAlllCIMlllHlllS 00 l!rlOlllGIA lr«:iFRrA 
l:stmatitls aphtosa 
simr.. llohcet 
llnfelW!lad Je ICawasal<l 
Sindrmu de Stevens Johnson . Staphylococcus (20 y 21) 

t-io Je (!)¡ slpiflcado: 

++++ • i6· 100\ 
+++ • 51·75\ 
++ • 26·501 
•• 1-25\ 

EIUTE· 
MI.TOSO 

++++ ... ... ... 
. .. .. .. . . . . ... 

.... ... .. .. ... ... .. . .. ... . 
.. . 
.. . 
. .. 

.. --· . . .. 
+ 

LESIOX FAIU~ 
FRro!ENCIA 

RlLI· EruJA Ul.ClRA PETE 
a!LAR Tl\'0- Tll'O - OUIAL 

.. ... .. +++• ++•• . .. .. ++ ... .. . 
• . ... .. 

. . .. . . . .. . + 
+ . . . 

+ . . . . 
++++ . .. . ... ... 

++• . . .. ++• . .... . . •++ 
+ 
+ 

+• ++++ .. . ++ 
++ + 

+ 

. + ++ . + 

. 
.... .. .. 

. . 
·-· 

++++ .. 
++++ + 

+ 
+ ++++ .. 

Irdican grado de severidad Y frecuencia de presentad6n de las lesiones far!n¡eas. 

CUADRO 1 AGENTES ETlOLOGICOS RELACIONADOS A 
LESIONES EN FARINGE. 



DISI'RIBUCION DE LOS CASOS SEGUN GRUros DE EDAD PARA 1982 • . 
GRUPOS DE EDAD CASOS TASAº 

... ' 1 afio 570 757 23 153.4 
1 - 4 afies 1 125 744 11 721.4 
4 -14 afies 921 338 4 657.9 

15 -44 afies 1 138 400 3 974.8 
4S -64 afies 291 973 4 156.3 
.. 65 afios 126 316 4 753.2 
I1morado 497 155 
TOTAL 4 721 683 6 62 7. 3 

0 TASA: Por 100 000 habitantes <le cada grupo de 
edad 

FUENTE: Boletín de la SSA EPIDEMIOLOGIA, 

CUADRO I 1 

i:2-17, 1984. México. 

DISTRIBUCION DE LOS CASOS DE INFECCIONES RES 
PIRATORl.\5 AGUDAS (INCLUYEN RESFRIAOO CC'MUN 
O Rll'llFARINGITIS, SINUSITIS, FARINGITIS, PMIG 
DALITIS, LARINGITIS, TRAQUEITIS, BRO~ms-: 
Y BRO~UIOLITIS), 



GRUPO DE EDAD No. DE CASOS SEROTIPO NUMERC 

LACTANTES 1 GRUPO G (1) 

PREESCOLARES 7 GRUPO A (4) 
GRUPO B (2) 
GRUPO c (1) 

ESCOLARES 11 GRUPO A (7) 
GRUPO B (2) 
GRUPO c (1) 
GRUPO G (1) 

ADOLESCENTES z GRUPO B ( 1) 
GRUPO c (1) 

Fuente: Poblaci6n asistente al lk>spital (!MAN) (13) 
Palomares, Vázquez. 1974. ~xico 

CUADRO 111 
DISTRIBUCION DE 21 NI~S CXlN FARINGITIS 
AGUDA roR STREPrOOlCaJS B HIMlLYTlaJS -
SEGJN EL rnOPO SEROlllGICXJ V EDAD. 



GRUPO DE EDAD CULTIVO roSITIVO 'IDTAL 

LACTANl'ES 2 20 

PREESaJLARES 23 17 

ESOOLARES 69 133 

AOOLESCENI'ES. 33 66 

f\Jente: Estudio realizado en poblaci6n rural. 
Rubio, Vázquez (4) México. 

