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El tejido linfatico de las mucosas se denomina MALT (tejido linfatico asociado a mucosa), y
consiste en agregados no encapsulados de tejido linfatico ubicados en la ldmina propia y submucosa
de distintos drganos como intestino (placas de Peyer), tracto genitourinario, via aérea inferior y via
aérea superior. En esta ultima forma se denomina Anillo linfatico de Waldeyer.

El anillo linfatico de Waldeyer esta formado por el tejido adenoideo, acimulos de tejido linfatico en
la pared faringea posterior, amigdalas palatinas y amigdalas linguales. Esta ubicacion estratégica le
permite tomar contacto precozmente con antigenos aéreos o alimentarios. En el sistema MALT
existe una constante recirculacion de linfocitos, lo que permite la generacion y diseminacion de
células B sensibilizadas, que se diferenciaran en células plasmaticas productoras de IgA en varios
tejidos secretores.

ADENOIDES

El tejido adenoideo se ubica a nivel pdstero-superior en la rinofaringe, y corresponde a tejido
linfatico cubierto por un epitelio pseudoestratificado ciliado. Este tejido produce principalmente
IgA.

Es un tejido muy activo en la infancia, que inicia su crecimiento entre 1 y 3 afios de edad, con un
peak de crecimiento entre los 3 y 7 anos de edad. Posteriormente con el paso de los afos se produce
una progresiva atrofia de los adenoides, por lo que habitualmente este tejido no se encuentra visible
macroscopicamente en adultos.

Hiperplasia adenoidea:

Cuando el crecimiento adenoideo es significativo se puede producir obstruccion a nivel de la coana,
lo que se manifiesta como obstruccion nasal, rinolalia, rinorrea persistente, respiracion bucal y
roncopatia.

Por su relaciéon anatomica con la desembocadura de la Trompa de Eustaquio  (tuba
faringotimpénica) a nivel de la pared lateral de la rinofaringe, la hiperplasia adenoidea puede estar
asociada a disfuncion de la Trompa de Eustaquio, otitis media con efusion y otitis media aguda
recurrente.

También se asocia a la hiperplasia adenoidea con sinusitis crénica o recurrente, ya que la
obstrucciéon a nivel de la coana altera el clearance mucociliar nasal, generando ectasia de
secreciones que pueden sobreinfectarse.



En el diagnoéstico diferencial debe considerarse: rinitis alérgica, mal habito respiratorio, falso
respirador bucal (por interposicion lingual), desviacion septal, polipos nasales o tumor nasal.

Para determinar el grado de hiperplasia adenoidea es necesario realizar examenes complementarios,
ya que no es posible observar los adenoides a través de una simple rinoscopia anterior. Lo mas
utilizado en nuestro medio es la Radiografia de cavum faringeo (Figura 1). En el andlisis de este
examen se traza una linea imaginaria a lo largo del paladar blando y otra linea paralela a la anterior,
a nivel de la base de craneo. La via aérea que queda entre estas dos lineas es dividida en tercios. Por
lo tanto, se considera el tamano adenoideo:

Grado I: entre 0 y 33% de obstruccién (primer tercio)

Grado II: entre 33 y 66% de obstruccion (segundo tercio)
Grado III: entre 66 y 100% de obstruccion (tercer tercio)

Figura 1: Radiografia de cavum faringeo.

Otro método de estudio de hiperplasia adenoidea es la nasofibroscopia. En este examen se introduce
una fibra Optica por la nariz del paciente hasta llegar a la coana y se observa directamente el grado
de oclusion de ella, secundario a la presencia del tejido adenoideo. Habitualmente el
otorrinolaringdlogo que realiza el procedimiento informa el grado de obstruccion de la coana en
porcentajes.

Adenoides

Espacio
en coana Figura 2: Nasofibroscopia




La adenoidectomia (cirugia de adenoides) esta indicada cuando existe una hiperplasia adenoidea
sintomdtica, como un procedimiento asociado a la cirugia de otitis media con efusioén cronica y
otitis media aguda recurrente, rinosinusitis cronica o recurrente (es la primera accion quirdrgica en
nifios con este diagndstico) y en estudio de cilios en mucosa respiratoria (sospecha de disquinesia
ciliar).

