
// 
UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 2e¡· 

FACUL TAO DE MEDICINA 

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

CENTRO MEDICO NACIONAL 

"MANUEL AVILA CAMACHO" 

MICROBIOLOGIA DE AMIGDALITIS CRONICA 

T E 5 1 5 
PARA OBTENER EL TITULO DE 

ESPECIALISTA EN OTORRINOLARINGOLOGIA 
PRESENTA: 

DR. SALVADOR NO EL CHIMAL OLVERA 
ASESOR 

DR. JORGE F. ALVAREZ BALBAS 

DR. CESAR GUEVARA MAGA~A 

PUEBLA, PUEBLA. 1992 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



'-

INDICE GENERAL 

INTRODUCCION •••••••••••••••••••••• , ••••••• , • ,· •• ":·. 

GENERALIDADES· 

EMBRIOLOGIA •••••••••••••••••••••• 

ANATOMIA •••••••••••••••••••• 

HISTOLOGIA •••••••••••••••••.•• : .••• 

FISIOLOGIA •••••••••••••••• 

AMIGDALITIS CRONICA. 

3 

.5 

7 

8 

ETIOLOGIA ••••••••••••••••• • •••• ;· •• / 13 

EPIDEMIOLOGIA •••••••••••••••• ; • · ••• •• · •• : • • · •••••• 14 

CARACTERISTICAS CLINICAS •••••••••• ~~ ••••••••••• 14 

EXPLORACION CLINICA •••••••••••••••••••••••••••• 14 

DIAGNOSTICO ••••••••••••• : ••••••••••••••••••••••. 15 

CRITERIOS PARA AMIGDALITIS CRONICA •••••••••••••• 15 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ••••••••••••••••••••••••• 15 

TRATAMIENTO ••••••••••••••••••••••••••••• , ••••• 15 

CRITERIOS QUIRURGICOS ••••••••• ; •••••••••••••••• 15 

PROGRAMA DE TRABAJO • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 1 7 

RESULTADOS DE CULTIVOS • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 20 

RESULTADOS DE ESTUDIO CLINICO DEL PACIENTE •••••• ,;. 24· 

DISCUSIONES •••••••••••• , •••••••••••••••••••••••••• 25 

CONCLUSIONES •••••••••••••••••••••••••••.•••••••••• '27 

BIBLIOGRAFIA • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • 28 



INDICE DE GRAFICAS, TABLAS Y ESQUEMAS 

EMBRIOLOGIA . . • • . . . . . . • . • . • . • • • . . • . • . . . • . • • • . • • . • . • . 10 

ANATOMIA • • • . • • • • . . . . • • • • • • • • • • • • • . • • • • • • • . • • • • • . • • 11 

FISIOLOFIA . • . . • • • • . . • . • . . • • • . • . • . • . • • • • • • • • • • . • . • • 12 

GRAFICA DE RESULTADOS TOTALES ..••••.•••••••. ·•••..•• 19 

TABLAS DE BACTERIAS MAS FRECUENTES .••••••.•.•.••.•. 21 

TABLA DE ESTREPTOCOCO BETA HEMOLITICO •.•••.•.•...•• 21 

TABLA DE RELACION DE BACTERIAS INTERIOR Y EXTERIOR .• 21 

GRAFICAS DE RESULTADOS DE ESTUDIOS CLINICOS 

SEXO 

SINTOMAS 

GRADO DE HIPERTROFIA 

22 

22 

23 



INTRODUCCION, 

la orofaringe es accesible para la penetración de infinidad 

de microorganismos. Desde el nacimiento se inicia el establee.!. 

miento de una flora normal en las vías respiratorias superio-­
res. Algunos gernenes como lactobacilos y estreptococos anaer.Q. 

bias se establecen en etapa temprana y alcanzan valores altos­

en pocos días. Actinomicetes, fusobacterium y nocardia ya es-­

tan adquidos a la edad de los 6 meses. Más tarde, bacteroides­

Leptrochiquia, Propioniobacterium y Candida también se han 0§ 

tablecido como flora normal de la cavidad bucal (1). 

Aparte de la flora normal, se encuentran microorganismos Pe 
tógenos, estos microorganismos pueden aparecer tanto en pacie.!! 
tes sanos como enfermos, la diferencia que se encuentra es la­

presencia de mayor número de colonias en los cultivos en los -

pacientes sintomáticos (l). 
La inflación crónica de las amigdalas es uno de los proce-­

sos más frecuentes dentro del servicio de Otorrinolaringología; 

en esto, se encuentran varios factores involucrados como por -

ejernplo:la edad del paciente, el estado inmunológico, pero se -

le ha dado mayor importancia a la flora bacteriana existente 
del proceso crónico. 