CUADRO IV 

DISTRIBUCION DE 296 NIOOS OON 
CULTIVO rosmvo A STREPI'OOO­
CClJS B HIMJLYTIQJS SEGUN GRU­
MSl>H EDAD PROCEDENfES DE "LA 
CASA DE LOS GUAJES". 



EDAD EN 
DIAS 

0-30 

31-60 

61-90 

91-120 

121-150 

151-180 

TOTAL 

CUADRO l 

SEXO TOTAL MASCULINO FEMENINO 

1 4 5 

3 3 6 

4 4 8 

12 4 16 

8 6 14 

10 4 14 

38 25 63 

DISTRIBUCION DE IDS NI~S MFHJRES DE 
6 MESES CDN FARINGITIS CLINICA DE -
AQJEROO A LA EDAD F.N DIAS Y SEXO. 



EDAD EN 
DIAS 

0-30 

31-60 

'61-90 

91-lZO 

lZl-150 

151-180 

TOTAL 

. CUADRO 2 

.:'! Hr'!YJ 

PRESENTE AUSENTE TOTAL 

o 5 5 

o 6 6 

o 8 8 

1 15 16 

o 14 14 

4 10 14 

s 58 63 

DISTRIBUCION DE IDS NI~ MENJRES 
DE 6 MESES CXlN FARINGITIS CLINICA 
SEGIN EL AISLA\IIENIO DE STREPTO­
CXlCCUS B HIMlLYl'ICUS EN FARINGE -
DE AaJEiüx:J A LA EDAD EN DIAS. 



SIGNOS Y '"' {(l 

SINTOMAS MASCULINO FEMENINO TOTAL 

HIPOREXIA o 3 3 

IRRITABILIDAD o 3 3 

rros AISLADA 1 2 3 

!HIALINA 1 2 3 
lUNORREAjAMARILLO MUC. o 2 2 

. FARINGE ERITEMATOSA 1 4 5 

'"ONTACTO* o 3 3 POSITIVO 

* Contacto con familiares que 
presentaban infecci6n de -
v!as a6reas superiores. 

CUADRO 3A 
DISTRIBUCION DE IDS SIGNlS Y SIN­
TCJ.IAS PRESENTES EN NIOOS MEK>RES 
DE 30 DIAS DE EDAD IDN FARINGITIS 
CLINICA DE ACUERDO AL SEXO. 



SIGNOS y SINTOMAS 
< 'Yn 

TOTAL 
MASCULINO FEMENirlO 

HIPOREXIA 2 2 4 

· SINTOMAS DECAIMIENTO o 1 l 

GENERALES IRRITABILIDAO l 2 3 

DIARREA o 2 2 

FIEBRE 2 3 5 

AISLADA 2 l 3 
TOS 

ACCESOS o 2 2 

HIALINA 1 2 3 

RINORREA VERDE MUCOSA 1 o 1 

AMAR 1 LLO MUCOSA o 1 l 

ERITEMATOSA 
FARINGE 

GRANULAR 

CERVICALES ANT. 
AOENOMEGALIAS 

SUBMAXILARES 

CONTACT POS* 

* CONTACTO POSITIVO 

CUADRO 3B 

3 3 6 

l o 1 

o 1 l 

l o 1 

l 2 3 

OISTRIBUCION DE LOS SIGNOS Y 
SINTOHAS PRESENTES EN NIÑOS 
DE 31 a 60 DIAS OE EDAD CON 
FARINGITIS CLINICA DE ACUER­
DO AL SEXO. 