AMIGDALAS PALATINAS

Las amigdalas palatinas corresponden a tejido linfatico encapsulado, cubierto por un epitelio plano
pluriestratificado. Se ubican entre el pilar anterior (musculo palatogloso) y pilar posterior (musculo
palatofaringeo).

La arquitectura amigdalina se basa en criptas, que aumentan el area de contacto con antigenos y
centros germinales. En la base de las criptas amigdalinas se encuentran las células M, especializadas
en el transporte de antigenos. El linfoepitelio que recubre las criptas capta los antigenos y lo
traspasa al foliculo, que funciona como un compartimento linfatico adicional. El 4rea interfolicular
estd poblada por linfocitos T y células dendriticas. En el centro germinal se produce la seleccion de
los linfocitos B mas eficaces. Dentro de las amigdalas las células presentadoras de antigeno lo
procesan y presentan asociado a una molécula de histocompatibilidad mayor y una sefial co-
estimuladora, a un linfocito T (CD4 Helper). Esto activa al linfocito, estimula produccion de
citoquinas como IL-12 y TNFa. Por otra parte los linfocitos B especificos para ese antigeno se
activan y dividen, luego migran a través de la sangre y el sistema linfatico, diferencidndose en
células plasmadticas productoras de inmunoglobulinas y colonizan sitios distantes como, glandulas
salivales y mucosa respiratoria para formar foliculos linfaticos secundarios.

Las amigdalas son mdas activas en la infancia con involucion hacia la adolescencia.
Probablemente la disminucion en el tamafio se asocia a una disminuciéon en la funcion
inmunologica. En la amigdalitis recurrente, la situacion es diferente, ya que la inflamacién cronica
afecta principalmente el transporte de antigenos, y en consecuencia se reduce la estimulacion de
linfocitos.

Hiperplasia amigdalina:

Al igual que el tejido adenoideo, la actividad linfética del tejido amigdalino en la infancia se asocia
a un aumento de tamafio de este tejido, especialmente entre los 3 y 6 afios de edad.

El tamafio amigdalino se clasifica en cuatro grados. Se traza una linea imaginaria que pasa por el
centro de la tivula y otra a nivel del pilar anterior, y el espacio se divide en cuatro. (Figura 3). De
este modo las amigdalas seran:

Grado I: entre 0 y 25% (un cuarto)

Grado II: entre 25 y 50% (dos cuartos)
Grado III: entre 50 y 75% (tres cuartos)
Grado IV: entre 75 y 100% (cuatro cuartos)

Figura 3: Clasificacion del tamafio amigdalino




La hiperplasia amigdalina se caracteriza por roncopatia y apneas obstructivas durante el suefio
(aproximadamente 20% de los nifios que roncan tienen apneas), puede producir dificultad para
deglutir, y estos nifios pueden tener alteraciones en la resonancia de la voz (voz de “papa caliente”).
También se han descrito otras alteraciones asociadas a la presencia de apneas obstructivas: enuresis,
sudoraciéon nocturna, somnolencia diurna, alteraciones conductuales, retraso del desarrollo
(pondoestatural y aprendizaje), y en grados extremos hipertension pulmonar y cor pulmonar.
Algunos grupos de pacientes pediatricos tienen un alto riesgo de presentar apneas obstructivas,
especialmente pacientes obesos, pacientes con malformaciones craneofaciales, enfermedades
neuromusculares, mucopolisacaridosis, o0 pacientes con cirugias reparadoras de insuficiencia
velofaringea.

Faringoamigdalitis aguda (FA)

Proceso agudo febril con inflamacioén de la mucosa del area faringoamigdalina pudiendo presentar
eritema, edema, exudado, ulceras o vesiculas. Muchos virus y bacterias son capaces de producir
faringoamigdalitis.

Faringoamigdalitis aguda viral: la mayoria de los casos de FA son de etiologia viral (70 a 80%)
incluyendo virus influenza, parainfluenza, primoinfeccion por virus herpes simplex, coronavirus,
rhinovirus, adenovirus, Epstein barr, Citomegalovirus y Coxsackie A, entre otros.