En el protocolo de estudio de la amigdalitis cr.ónica, el es­

tudio bacteriológico por medio de exudado faringoamigdalino es 

parte importante para la detección de el patógeno responsable -
{1,2). Trabajos previos difieren en que el exudado faringoamig­
dalino podría dar o no el microorganismo responsable del proce­
so crónico de amígdalas y, además, si este pat6geno es el que -

·se pudiera encontrar en el interior de las am{gdalas.Uppal y 

Bans, Kielmovitch y col. (3,4) ,refieren que en sus estudios hay 

marcada diferencia entre l,.,s microorganismos de la superficie y 

los que se encuentran en el interior de la amígdala, por lo que 

el exudado faringoamigdalino es un pobre indicador para los pa­
tógenos que se pudieran encontrar en el interior de las amígda­
las. 



En cambio Brooks y cola. y otros, refieren que en sus estu­

dios los microorganismos encontrados son similares tanto en la 

superficie como en el interior de la amígdala(5,6, y 7). Esto­

puede ser importante ya que al detectar al microorganismo de -

la superficie, nos puede dar una idea de los microorganismos -

que se pudieren encontrar en el interior de la amígdala. 

Unos de los principales patógenos_, en el cual se piensa 

cuando se presenta am{gd~litis crónica, es el Streptpcoco Beta 

hemolítico del grupo A (8,9,10,11); se reporta que se puede e~ 

centrar en 20-40 % de las amigdalitis agudas (4). Dado este 

porcentaje se puede pensar que se encuentran otros microorgni~ 

mas involucrados en la patogénesis de la amigdalitis crónica. 

Recientemente se han involucrados anaerobios en la patogén~ 

sis de la amigdalitis crónica (12,13); estos microorganismos -

son comunes en la orafaringe, pero pueden ser parógenos en po­

tencia, ya que se les ha aislado en procesos infecciosc:>s impo.!:, 

tantes como abscesos amigdalinas, parafaringeos y profundos de 

cuello (13,14,15). En cuanto a la amigdalitis crónica , no se -

han relacionado directamente, pero se pueden aislar en 50-70% -

(5,6,7,12,14,15). Además de ser importantes productores de be­

ta lactamasa.(15). 
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GENERALIDADES 

EMBRIOLOGIA. 

Las amígdalas son Órganos linfoides que esericialmente tiene 

tres or!genes diferente; en primer lugar, un componente epitelial 

que nace del revetimiento de la cavidad buconasal primitiva; en -

segundo lugar, este epitelio nace en el tejido conectivo o estro­

ma mesenquimatoso y es rodeado por él; en tercer lugar, la regi6n 

se infiltra de células linfáticas. 

Durante te la 4-5 semana de desarrollo embrionario, la faringe 

primitiva se desarrolla un cierto número de evaginaciones llama-­

das bolsas faríngeas. Aparecen en la pared lateral de la faringe­

y poco a poco se introducen en el mesenquima subyacente, al final 

de la quinta semana tiene un aspecto de surco. 

Cada una de las bolsas faríngeas van a dar origen a estructu-­

ras determinadas. 

La bolsa far{ngea que nos interesa es la segunda.La porción 

principal de la bolsa experimenta obliteración. El revestimiento -

epitelial de la porción ventral prolifera y forma yemas que se in­

troducen en el mesenquima subyacente, llamadas yemas endod,rmicas­

sÓlidas y son en número de 8-10. Las células de la porción ventral 

o central de los rebordes de estas yemas mueren y probablemente se 

licuan. El resultado de esta muerte celular programada es la cana­

lización de ios rebordes para formar el complejo de criptas amigd~ 

linas. Posteriormente las criptas amigdalinas son infiltradas por-

· tejido linfoide difusamente organizado. 

No se organizan fol{culos linfáticos definitivos hasta el tercer 

trimestre, cuando la ramificación secundaria o la formación de ye­

mas apartir de las criptas, aumentan considerablemente su complej! 

dad. 

En el lado fijo, la masa cada. vez mayor de tejido linfoide com­
prime el tejido conectivo para formar una cápsula parcial. Después 

de nacimiento las am!gdalas continuan su crecimiento y hacen promi 

nencia fuera de la hendidura original. 



La fosa supraamigdalina es nna depresión persistente vecina 

al polo cefálico de cada am1gdala: se admite que es el único -
residuo de la parte principal de la segunda bolsa segunda bol­
sa far{ngea. 

El epitelio escamoso estratificado que cubre las criptas 

aligdalinas proviene de la multiplicaci6n y diferenciaci6n de­
las células endodérmicas de·la segunda bolsa fa~{ngea. 
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ANATOMIA. 

Las amigdalas palatinas (faucicas) forman parte de un anillo 

de tejido linfátido llamado de Waldeyer. 

Las amígdalas palatinas son unos cuerpos de teJido linfoide -

aplanado u ovoides pediculados, que están en unas fosas de la o­

rofaringe pastero lateral. 