SICWS Y SllmJ.lA.5 

HIOOREXIA 4 

SINTOMAS DECADIIEmu o 
GENERALES IRRITABILIDAD 3 

DIARREA l 

FlEllRE 3 

AISLADA o 

TOS ACCEOOS 2 

MEZCLAº 2 

HIALINA 1 

VERDE t«mSA o 
Rlf{)RREA 

MARI U.O r.IJCDSA 1 

HIALINA·MUCDSA 2 

ERITIMATOOA 4 

lilAMILAR o 
EX!llATIVA EXIDW'IVA 2 

PUl'BllJIAL 1 

MEZCLA# 1 

Nol!QlAIA5 HIPElllmFIA 2 

IDVICALES ANf. 1 
ADENJIEGALIAS SUINAXIU\RES 1 
....... ,....u 2 
ro5ITIVO* 

o ros: (accesos. cianozante' emetizante) 
I FAlllNGE: (eritematosa, granular y ulcerativa) 
• CIJll'ACro IUSITIVO 

SEXO TOTAL 
M ~U'll:Nl!V 

z 6 

l l 

l 4 

o 1 

3 6 

3 3 

l 3 

o 2 

3 4 

o o 
o 1 

l 3 

4 8 

l l 

o z 
o 1 

o 1 

2 4 

o 1 
o 1 

o 2 

CUADRO 3c 
DISl'IUBUCION DE LOS SIOOS Y SINIOOS 
PRmF.Nl'ES f.N Nlfl>S DE 61 a 90 DIA5 DE 
EDAD IXW FARINGITIS CLINICA DE AQJER-
00 A SEJI), 



S 1 GNOS y S 1 NTOMAS 
<IYn 

MASCULINO m:ENINO TOTAL 

HIPOREXIA 8 4 12 

DECAHll WTO 3 2 5 
SINTOHAS 

IRRITABILIDAD 2 1 3 
GENERALES 

DIARREA ~ o 2 

VOMITO 2 o 2 

FIEBRE 6 3 9 

AISLADA 5 4 9 

TOS ACCESOS 3 o 3 

MEZCLAºº 4 o 4 

HIALINA 3 2 5 

VERDE MUCOSA 3 1 4 
RINORREA 

AMARILLO MUCOSA 1 o 1 

HIALINO-MUCOSA 4 1 5 

ERITEHATOSA 12 4 16 

GRANULAR 2 1 3 
FARINGE 

PETEQUIAL 1 o 1 

MEZCLA" 1 o 1 

HIPERTROFIA 3 3 6 

AMIGDALAS ULCERAS 1 o 1 

EXUDADO 1 o 1 

CERV 1 CALES ANT 1 2 3 
ADENOMEGALIAS 

SUBMAXILARES 1 o 1 

Wftll\l.IU • 3 1 4 POSITIVO 
1u~ ¡accesos, emet1zante, c1anozante o aune zante¡ 

ffFARINGE: (eritetn1rosa, granular, exudativa, petequia 1) 
*CONTACTO POSITIVO. 

CUADRO 3D 
DISTRIBUCION DE LOS SIGNOS Y . SINTOMAS 
PRESENTES EN NlllOS DE 91 a 120 DIAS DE 
EDAD CON FARINGITIS CLitHCA DE ACUERDO 
AL SEXO. 



SIGNOS y SINTOMAS SEXO 
TOTAL MASCULINO FEMENINO 

HIPOREXIA 5 2 7. 

SINTOMAS DECAIMIENTO 3 2 5 

GENERALES IRRITABILIDAD 3 1 4 

VOMITOS o 1 1 

FIEBRE 7 1 8 

AISLADA 1 o 1 

TOS ACCESOS 8 2 10 

MEZCLAººº 1 o 1 

HIALINA 2 o 2 

MUCOSA 1 1 2 

RINORREA VERDE MUCOSA 3 o 3 

AMARILLO MUCOSA 1 1 2 

HIALINA MUCOSA 1 1 2 

ERITEMATOSA 10 4 14 

GRANULAR 3 o 3 

FARINGE EXUDATIVA 1 o 1 

ULCERATIVA o 1 1 

MEZCLA ft## 1 1 2 

AMIGDALAS HIPERTROFIA 4 2 6 

CERVICALES ANT. 3 o 3 
ADENOMEGALIAS 

SUBMAXILARES 1 o 1 

CONTACT POSIT* 5 1 6 

••• TOS: aislada, en accesos, dineizante 
111 FARINGE: eritematosa, granular, exudattva y ulcerativa 

* CONTACTO POSITIVO 

CUADRO 3F 
DISTRIBUCION DE LOS SIGNOS Y SINTOMAS 
PRESENTES EN NIROS DE 151 a 180 · DIAS 
DE EDAD CON FARINGITIS CLINICA. 