Es importante destacar que la gran mayoria de las FA en menores de 3 afios son de origen viral.
Diversos estudios sefialan que la tasa de aislamiento de Streptococcus pyogenes en la faringe de
nifios menores de 2 afios con amigdalitis es del 3-7%.

Algunos sintomas tipicos de infeccion virica aguda (coriza, congestion nasal, disfonia o afonia, tos,
conjuntivitis, diarrea y aftas) deben hacernos pensar que etiologia no es estreptococica.

Al examen fisico se puede observar una mucosa faringea granular y nulo o escaso exudado (excepto
VEB, adenovirus y CMYV). Pueden haber tulceras y vesiculas en algunos virus especificos
(enterovirus, herpes simplex, coxsackie).

Dentro de las amigdalitis de origen viral destaca el Sindrome de Mononucleosis infecciosa. Cuadro
producido en 80-90% por el Virus Epstein Barr trasmitido por secreciones orofaringeas
(“enfermedad del beso™). Se caracteriza por su presentacion principalmente en adolescentes y
adultos jovenes con fiebre, odinofagia, amigdalas con o sin exudado, adenopatias cervicales
voluminosas anteriores y posteriores y en ocasiones hepatoesplenomegalia. Muchas veces son
amigdalitis que han sido tratadas con antibidticos, sin obtener respuesta, e incluso frente a
aminopenicilinas se puede presentar exantema maculo-papular.

En examenes de laboratorio destaca linfocitosis > 50%, linfocitosis atipica >10 % y en algunos
casos alteraciones en el perfil hepatico.

El diagnostico se realiza con Anticuerpos heterofilos (sensibilidad 63-84%). Si el resultado es
negativo y persiste la sospecha diagndstica se debe solicitar [gM contra la capside viral (IgM VCA).
El tratamiento es sintomatico mediante reposo, antipiréticos, analgésicos e hidratacion. No se ha
demostrado beneficio adicional al utilizar antivirales. Corticoides sistémicos solo indicados en caso
de obstruccion de via aérea.

Otros agentes etiologicos de este sindrome mononucledsico son el citomegalovirus (5-7%),
primoinfeccion por VIH, toxoplasma gondii y virus herpes humano 6.



Faringoamigdalitis aguda bacteriana: el agente etioldgico mas comun es el Streptococo Beta
hemolitico grupo A (SBHGA) o Streptococcus pyogenes. Se estima que éste es la causa del 15-30%
de casos de FA en nifos de edad escolar entre 5 y 15 afos.

Otros agentes bacterianos responsables son Streptococo grupo C y G, Chlamydia pneumonia,
Mycoplasma pneumonia, Haemophilus influenza, Neisseria gonorrea, Corynebacterium difteria,
Anaerobios (angina de Vincent).

El cuadro clinico caracteristico de FA estreptocdcica en mayores de 3 afios corresponde a
odinofagia de inicio brusco e intensidad variable asociada a fiebre, ausencia de sintomas de
infeccion virica y sintomas generales como cefalea, mialgias, dolor abdominal, nduseas y vomitos.
Entre los signos destacan: eritema faringeo difuso, amigdalas eritematosas con exudado pultaceo o
confluente blanquecino-amarillento (50-90% de los casos), petequias y/o lesiones anulares
(““donuts”) en paladar blando, uvula o faringe posterior, adenopatia cervical anterior dolorosa al
tacto (30-60% de los casos). Es importante destacar que ninguno de estos sintomas o signos son
caracteristicos de FA estreptocdcica.

En la practica clinica el diagnoéstico es dificil, ya que existe una superposicion importante en los
sintomas y signos entre los cuadros virales y bacterianos. No es posible utilizar un solo sintoma o
signo como predictor de infeccion por SBHGA, sin embargo, se han usado diferentes
combinaciones de factores como predictores, uno de ellos el score de Centor.

Este asigna un punto a cada uno de los siguientes elementos:

- exudado amigdalino, amigdalas eritematosas y aumentadas de tamafio.
- linfonodos cervicales anteriores sensibles

- fiebre mayor a 38°C las 24 horas previas

- ausencia de tos

La probabilidad de una infeccion por SBHGA aumenta en la medida que el score es mayor, con un
score de 4 la probabilidad es de 25 a 86%, mientras que con un score de 1 es de 2 a 23%. Como ya
se menciond previamente, la etiologia estreptococica es mas probable en pacientes entre 5 y 15
afios, mientras que la viral es mas frecuente en menores de 3 afios.