L~s amígdalas pueden ser de tamaño variable, en el adulto mi­

den de 20-25 mm de longitud por 15-20 mm de ancho y unos 12 mm -

de espesor, con un peso promedio de 1.5 gr. 

La superficie lateral o insertada de la amígdala linda con 

una cápsula fibrosa que se continua difusamente con la aponeuro­

sis farinigo basilar que cubre al músculo constrictor duperior -

de la faringe. Esta cápsula _se halla en intimo contacto con la -
superficie profunda de la amígdala y penetra en el parenquirna de 
esta, donde aporta los tabiques del tejido conectivo. Por estos­

tabiques transitan los vasos y los nervios amígdalinos. La supe~ 
ficie meclial o libre d_e la amígdala está constituido por un epi­
telio Pavimentase estratificado que contiene diversas fositas 

que corresponden a las aberturas de las criptas o fosulas arnigdA 
linas. 

Las amígdalas palatinas limitan por detrae y adentr.o por el -
músculo palatofaring~o o pflQr posterior que se origina en la fA 
ringe caudal y se va a insertar en la aponeurosis del paladar 

blando. 
El músculo palatogloso o pilar anterior está delante y afuera 

y se origina en la parte inferior de la lengua, para insertarse 
también en la aponeusis palatina. 

La mucosa que cubre la amígdala entre ambos pilares amigdali­

nas forman unos pliegues variables. El pliegue triangular es una 
evaginación variable que esta en el lado dorsal del arco glosOlA 
tino, entre la lengua y el músculo palatogloso. inferior. Esta si 
tuación significa que la fosa amigdalina anterior es un receso -
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virtual entre las partes del pliegue y se halla mejor definida 

cuando la mucosa suprayacente no se adhiere a la superficie m~ 

dial de la amígdala. La fosa amigdalina posterior, que es varia 

ble, puede hallarse cubierta por un pliegue mucoso similar en­

e! borde pastero-inferior de la amígdala. El pliegue semilunar 

de la mucosa que rodea a la punta de la amígdala entre el pal~ 

dar blando y los pilares amigdalinas • En la profundidad de eA 

te pliegue está la fosa supraamigdalina, cuyo tamaño y forma -

también son variables. 

Las amígdalas se hallan en relación directa con las arterias 

faríngea ascendente y palatina, que transcurren en la profund! 

dad de la fosa amigdalina y no suele estar en intima relación­

con las arterias carótida externa e interna. La arteria carót! 

da externa suele aparecer por fuera de la amígdala, mientras -

que la carótida interna se halla a unos dos cm detras y por 

fuera de ella. Los vasos principales de la amígdala, además de· 

los vasos faríngeos y palatin~s, la irrigación proviene de las 

ramas amigdalinas anteriores de la arteria lingual.dorsal, de 

las ramas amigdalinas inferiores de la arteria facial y de las 

ramas amigdalinas superiores de la palatina descendente. 

El drenaje venoso se cumple por un plexo pericapilar hacia-

1as venas linguales o faríngeas y finaliza en la vena yugular­

interna, la amígdala no tiene linfáticos aferentes. Los linfá­

ticos eferentes se forman a partir de los plexos periamigdali 

nos y estan ocupados por la musculatura amigdalina, cuya acción 

·expulsa las celulas linfoides de las criptas amigdalinas y 

las introduce a los conductos linfáticos. Estos conductos van­

a los ganglios cervicales profundos superiores y también van a 

los genglios profundos, pero existen otras vías linfáticas que­

ª los ganglios submaxilares y cervicales superficiales. 

La amígdala recibe inervación sensitiva de los nervios pala­

tinos menores, que envían fibras eferentes al ganglio palatino. 

Otras ramas sensitivas se forman por ramas del glosofaríngeo. 

Hay un plexo nervioso por detras de la fosa amigdalina y son 

fibras del glosofaringeo. 



HISTOLOGIA·', 

La parte libre de la amígdala esta cubierta por un epitelio -
plano estratificado no queratinizado y penetra en el interior 
del tejido lin.fático subyacente para constituir de 10-20 peque­
ffos surcos de tipo glandular (criptas primarias) en cada amígda­

la palatina. Del epitelio plano estratificado que reviste las 

criptas primarias puede extenderse por el tejido linfático veci­
no constituyendo criptas secundarias. 

Las criptas, primarias o secundarias, pueden penetrar en la -
profundidad del 6rgano hasta que, por Último, alcanzan los lími­
tes externos de la amígdala. 

El tejido linfático de la amígdala se halla sobre todo cerca­
del epitelio¡ descansa directamente sobre el epitelio rie revesti 
miento y penetra a !DI? lados de las criptas .. Está formado por n.Q. 

dulas primarios, con centros germinativos o sin ellos, aveces 
unos tan cerca de otros que se funden, o separados por tejido 
linfático laxo. Además de los linfocitos suele habar en este te­

jido muchas células plasmáticas. 
La amígdala también se acompaña de glandulas, cuyos conductos 

se abren ceréa de ellos, pero no en las criptas; por lo tanto -
las criptas no se limpian por su secresi6n. 
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FISIOLOGIA. 