«In 
SIGNOS y SINTOMAS MASCULINO FEMENINO TOTAL 

HIPOREXIA 4 3 7 

DECAIMIENTO 4 1 5 
SIN TOMAS 

IRRITABILIDAD 1 2 3 
GENERALES 

DIARREA 1 2 3 

VOlllTO 2 1 3 

FIE&RE 4 3 7 

AISLADA 1 2 3 

TOS ACCESOS 3 2 5 

MEZCLAºº 3 2 5 

HIALINA 2 4 6 

VERDE MUCOSA 2 1 3 
RlHORREA 

NIAAILLO-MUCOSA 2 o 2 

HIALINA-MUCOSA 2 1 3 

ERITEMATOSA 8 6 14 

GRAllULAR 1 2 3 
FARINGE 

EXUDATIVA 1 2 3 

MEZCLA "'· 1 1 2 

HIPERTROFIA 2 3 5 
AMlGDAl.AS 

EXUDADO o I I 

CERVICAi.ES ANT. 3 I 4 

ADENOHEGAL 1 AS CERV 1 CALES POST. o 1 I 

S~XILARES 1 1 2 

CONTACT POSIT* 1 3 4 

00Tos en 1ccesos, e111etiZ1nte, ci1noz1nte o dlsne1Zlnte 
111 F1rfnge eritematosa, exudativa y ulcerativa 

• Contacto Positivo 

CUADRO 3E 
DISTRIBUCION DE LOS SIGNOS V SlNTOMAS PRE 

. SENTES Eti NlllOS DE 121 a 150 DlAS DE ED~ 
COHARINGITIS CLlNICA DE ACUERDO AL SEXO. 



EDAD EN DIAS 

SIGNOSI NTOMA TO LOGIA DE 91·120 151-180 
ruLT!VOS F,\RINGOOS rosmvos 

fillUREXIA + . + + 

DECAIMIEN!'O . . . + + 

IRRITABILIDAD . . . . 

FIEBRE + + + + . 
AISU\DA . . + . + 

ros 
ACCESOS + + + + . 
HIALINA . . + . . 

~WlSA . + . . . 
RI tllRlll!A VERDE ·MXllSA + . . . . 

l&\RI u.o !4XDSA . . . + 

HIALINHllCDSA . . . + . 
ERI'ID!ATOSA + + + + + 

FARil'Gl 
MEZCLA# . . . + . 

*!GlAl.AS HIPERI'ROFIA . . + . + 

AIEll4EGALIAS . CERVICALES ANr. . . + . + 

.......... w 
IUSITIVO 

. . . . + 

.. MEZCLA: far(nge granular y exudat1va ( +) PRF.SENrn 
*OONl'ACIO R>SITIVO 
(·) Allseml 

CUADRO .4 
DISTIUBOCIOS SEQJN GRUPOS DE EDAD EN DIAS 
DE LOS SIGNJS Y SlllltMAS PRESENl'ES EN LOS 
NIIDs ~lFH»!ES DE 6 MESES OON FARINGITIS • 
CLINICA CUYOS ClJLTIVOS FARINGOOS REIURTA· 
RON STREPl'OOOCCUS ! JID.DLYTICllS. 