En general la mayoria de los algoritmos clinicos buscan identificar a los pacientes con bajo riesgo
de infeccion por SBHGA. A continuacion se presenta el algoritmo de la Universidad de Michigan,
2006. (Figura 4 a y b). De acuerdo a estas guias clinicas se considera paciente de alto riesgo a
aquellos con historia previa de fiebre reumatica aguda especialmente valvulopatia o carditis, o
familiar de un paciente que vive bajo el mismo techo con antecedente de fiebre reumatica.



FARINGITIS EN ADULTO
(= 16 anos)

Paciente de alto riesgo SI Cultivar e iniciar ATB
™ Suspender ATB si cultivo negativo
NO ‘

l_ ;. Sospecha EBHGA? —I

Poco probable Muy probable (score 22)
(score 06 1) |
Nega'fi;/o m Realizar test rapido
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Tratamiento |
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Tratamiento

FARINGITIS EN PACIENTE PEDIATRICO
(3 a 15 afos)

Paciente de alto riesgo Si Cultivar e iniciar ATB
™ Suspender ATB si cultivo negativo
NO ‘

[_ :Sospecha EBHGA? —I

Poco probable Muy probable (score 21)
(score 0) |
l Negativo Realizar test rapido
SBHGA
_ Cultivo faringeo
Tratamiento (no tratar hasta |
sintomatico resultado) Positivo
b cegatng” N '
Negativo Positivo —u Tratamiento




El cultivo faringeo es el gold standard en el diagnéstico de amigdalitis por SBHGA, con una
sensibilidad de un 90 a 95% y especificidad de un 99%. El resultado esta disponible 48 a 72 horas
después. Los test de deteccion rapida de estreptococo (test pack) tienen una especificidad mayor al
95% (un test positivo no requiere confirmacion con cultivo), pero una sensibilidad entre un 60 y
85% (un test negativo requiere por lo tanto confirmacion con cultivo).

En el diagnostico diferencial de exudado amigdalino y frente a un cuadro atipico es importante
considerar las siguientes patologias:

- Mononucleosis infecciosa
- Adenovirus

- Difteria

- Leucemia

- Agranulocitosis

- Herpangina

- Tonsilolitiasis

- Angina de Plaut-Vincent

El principal objetivo en el tratamiento de la amigdalitis estreptocdcica es disminuir la posibilidad de
que ocurra un episodio de fiebre reumadtica aguda. Esto se consigue iniciando el antimicrobiano
hasta nueve dias después del inicio de la infeccion.

Por otra parte el tratamiento precoz, consigue una mejoria clinica mas rapida en 24 - 48 hrs,
disminuye la duracion de la enfermedad, disminuye el riesgo de contagio y reduce el riesgo de
complicaciones supurativas (flegmoén periamigdalino, absceso periamigdalino o retrofaringeo,
adenitis supurativa, otitis, sinusitis, mastoiditis) y no supurativas (fiebre reumatica,
glomerulonefritis aguda postestreptocdcica, artritis reactiva) aunque no existe evidencia definitiva
sobre la prevencion de glomerulonefritis aguda.

El tratamiento de eleccion de la faringoamigdalitis por SBHGA es:
Pacientes no alérgicos a la penicilina. Cualquiera de los siguientes:

- Penicilina V (fenoximetilpenicilina potasica) via oral, durante 10 dias: < 12 afios: 250 mg cadal2
horas > 12 afios: 500 mg cada doce horas

— Penicilina G benzatina, en inyeccion Unica intramuscular : <27 kg: 600.000 U > 27 kg:
1.200.000 U

— Amoxicilina, durante 10 dias: 50 mg/kg/dia ¢/ 12 6 24 horas o 750 mg/dia en una dosis en nifios
mayores de 4 afios. En adultos 500 mg cada 8 hrs

Pacientes alérgicos a la penicilina (reaccion retardada: citopenias, exantemas, enfermedad del
suero, dermatitis de contacto):

— Cefadroxilo, durante 10 dias: 30 mg/kg/dia ¢/ 12 horas. En adultos 500 mg cada 12 hrs

Pacientes alérgicos a la penicilina (reaccion inmediata o acelerada: angioedema, urticaria,
broncoespasmo, anafilaxia). Cualquiera de los siguientes:



- Estolato o etilsuccinato de eritromicina, durante 10 dias: 30-40 mg/kg/dia cada 12 hrs. En adultos
500 mg cada 12 hrs o 250 mg cada 6 hrs

- Azitromicina, durante 5 dias: 10 mg/kg/dia en 1 dosis. En adultos 500 mg/dia.