La amígdala palatina pertP.nece a un grupo de estructuras de -

defensa ~n ia v{a aerea digestiva alta, que es el anillo de Wal­

deyer, los cuales estan expuestos a los microorganismos transpo~ 

tados por el aire y los alimentos. 

Especificamente las amígdalas, están destinadas en particular 

al transporte directo del material extraño desde el exterior a -

las células linfoides. Las amígdalas estan cubiertas por epite-­

lio escamoso estratificado que se extiende formando invaginacio­

nes a modo de hendiduras, que son las criptas. Hay de 10-20 

criptas, situadas de manera ideal para captar material extraño -

y transportarlo y tranportarlo a los folículos linfoides. 

Las células interdigitales del epitelio de las criptas inclu­

ye un sistema complejo de células membranosas y células especia­

lizadas de presensentación delantígeno, que intervienen en la 

presentación y transporte de antígenos a los linfocitos, escen-­

ciales para su reconocimiento y para la síntesis de inmunoglobu­

linas específicas para el antígeno. Una amígdala contiene hasta 

19 a la 9 células linfoides,aproximadamente el 0.1 a 0.2 % de tQ 

dos los linfocitos del adulto. 

Las células linfoides inmunológicas de la amígdala de han di 

vidido en 4 compartimientos: epitelio de célula reticular, área­

extrafolicular, zona del manto (de folículo linfoide) y centro -

germinativo de folículo linfoide. Todos los linfocitos que lle-­

gan de la sangre penetran a las am{gdalas atraves del área extr~ 

folicular por vía de la denominada venula postcapilar. Los cen­

tros germinativcs son áreas de células B dependientes del antíg~ 

no, que tienen a su cargo la expansión proliferativa de clonas -

de memoria y la diferenciación a inmunocitos productores de_ IgM, 

incluidos blastos y células plasmocitoides (centroblastos), y la 

actividad proliferativa máxima, tiene lugar en la base de los fQ 

lículos linfoides, donde se produce la direnciación cada vez ma­

yor que resulta en centrocitos, inmunoblastos y células plasmá~i 

cas, en direcci6n del polo donde se ha desarrollado la zona de -



de manto, que generalmente se halla frente a una cripta. Por otro 

lado la mayor parte de los linfocitos T están en el espacio.estr~ 

folicular; algunas células B aparecen entre las células T de los­

centros germinativos <le los folículos linfoides. Estudios inmuno­

químicos han indicado que el 35% de células T extrafoliculares 

son linfocitos supresores citotóxicos y el 65% restante, junto 

con las células T del centro germinativo, son linfocitos que ind~ 

cen células auxiliares. 

Las amígdalas y las adenoidea se hallan entre los Órganos lin­

fáticos secundarios. La proliferación de linfocitos tiene lugar -

pro contacto con antígenos o activadores policlonales que produ-­

cen las células dendriticas o laD células T. Los antígenos son 

presentados a las células Th por las células especializadas de 

presentación del antígeno y luego son captados por los centros 

germinativos, donde desencadenan respuesta de células B. Mecanis­

mos de defensa intraamigdalinos eliminan las señales débiles. S~­

lo cuando se ha presentado concentraciones an~1genicas elevadas -

tiene lugar la proliferación clona! de células B sensibles al an­

tígeno en centros germinativos, donde actuan como amplificadores. 

Dosis pequeñas de los antígenos efectuan la diferenciación de 

los linfocitos en células plasmáticas mientras que las dosis altas 

efectuan la diferenciación de la proliferación clona!. 

La regulación de la reacción inmunitaria es función de los lin­

focitos T extranodulares, que controlan la proliferación de las ci 

lulas B y la producci6n de anticuerpos. Esto tiene función gra- -

c.ias a su función auxiliar y supresora. 

La células B que elaboran IgA secretora acaban produciendo la -

mayor parte de la IgA dimérica y cadenas J; también algunas moléc~ 

las de IgA monomérica, que no pueden ser transportada ac~ivamante­

hacia el inter.ior de la' luz. La teoría por la cual se secreta la -

IgA y la IgM es la siguiente: Se combina una glucoproteina epite-­

lial a las Ig en el componente secretor, posteriormente es captado 

por pinocitosis y transportado hacia el exterior através del cito­

plasma hasta la luz de la faringe. 

s e ha comprovado que enla amígdala existen otras funciones de 

las células T, como la producción de interferon gama y también pr.Q. 

bablemente también tiene producción una importante linfocina. 
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HENDIDURAS 

BRANQOIALES 

2 

PLIEGUE E?IPE­

RICARDICO. 