EDAD EN ~ T 11 ¡: P T r. o r. r. rr s TOTAL 
DIAS PRESENTE AUSENTE 

0.30 o 5 5 
--

31-60 o 6 6 

61-90 o 8 8 

91-120 3º 13 16 

121-150 o 14 14 

151-180 1 13 14 

TOTAL 4 59 63 

0 uno de ellos aislado también en far!nge 

CUADRO 5 
DISTRIBUCION DE IDS NIOOS MfNJRES 
DE 6 MESES OJN FARINGITIS CLINICA 
SEGUN EL AISLAMIENIO DE STREPJ'OO! 
CCUS B HlMlLYTICUS EN NARIZ Y !A 
mAñ IlN DIAS. 



EDAD Et\ DIAS 

SlGNOSINTOMATOLOGIA 91-120 151-180 

HllUREXIA + + + + 
SINTOMAS 

DECAIMIFNl'O - + - + 
GENERALES 

va.aro - - + -
FIEBIUl + + - -

AISLADA - + - -
TOS 

ACCESOS + - +º + 

ffiALINA - - + -
RINJRRBA VERDE MUCOSA + - - + 

HIALINA-~. - + - -
ERITl)IATOSA + + + + 

FARINGE 
CMNIJIAR - - + -

.IMlmALAS ffil'F.RIMFIA - - + -
AMimALAS llLCEIAS - - + -
ADENHlOO.IAS CERVICALES iWr - + - -
u.roiv.;1u • - - + + rosmvo 
0 TQ5 en accesos, cianozante, emetizante. 
• <DNl'ACTO rosmvo 

CUADRO 6 
DISl'RllllCION DE IDS SIGNJS Y SI1'1GIAS DE 
IDS NIOOS <DN FARIGITIS CLINICA <DN CUL­
TIVO NASAL rosmvo A STREPrOalCCllS B HE 
K>LYTIOJS SEQJN LA EDAD EN DIA.5. - -



SIGliOS y SINTOMAS 

FIEBRE 

lilRJREXIA 

DECAIMIENTO 

IRRITABILIDAD 

AISIAllA 
ros 

~ 

HIALINA 

VERDE WllSA 
RIN:>RRl!A 

NoWUUD l«JC, 

lilALINA-~IJC. 

~ 

EXIJJATIVA 

FARI!a ULCERATIVA 

PE'IBlllIAL 

IEZCIA" 

llll'l'.llOOFIA MIQJAIA5 

AIEIJEOO,IAS <BIVICAU'.S ANr 

AIEOEGWAS SUIM<\Xl LARF.c; 

CDll'ACIO ro51T* 

1Erit~tosa+gramlar+ulcerativa 
3Eritematosa +exudado+t1lceras 

CUADRO 7 

0-30 

o 

0.60 

o 

0.60 

0.60 

o 

0.60 

o 

0.40 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

o 

0.60 

EDAD EN DJAS 
31-60 61-90 91-120 121-lSO 

0.83 o. 7S o.S6 o.so 

0.66 o. 7S o. 7S o.so 

0.16 0.12 0.31 0.3S 

o.so o.so 0.18 0.21 

o.so 0.37 O.S6 0.21 

0.33 0.37 0.18 0.3S 

o.so o.so 0.31 0.42 

0.16 o o.zs 0.21 

0.16 0.12 0.06 0.14 

o 0.37 0.31 0.21 

0.16 0.12 0.18 O.Zl 

o 0.25 o 0.21 

o o o o 

o 0.12 0.06 o 

o 10.12 20.06 30.14 

o o.so 0.37 0.35 

0.16 0.12 0.18 o.zs 

0.16 0.12 0.06 0.14 

o.so o.2s 0.25 0.28 

2Erite1111tosa+gr111n1lar+exudado 
1Mezc:la 

lSl-181 

O.S7 

o.so 

0.3S 

0.28 

0.07 

0.71 

0.14 

0.21 

0.14 

0.14 

0.21 

0.07 

0.07 

o 

20.14 

0.42 

0.21 

0.07 

0.42 

DISl'RIW:ION PlllroRCIONAL DE IDS SICNJS Y SINIO­
N.\5 l'RESENl'ES EN 63 NIOOS MEHJRES DE 6 MESES CDN 
FARINGITIS CLINICA SEWN' EL GIUJro DE EDAD EN DIAS 