- Claritromicina, durante 10 dias: 10 mg/kg/dia cada 12 hrs. En adultos 250 mg cada 12 hrs

- Clindamicina, durante 10 dias: 20 mg/kg/dia cada 12 hrs. En adultos 300 mg cada 12 hrs.

En episodios recurrentes de faringoamigdalitis por SBHGA, falla a tratamiento inicial o con
antecedentes de antibioticoterapia dentro de las Gltimas 4-6 semanas, el tratamiento sugerido es:

1. Amoxicilina-acido clavulénico, durante 10 dias: 40mg/kg/dia cada 12 hrs. En adultos 1
comprimido (875/125) cada 12 hrs

2. Cefuroximo, durante 10 dias: 125 mg cada 12 hrs. En adultos 250 mg cada 12 hrs.

3. Clindamicina, durante 10 dias.

Amigdalitis cronica o recurrente

Se define amigdalitis crénica o recurrente de la siguiente manera: (Criterios de Paradise para
indicacion de amigdalectomia)

1. Frecuencia:

- 7 episodios en un afio, o

- 5 episodios al afio por 2 afios consecutivos, 0

- 3 episodios al afio por 3 afios consecutivos.

2. Hallazgos clinicos (presencia de odinofagia mas uno de los siguientes:)
- fiebre mayor a 38°C

- adenopatia cervical sensible mayor a 2 cm

exudado amigdalino

cultivo positivo para SBHGA

W 1

Tratamiento
- episodios tratados con esquema antimicrobiano adecuado
4. Documentacion

- episodios evaluados por un médico quedando registrados en la ficha clinica o al menos 2
episodios observados por el otorrinolaringdlogo, mas la historia clinica con los criterios
antes mencionados.

Absceso o flegmon periamigdalino

Complicacion supurada de una amigdalitis bacteriana, en que la infeccién ya sea en forma
flegmonosa o abscedada se ubica entre la amigdala (habitualmente el polo superior) y las fibras
musculares del constrictor superior de la faringe. Clinicamente se caracteriza por aparicion de
trismus (dificultad para abrir la boca), voz de “papa caliente”, desplazamiento de la tvula y
amigdala hacia la linea media, abombamiento y eritema del pilar anterior.

El diagnostico diferencial entre un flegmoén o un absceso puede realizarse con una tomografia
computada de cuello con contraste. Los abscesos muestran un centro hipodenso, con densidad de
liquido y refuerzo periférico. Los flegmones no presentan refuerzo periférico con contraste.



Figura 5: TAC de cuello con contraste.

Absceso
periamigdalino

En caso de un absceso el tratamiento es puncidon aspirativa y/o drenaje mas idealmente
hospitalizacion para tratamiento antimicrobiano endovenoso (ceftriaxona+clindamicina) por 48-72
hrs y continuar con tratamiento antibidtico por via oral como amoxicilina/dcido clavulénico hasta
completar 14 dias. Cuando corresponde a un flegmoén periamigdalino, el paciente debe ser
hospitalizado para tratamiento antimicrobiano endovenoso (ceftriaxona + clindamicina) al menos
por 48 horas y completar tratamiento oral por 14 dias.

Amigdalectomia:

Las indicaciones absolutas de amigdalectomia son:

- Amigdalitis recurrente

- Hipertrofia amigdalina obstructiva (SAHOS)

- Sospecha de linfoma o carcinoma (hipertrofia amigdalina unilateral)
- 2do absceso periamigdalino

- Amigdalitis hemorragica

Las indicaciones relativas de amigdalectomia son:

- PFAPA

- PANDAS

- Tonsilolitiasis

- Nefropatia por Ig A

Sindrome de PFAPA

Descrito por primera vez en 1987, la sigla en inglés se refiere a un cuadro caracterizado por Fiebre
periddica, estomatitis aftosa, faringitis y adenitis.