EHBRIOLODXA 

(CAJA TIHPA.~ICA Y TROMPA llE EUSTAQUIO) 

(.l>!IGDALA PALATINA) 

OLA?lDULA PARATIROIDES INFERICR) 

( TIMO ) 

(GLAND!JLA PARATIROIDES SUPERIOR) 

(CUERPO !JLTIMO BRAHQUU.L) 

Eaqueaa de la !onaci6n d• las bolsas faringeas, arcos faringeoa 

7 h•ndidUrae breinquhles. 
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FOSA 

SUPRA.AMI ODA 

PILAR .l?ITE,t''------+-! 
RIOR 

ASATOMIA DE LA AMIODALA 

PILAR POSTERIOR 

.-+-!----- AMIGDAr.AS con sus 
CRIPTAS 

IOSA IUFR.U,!UGDALltlA 

LENGUA 

VASOS Y NERVIOS 

POLO SUPERIOR 

ll-'<----- VASOS Y NERVIOS 
POLO li\FERIOR 

ESQUEMA or; A!'tlGDALA CORTADA Y VISTA LATERAL 
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~ISIOLOGIA DE LAS A.~IGDALAS 

LUZ 

F.l estiat.tlo inicia cuando el Ag entra en contacto con la 1 gM del .. 

tejido do la amígdala. Esto provoca una doble acci6n al producir mayor 

estimulo pRra la producc16n de IgG e I&A, este tipo de Ig pueden salir 

hacia la luz si la 1ntlamac16n es importante y tambi~n estimula a lae­

cllulae de •emoria. 
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AMIGDALITIS CRONICA. 

La amigdalilis crónica es una inflamación persistente de las -

amígdalas tras una infección aguda recuren te o subc!Ínica. 

ETIOLOGIA 

I. BACTERIAS. 

AEROBIAS 

Estreptococos de grupos A.B.C.G. 

Streptococus pneumoniae 

Staphylococus aureus 

Branhanella catarral is 

Nisseria gonorrheae 

Nisseria meningi tidis 

Corynebacterium ciphteriae 

Corynebacterium hemoliticus 

Bordetclla pertusis 

Hemophylus parainfluenzae 

Salmonella tiphy 

Franciella tularensis 

Yersenia pseudotuberculosis 

Treponema pallidun 

Mycobacteriun ep. 

ANAEROBIAS 

Peptococoe sp 

Peptostrptococus ep 

Actinomicetea sp 

eacteroides melaningogenicus 

Bacteriodes oral is 

Bacteroides ruminicola 

Bacteriodes fregilis grup. 

13 

I I. MYCOPLASMA 

Hycoplasma pneumoniae 

Mycoplasma hominis 

III. VIRUS Y CLAMIDIA 

Adenovirus 

Entero virus(polio, ECHO, 

Coxackie), 

Virus de parainfluenza, 1-4 

Epstien Barr 

Herpes simple 

Sinsitial respiratorio 

De influenza A-B 
Citomegatovirus 

Reovirus 

Sarampion 

Rubeola 

Rhinovirus 

Clamydia tracomatis 

IV. HONGOS 

Candi da sp 

v. PARASITOS. 

Tor.oplasma gondii 

VI. RIKETSIA. 

Coxiella burneti i. 



EPIDEMIOLOGIA. 

Sin predominio de sexo. 

Se puede presentar a cualquier edad, con mayor frecuencia en es­
colares , adolecentes y adultos jóvenes. 

Se relaciona mayor con climas frias o con cambios bruscos de tem 

peratura, al igual que lugares contaminados. 
Hay mayor relación con hacinamiento, nivel socioeconómico bajo y 

mal nutridos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Pueden presentar varias caracteristicas que a continuación se 
enumeran: 
Alteraciones generales: malestar general, dolores articulares; ~ 

pisodios febriles que varian de acuerdo al agente causal. 

Dolor far!ngeo, obstrucción nasal o al pasar los alimentos, res­

piración oral. 

Tos crónica, carraspeo, alitoSis. 
Adenitis cervical. 

Infecciones recurrentes de oido. 

EXPLORACION. 

Paciente con facies de respirador oral. 

Deformidad en la oclusión dental. 

Bajo peso, deformidad del t6rax. 

Las amígdalas: De diferente tamaño hasta obstructivas. Con reac­

~ión periamigdalina, hiperemicas, las criptas obstruidas con ma­

terial purulento. 
En 1os oidos con alteraciones de disfunción tubarica ( con mayor 

frecuencia en patología de nasofaringe) como ltquido en cavidad­

timpánica, otitis adhesiva, disminución de movilidad de membrana 

timpánica. 

Ganglios cervicales. 

Cuando es muy crónico el problema, deformidad del tórax, pectus -
excavatum. 