EDAD EN DIAS 

SIGNOS y SINTOMAS 0-30 31-60 61-90 91-120 121-lSO 151-180 

FIEllRE o 0.83 0.77 o.so o.so o.so 
mroREXIA 0.60 0.66 0.77 0.71 o.so o.so 

SINTOMAS 
llEr.AINIENlU o 0.16 o.zz 0.40 0.35 0.30 

GENERALES 
lRRlTABI LlDAD 0.60 o.so 0.44 0.30 0.21 0.40 

AISLADA 0.60 o.so 0.44 O.S7 0.21 o 
TOS 

AOOlSOS o 0.33 0.33 0.14 0.3S o.so 
HIALINA 0.60 o.so 0.44 0.35 0.4Z 0.10 

VERDE r.tmsA o 0.16 o 0.21 0,Zl 0.30 
RIWRREA 

N-IARILW follC. 0.40 0.16 o.u 0.07 0.14 0.10 

HIALINA-lolXDSA o o 0.44 O.ZB 0.21 0.10 

~LAR o 0.16 o.u 0.21 0.21 0.30 

EXIJDATIVA o o 0.2Z o 0.21 0.10 

FARINGE lllCERATIVA o o o o o 0.10 

~IAL o o 0.11 0.07 o o 
~CLA' o o 0.11 0.07 0.14 0.10 

Hllml1lll'IA DE .N<IIQlAJAS o o 0.44 0.42 0.35 0.40 

CERVICALES ANf o 0.16 0.22 0.14 0.28 0.10 
ADF.?DIEGALlAS 

SUlfofAXILARES o 0.16 0.11 0.07 0.14 0.10 

<DNTACI' rosir• 0.60 o.so 0.22 0.28 o.za o.so 
•• M!ZCLA (ente11111tosa, granular, exudativa, ulcerativa) 
*OJllfACro ro5ITIVO 

CUADRO S 

PISTIUBOCION DE LOS SIOOS Y SINIG!AS PRESENTES 
EN 58 NI~ MEIDRF.S DE 6 MESES OJN FARINGITIS -
CLINICA SEGUN GRUroS DE EllAll EN DIAS OJN CULTI­
VO FARIIGP NEGATIVO A STREl'IOOlCCUS B HIWLI -
TICUS --