En general este sindrome se presenta antes de los 5 afios de edad. La enfermedad tiene una duracion
de 3 a 4 dias y una recurrencia regular cada 3 a 8 semanas, con fiebre sobre 39°C y con intervalos
de completa mejoria.

No afecta el desarrollo ni el crecimiento del paciente, sin embargo los sintomas tienen un impacto
importante en la calidad de vida.



Su patogenia es desconocida, aunque algunos casos de varios miembros comprometidos de algunas
familias sugieren algin factor genético o ambiental. La hipotesis actual sugiere que en los nifios
afectados se produce un fenomeno inflamatorio local cronico de naturaleza autoinmune.

Los antimicrobianos no son efectivos en su tratamiento y los AINE tienen un efecto modesto. El
tratamiento mas efectivo son los corticoides, que se asocian a una mejoria del ciclo de fiebre en 12 a
24 horas.

PANDAS (pediatric autoinmune neuropsychiatric disorders associated with streptococcal
infections):

Acronismo inglés que significa: desorden pediatrico, autoinmune, neuropsiquiatrico, asociado con
infecciones estreptocdcicas.

Se refiere a un grupo de nifios que en asociaciéon a una infeccion estreptococica desarrollan en
forma dramatica o presentan exacerbaciones de un trastorno obsesivo compulsivo o desordenes
como tic. Los sintomas recrudecen después de cada infeccion estreptococica. Pueden presentar
ademds anomalias neuroldgicas como movimientos coreiformes, hiperactividad motora y deterioro
de actividades motoras finas.

El estudio con neuroimégenes revela un aumento del tamafio de los nucleos caudado, putamen y
globos pallidus. La fisiopatologia aun no esta clara, pero se postula que podria ser por un
mecanismo postinfeccioso autoinmune, o que existiria una reaccidon cruzada entre anticuerpos
antineuronales y del estreptococo con los ganglios basales.

Se ha visto que en estos pacientes la amigdalectomia produce completa resolucion de los sintomas
psiquiatricos.

ODINOFAGIA:

El “dolor de garganta” es un sintoma muy frecuente. Cuando se presenta en forma aguda (tiempo de
evolucion inferior a 2 semanas), habitualmente se asocia a etiologias infecciosas, mientras que
cuando es cronico (mayor a 2 semanas) puede estar asociado a inflamacién crénica o neoplasias. En
este caso el paciente requiere ser derivado a especialista para estudio, especialmente si es un
paciente con factores de riesgo para neoplasias en faringe como lo son el tabaquismo crénico y el
consumo cronico de alcohol.

En el siguiente cuadro se resumen los diagnosticos diferenciales de odinofagia.

INFECCIOSAS INFLAMATORIAS

FARINGE LARINGITIS

- Faringitis viral - Trauméticas (abuso y mal uso vocal,

- Faringitis bacteriana instrumentacion, radiacién, cuerpo extrafio)
- Absceso periamigdalino - Desérdenes autoinmunes

- Adenitis cervical - Enfermedades granulomatosas

- PFAPA - Toxinas (tabaco)

- Faringitis fangica
REFLUJO FARINGO-LARINGEO

LARINGE
- Croup INFLAMACION ESOFAGICA
- Epiglotitis aguda - Esofagitis
- Traqueitis bacteriana - Espasmos esofagicos difusos
- Laringitis aguda - Diverticulo esofagico
- Cuerpo extrafio
ESOFAGO
- Infecciones por candida NEOPLASIAS

o virus herpes.




Contenidos evaluados en el Examen Médico Nacional

Situacion clinica Nivel de Nivel de Nivel de
Cédigo Situacién Diagnéstico Tratamiento  Seguimiento
6.03.1.002 Amigdalitis aguda Especifico Completo Completo
6.03.1.003 Amigdalitis cronica Especifico Inicial Derivar
6.03.2.002 Absceso periamigdalino  Especifico Completo Completo
6.03.1.017 Odinofagias agudas Especifico Completo Completo
6.03.1.018 Odinofagias cronicas Sospecha Inicial Derivar
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