Talla pequeña. 
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DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico es meramente clínico, aunque nos podemos apoyar 

en cultivos faríngeos, AEL, PCR, esto nos ayuda a detectar el prB 

bable germen causal e inflamación crónica. 

CRIITERIOS PARA AMIGDALITIS CPOllICA. 

episodios por año 

5 episodios por año 

7 episodios por año 
Síntomas obstrucitvoa. 

durante 
durante 

durante 

afias. 

años. 

año. 

Los episodios caracterizados por: temperatura oral de 38.3°C omás. 

Ganglios linfáticos dolorosos en cuello. En caso de Streptococo-­

beta hemolítico con cultivos positivos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Angina de Vincent. 
Mononucleosis 1nfecciosa. 

T. B., sífilis, granuñomatosas. 

Micosis patógena: Actinomicosis, Blastomicosis, Coccidiodomicosis. 

TRATAMIENTO. 

- Medico: Reposo, líquidos, analgésicos, antitél'micos, antibióticos. 

- Quirúrgico: Amigdalectomia. 

CRITERIOS QUIRURGICOS . 

. INDICACIONES DEFINITIVAS. 

Amigdalitis crónica o agudas recurrentes. 

Amigdalitis que producen convulciónes febriles. 

Absceso periamigdalino. 

Hipertrofia amigdalina que obstruye la respiración o degludión. 

Portador de difteria. 

Necesaria para biopsia y definición de lesión tisular. 

INDICACIONES RELATIVAS 

Otalgia recurrente. 

Restos amigdalinas voluminosos. 
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Enfermedad sistémica por infecciones por estrptococo beta hemolí­

tico (fiebre reumática, cardiopatía reumática, nefritis). 

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS. 

Paladas hendido. 

Infecciones agudas. 

Menores de tres años. 

CONTRAINDICACIONES DEFINITIVAS. 

Discrasias sangu1neas: Leucemias, púrpuras, anemia aplásica, hemo­

filia. 

Eníermedades sistémicas no controladas: D.M., cardiopatía, trans-­

tornos convulsivos. 

COMPLICACIONES DE AMIGDALECTOMIA. 

Hemorragia temprana o tardia. 

Se ha reportado neumonia, absceso pulmonar, atelctasia,septicemia. 

Paro cardiaco. 

Infecciones. 
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PROGRAMA DE TRABAJO. 

El estudio se realizará en Centro Médico Nacional, "MANUEL ~ 
VILA CAMACHO'', del Instituto Mexicano del Seguro Social, del dg 

partamento de otorrinolaringología, subsede Hospital General Rg 

gional, Puebla. 

La muestra s~rá tomada de pacientes sometidos a amigdalecto­

mia, del servicio de Otorrinolaringología, el no de muestras s_g_ 
rá de 60 amígdalas. Los pacientes de ambos sexos, con edades e!!, 

tre 5-40 años. 

CRITERIOS. 

Inclusión. Pacientes con amigdalitis crónica recurrente (con-

5 cuadros al año durante 2 años consecutivos); con amigdalitis­

crónica hipertrófica obstructiva; con antiestreptolisinas mayo­

res de 1000 Unidades Toad que no disminuyen con tratamiento mé­
dico de erradicación. 

No inclusión. Pacientes que hallan O estén recibiendo trata~ 
miento antibiótico 15 dias previos a la cirug!a; con neoplasia­

º absceso periamigdalino que ~e hallan sometido a tratamiento 

quirúrgico. 

Exclusión. Pacientes que en el acto quirúrgico la amígdala -
se fraccione y exista la posibilidad de contaminación del inte­

rior; Amígdalas que en el estudio histopatológico reporte infi.! 
tración neoplasica; Cultivos en los cuales la bacteriología en­

contrada sea incongruente y que pueda pensarse en contaminación 

de orofarinfe y/ocavidad bucal;paciente que en el acto quirúrg!. 

.ca presenten enfermedades agregadas (rinitis bacteriana, sinos!. 
tia. 

MATERIAL Y METODOS. 

Se tomara la primera muestra con el paciente en quirófano, -

sin aseo bucal, antes de ser intubado, Se realizará con un hisQ 
po esteril, haciendo legrado de la misma en su superficie, tra­

tando de evitar contaminación de las paredes faringeas o cavi-­

dad bucal. 

una segunda muestra será tomada posterior a ser extirpada la a~ 

mígdala, se seccionara por Mitad con un bisturí 22 o 23, to~an­

do la muestra del centro de la misma con un hisopo esteril y -



con técnica de esteril (gorro, cubrebocas, bata y guantes). 

Los hisopos con las muestras serán colocados en medios de 

transporte de cultivo, donde se llevará al laboratorio de bacte 

riología del hospital.En el laboratorio de bacteriología de cui 

tivaran en los siguientes medios: 

Agar sangre para estreptococo beta hemolítico •• 

EMB (Eosi~a Metilen Blue) para enterobacterias. 