! 
1 



EDAD EN DIAS 

SIGNOS Y SINTOMAS 0-30 31-60 61-90 91-120 121-lSO lSl-180 

FIEBRE o 0,83 o. 7S O.S3 o.so O.SS 

mroREXJA 0.60 0.66 o. 7S 0.69 o.so 0.44 

DECAIMIENTO o 0.16 0.12 0.30 0.3S 0.22 

IRRITABILIDAD 0.60 o.so o.so 0.23 0.21 0.44 

AISLADA 0.60 o.so 0.37 0.61 0.21 o 
TOS 

/.CCESOS o 0.33 0.37 O.lS 0.3S 0.77 

HIALINA 0.60 o.so o.so 0.30 0.42 0.11 

\'ERDE l.fJCDSA o 0.16 o 0.23 0.21 0.22 
RIIDRREA 

AMARILU MUC. 0.40 0.16 0.12 0.07 0.14 0.11 

llIALINA ~IJC. o o 0.37 0.30 0.21 0.11 

rnANULAR o 0.16 0.12 O.lS 0.21 0.33 

EXIJDATIVA o o 0.2S o 0.21 0.11 

ULCERATIVA ULCERATIVA o o o o o 0.11 

PETEQUIAL o o 0.12 0.07 o o 
MEZCLA' o o 10.12 10.07 20.14 10.11 

HIPERrnOFIA DE .NollGDALAS o o o.so 0,38 0.3S 0.44 

a:RVICALES ANf o 0.16 0.12 0.15 0.28 0.11 
AIJEIDIEGALIAS 

SUitlAXILARES o 0.16 o 0.07 0.14 0.11 

CJJNl'ACro ros1T• 0.60 o.so 0.2S 0,23 0.28 0.44 .. z I MEZCLA. Granular, exudat1va Exudativa, ulcerativa 
• OONI'ACro rosmvo 

DISfRIBUCION PROroRCIONAL DE IDS SIGOOS Y SINrCJ.IAS 
DE S4 NIOOS MENJRES DE 6 MESES CDN FARINGITIS CLI-

CUADRQ 9 Nic.A SEGIN GRUroS DE EDAD EN DIAS Cl!YOS OJLTIVOS -
NASAL Y FARINGEO ID PRESENl'A!IA."' STREl'IOOlCCUS B -
HIMJLYTIOJS. -



CULTIVOS FARlNGEOS 0-30 

1° F.NL. .20 

2° F .NL.+ Staph coag+ 

3° F.NL.+Gram(·) .20 

4° F.NL.+Gram(-)+Staph coag+ .20 

5° F.NL.+Gram(-)+Gram(-) 

6° F.NL.+Clndida .20 . 

7° F .NL+Gram(+ )+Clndida 

8° F .NL.+Gram(- )+Clndida 

9° F.NL.+Gr1111(+)+Gram(-)+Clnd 

10° F.Unica Gram (+) .20 

11º F .Un1ca Gram(-) 

12º F .Un1ca Clnd1da 

13º F.un1c1 Gram(+)+Gr1111(-) 

14º F.Un1ca Gr.,,(+)+Cand1da 

Streetococcus B h111111lxt1cus 

CUADRO 10 

EDAD EN DIAS 

31-60 61-90 91-120 121-150 

.25 .12 .21 

.25 .31 .21 

.25 .12 .28 

,66 .12 .07 

.06 

.16 .06 

.12 

.• 16 .12 .06 

.06 

.06 

DISTRIBUCION PROPORCIONAL DE LOS RESULTADOS DE LOS 
CULTIVOS FARINGEOS DE 63 NIROS MENORES DE 6 MESES 
SEGUN EL GRUPO DE EDAD EN DIAS. 

151-180 

.14 

.07 

.14 

.14 

.07 

.07 

.07 

.28 



CUL TlVOS NASALES 

1° FLORA NORMAL 

2° FLORA NOAMAL+Gr1111(-) 

3° FLORA NL.+Pseudomon1(G-) 

4° FLORA NL.+Enterob1ct(G-) 

5° FLORA NL.+Ent.+Pseud 

6° FLORA NL.+Gr1111(-)+ab Cand 

7° FLORA NL.+Ent.+C(ndidl 

8° FLORA Un.Staphy co19+ 

9° FLORA Un.St1phy+Pseudom 

10° FLORA Un.Staphy+Ent+C1nd 

11º FLORA Un.Strepto 

12º Strel!tococcus ! hemo 1; . 

CUADRO 11 

.,. EDAD EN DIAS 

D-30 31-60 61-90 91-120 121-150 151-180 

.60 .66. .88 .56 .50 

.20 .14 

;16 ;12 

; 12 .21 

.20 

.07 

.07 

.06 

;16 

.06 

.18 

DISTRIBUCION PROPORCIONAL DE LOS RESULTADOS DE LOS CULTIVOS 
DE MUCOSA NASAL EN 63 NlliOS MENORES DE 6 MESES DE EDAD CON 
FARINGITIS CLINICA CONFORME AL GRUPO DE EDAD EN DIAS. 

.50 

.07 

.07 

.14 

.07 

.07 

.07 
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