Manitol 110 para staphylococo. 

Nikerson para candida. 

Los medios de cultivo se incubaran a 37°C, con 5% de C02 en 

el ambiente, por un tiempo de 24 a 40 hrs, loscultivos se examl 

naran a las 48 hrs. 

El hisopo utilizado para la muestra se coloc~ra en medio en­

riquecido THB (TOOD_HEWITT), que servirá nuevamente para reali­

zar muestra de cultivos, en caso que no crezcan colonias en los 

cultivos previamente realizados. 

La identificación de las colonias se hará con técnicas esta­

blecidas en el laboratorio. 

No se tendra grupo control, porque no se puede tomar muestra 

del interior de la amígdala sin que se ponga en peligro la vida 

del paciente. 

Diseño estadístico. Es un estudio descriptivo. 

El procedimiento de m~cstreo será directo. 

Se utilizará estadística descriptiva (gráficas, tablas), y 

porcentaje de los resultados~ 
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RESULTADOS. 

Se realizaron 34 cultivos, de la superficie e interior de la 

amígdala de 34 pacientes sometidos a amigdalectomía, con diag-­

nóstico preoperatorio y postoperatorio de amigdalitis crón~ca. 

Se cultivaron 14 bacterias diferentes. 

Se obtuvieron 67 colonias de microorganismos en los 34 culti. 

vos de la superficie correpondiendo a 1.97 bacterias por culti­

vo. 
Se obtuvieron 59 colonias de microorganismos de los 34 cultj_ 

vos de el interior correspondiendo al 1,73 bacterias por culti 

vo. 
Las cinco bacterias más frecuentes de las 14 ~ultivadas son: 

Staphylococus aureus que aparece¡ 5(14.7%) interior; 3(8.8%) e~ 

terior: 17(50.0%) ambos; 25(2.9%) total. 

Grupo enterococo; 3(8.8%) interior; 7(20.5%) exterior; 7(20.5%) 

ambos; 17(50.0%) total. 

Eschericha coli; 3(8.8%) interior;4(11.7%) exterior: 3(8.8%) 

ambos: 10(29.4%) total. 

Klemsiella pneumoniae; 2(5.8%) interior; 1(2.9%} exterior; 5 

(14.7%) ·ambos: 8(23.5%) total. 

Staphylococus epidermidis: 2(5.B%} interior; 4(11.7%} exterior­

(~) ambos; 6(17-6%) total. 

En nuestro estudio , el Streptococo beta hemolítico (SBR) es 

dividido de la siguiente manera y obtuviendose los resultados: 

SBR grupo A aparece en 2(5,8%); SBH grupo no A 2(5.8%); SBB no­

tipificado en 3(9.8%)~ el total de todos es 7(20.5%} de todos -

los cultivos. 

El porcentaje de microorganismos que se relacionan tanto en el -

interior como en el exterior es de 46.5%. 

El poecentaje que se c·.:..1 ci_vo en elinterior que no se relaciona -

en el exterior es de 22.0%. 

El poecentaje que se cultivo en el exteri ar pero $ÍD relación de 

el interior es de 31.0%. 

La suma Ue los dos previos es de 53,3%. 
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sa cultiva ron: 

interior 59=1.73 bac. por cultivo 

exterior 67=1.93 'bac. por cultivo. 

Un cultivo sin resultado. 

BACTERIAS MAS FRECUENTES Y % DE LOS CULTIVOS. 

STAPHYLOCOCUS AUREUS (14. 7%) ( 8.8%) 

GRUPO ENTEROCOCO ( 8.8%) (20.5%) 

ESCHERICHIA COLJ 8.8%) (11.7%) 

KLEBSIELLA PNEUMONJA 5.8%) ( 2.9%) 

STAPHYLOCOCUS EPIDERMIDIS 5,8%) (1117_%) 

INTRA EXTRA 

ESTADISTICA DEL ESTREPTPCOCO BETA HEMOLITICO 

SBH GRUPO "A" 1 (2,9%) 1 (2,9%) 

SBH GRUPO NO "A" (2,9%) 1 (2,9%) 

SBH NO TIPIFICADO 3(8,8%) 

L7( 50.0%) 25(72.9%) 

7(20.5%) 17(50.0%) 

3( 8.8%) 10(29.4%) 

5(14. 7%) 8(23.5%) 

-( ) 6(16.6%) 

AMBOS TOTAL 

2(5,Bil\) 

2(5,8%) 

3(8.8%) 

1 (2.9%) 2 (5.8%) 4(11,7%) 7(20.5%) 

INTRA EXTRA AMBOS TOTAL 

RELACION DE BACTERIAS DEL INTERIOR Y EXTERIOR 

INTERIOR 19 = 22.0% 

EXTERIOR 27 = 31.3% 

AMBOS 40 = 46 .5% 
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RESU:.TADOS. DEL ESTUDIO CLINICO DE LOS PACIENTES 
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RESULTADOS. DEL ESTUDIO CLINICO DELOS PACIENTES 
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23 



RESULTADOS. 

DEL ESTUDIO CLINir.O DE LOS.PACIENTES. 

EDAD. Con un promedio de edad de 14.52 años y rango de edad de 

3 años a 43 años. 

SEXO. 45% femeninos y 55% masculinos. 

TIEMPO DE EVOLUCION.Es de 59.95 meses = 4,6 años en promedio 

con un rango de 3 meses a 17 años. 

SINTOMA.S. r.os s!ntornas más frecuentes son los siguientes: 

HIPERTERMIA 85% 

DISFAGIA + ODINOFAGIA 85% 

AR;RALGIAS +·MIALGIAS 60% 

OTALGIA 45% 

DISFONIA 25% 

TRATAMIENTO ADMINISTRADO. El 100% hablan recibido penicilina en 
cualquier etapa de la enfermeda·a. 

HALLAZGOS TRANSOPERATORIOS. El 75% cursaba con hipertrofia gra­

do 3; el 15 % grado 2; el S%·grado 4; el 5% grado l;El 50% pre­

sentaba caseum. El 60% criptas prominentes. 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS. Solo tenemos el 80% de los estudios 

~ estos reportan el 100% : amigdalitis· cr6nica con hiperplasia--

1 infoidea. 
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DISCUSIONES. 

La inquietud de este estudio fué realizar cultivos de amígda­
la y la relación que guarda en nuestros pacientes los microorga­

nismos de la superficie e interior de la amígdala, ya que existe 

controversia en la relación de estos en la biviliografia mundi­

al. 

Los cultivos solo se realizaron para bacterias aerobicas y 

hongos (candida). En cuanto a los virus,clamidia y anaerobios np 

se cultivaron porque no contamos con material adecuado en nues-­

tra unidad. 

L a bacteria que es más frecuente en nuestro estudio es el S­
taphylococus Aureus, correspondiendo al 72% del total de nuestros 

cultivos, esto no se relaciona con reportes que aparece en la b! 

bliografia norteamericana en los Últimos 5 años. Ellos reportan­

ª este microorganismo en el 4-5 lugar y de 10-20% de sus culti~­
vos. 

Se reporta que la mayor frecuencia es el Streptococo Beta He­

mol! tico del grupo a hasta en un 70%, en nuestro cultivo se repo~ 

to en un 20% del total de los cultivos. 

Hubiera sido importante ia detección de la producción de beta 

lac_tamasa en las bacterias cultivadas, ya que sabemos que el St.2, 

phylococo Aureus es productor de la misma hasta un 95% , segun -

reporta 1-a bibliografia. 

Como ya se mensiono, en nuestra unidad no contamos con medios 

de cultivo para óacterias anaerobias, esto hubiera sido importan 
te, ya que se reporta que no es directamente patológico, pero si 
intervienen indirectamante al ser importante productores de beta 

lactamasa. 
En cuanto a la relación de los microorganismos del interior y 

del exterior de la am!g4a1a solo se relaciono en un solo 50% la­
que nos indica que su se realiza un exudado faringoamigdalino e~ 

to se relaciona solo con la mitad de los posibles organismos in­

volucrados un toda la am1gdala, antes de unstituir un tratamien~o 

ya sea medico y quirúrgico. 
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Si se reporta un exudado faringoamigdalino con Staphylococo 
Aureus hay mayor probabilidad que t'ambién este involucrado en 

el interior de la amígdala y esto es importante porque se puede 

instituir un tratamiento con mayor probabilidad de éxito en p~ 

cientes con amígdalitis crón~ca. 

Con los reportes de este estudio no se esta dando a demos-­

trar que en todo padecimiento de amigdalitis cróni~a se tenga­

que cambiar el tratamiento ya establecido en la bibliografía. 

Pero si sería importante que se realizaran estudios más ade-­

lante, con la misma línea o realizae estudios y seguimiento -

con otro tipo de entibióticos. 
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CONCLUSIONES. 

1.- El Staphylocoxus aureus es la bacteria más frecuentemente en 
centrada en nuestros cultivos tanto en el interior como en el e~ 

terior. 

2.- Los enterococos se encuentran en el 2do lugar de nuestro estudio. 

J.- El Streptococ Beta Hemolítico ocupa el 60 lugar. 

4.- Sin predominio de edad en nuestro estudio. 

s.- La edad promedio es de 14.52 años. 

6.- El tiempo promedio de evolución con amigdalitis crónica es de 

4.6 años. 

7.- El grado de crecimiento amigdalina más frecuente encontrado es 

de tercer grado. 

e.- Todos los pacientes habían recibido tratamiento con penicilina 

en algun momento de la enfermedad. 
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