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RESUMEN

La funcion de las amigdalas siempre ha sido discuti-
da, desde afirmar que no tenian funcionalidad, hasta
la actualidad que se plantea un papel inmunolégico,
con actividad linfocitaria de defensa, debido a la lo-

calizacion de linfocitos en el tejido de las amigdalas.

Este articulo de actualizacién pretende describir
desde la embriologia, histologia, fisiologia, patologia
y estomatologia, el rol que desempenan las mismas
en su papel inmunoloégico ante la accion de agentes
patogenos.

Se destaca la accion conjunta de las amigdalas
palatinas,amigdalas faringeas o adenoides, amigda-
las peritubarias, amigdalas linguales y todo el resto
de tejido linfatico que conforman el anillo linfatico
faringeo o anillo de Waldeyer, ya que cumplen un rol
determinante en la defensa del organismo.

Palabras clave: amigdalas, patégenos, estomatolo-
gia, inmunologia, inmunoglobulina.

ABSTRACT

The function of the tonsils has always been debated,
from stating that they had no functionality, to the
present day that an immunological role is proposed,
with lymphocyte defense activity, due to the location
of lymphocytes in the tissue of the tonsils.

This update article aims to describe from
embryology, histology, physiology, pathology

and stomatology, the role they play in their
immunological role against the action of pathogens.

The joint action of the palatine tonsils, pharyngeal
or adenoid tonsils, peritubal tonsils, lingual tonsils
and all the rest of the lymphatic tissue that make
up the pharyngeal lymphatic ring or Waldeyer’s ring
is highlighted, since they play a decisive role in the
defense of the organism.

Keywords: tonsils, pathogens, stomatology,
immunology, immunoglobulin.
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INTRODUCCION

Las amigdalas palatinas y la amigdala faringea, o
adenoides, son 6rganos linfoides que forman parte
del anillo linfatico de Waldeyer. Debido a su ubica-
cién son la primera defensa del organismo ante sus-
tancias extranas que ingresan por nariz o boca. Estas
amigdalas poseen criptas revestidas con epitelio pa-
vimentoso y agregados linfociticos en su base. Alcan-
zan sumaxima actividad inmunitaria entrelos 4 y 10
afnos. (1)

Enla edad pediatrica, estos tejidos son afectados por
gérmenes aerobios y anaerobios, que se acumulan
junto con células descamadas, linfocitos y otros res-
tos en las criptas amigdalinas. (1) Ademas de estos
procesos infecciosos, sufren procesos de hipertrofia
adenoamigdalina, causante del sindrome de apnea
obstructiva del sueno; ambas indicaciones frecuen-
tes de adenoidectomia y/o amigdalectomia en ninos
por su resistencia al tratamiento médico. (2)

Multiples estudios destacan a estos 6rganos por su
participacion en la inmunidad local y la vigilancia
inmunologica, a través de la produccion de inmunog-
lobulinas, IgA secretoria por parte de los adenoides, e
IgM, 1gG,IgD e IgE por parte de las amigdalas. Gracias
a su epitelio especializado como importante presen-
tador y procesador de antigenos, incluso permiten
mantener sano el cuerpo al capturar las bacterias y
los virus nocivos que se inhalan o degluten. (3)

DESARROLLO

El anillo linfatico faringeo, también denominado ani-
llo de Waldayer, corresponde al conjunto de estructu-
ras linfoides ubicadas desde la nasofaringe hasta la
base de lalengua. Esta formado por las tonsilas farin-
geas (adenoides), tonsilas peritubaricas, cordones fa-
ringeos laterales, tonsilas palatinas y tonsila lingual.
Participa en la inmunidad local y la vigilancia inmu-
nolégica del organismo. (4)

De todos los componentes de este anillo, las amigda-
las palatinas, o tonsilas palatinas, son las de mayor
tamano, hasta los 10 anos, comenzando su reduccion
a partir de esta edad. Es el unico componente que
contiene una capsula que lo envuelve. Su superficie
esta cubierta por un epitelio estratificado plano no
queratinizado que se introduce y ramifica en el espe-
sor de la amigdala formando las criptas, donde el epi-
telio pasa a denominarse “epitelio linforeticulado” o
“criptoreticular”, pues se compone de células epite-

liales, queratinocitos modificados llamados células
M o de membrana, células mononucleares, macrofa-
gos y células dendriticas foliculares.

Otro componente del anillo de Waldeyer es la amig-
dala faringea, amigdala de Luschka o adenoides,
que se localiza en la rinofaringe o cavum nasofarin-
geo. Tiene forma de pirdmide triangular. Su aspecto
clasico se alcanza entre los 2 y 4 anos, cuando adquie-
re sumaximo desarrollo y remite a partir de los 12 a 13
anos. Se halla tapizada por un epitelio pseudoestrati-
ficado columnar ciliado que, con regularidad, puede
estar interrumpido por epitelio estratificado plano
no queratinizado. No hay criptas tipicas, sino plie-
gues y recesos irregulares. Al igual que en la amig-
dala palatina, el epitelio linforeticular se dispone de
modo difuso. De forma inconstante se pueden en-
contrar foliculos linfaticos en la mucosa que rodea el
orificio faringeo de la trompa auditiva constituyendo
las amigdalas tubaricas o de Gerlach.

Por ultimo, de morfologia similar a la amigdala pa-
latina, aunque menos compleja es la amigdala lin-
gual. Se situa en la base de la lengua y también esta
cubierta por epitelio estratificado plano no quera-
tinizado. En su superficie es posible ver las criptas,
frecuentemente ocupadas por las secreciones proce-
dentes de las glandulas mucosas. (5)

Las amigdalas faringeas y tubaricas analizan las par-
ticulas transportadas por via aérea y presentes en el
moco nasal, mientras que el analisis de los agentes
que entran por la boca viene dado por las amigdalas
palatinas y linguales, entendiendo y destacando de
esta manera el papel funcional ante la defensa del
organismo. (6)

Embriologia

Los arcos branquiales o faringeos aparecen en la
cuarta y quinta semana de desarrollo intrauterino y
van a participar en la formacién de la cabeza y cuello,
contribuyendo en gran medida al aspecto externo del
embrion. Estos arcos estan constituidos por bandas
de tejido mesenquimatico separados externamente
por profundos surcos de tejido ectodérmico, deno-
minados hendiduras branquiales o faringeas e inter-
namente por evaginaciones de tejido endodérmico
llamadas bolsas faringeas. Cada arco posee su propia
arteria, nervio, elemento muscular y esquelético (car-
tilago o hueso). (7)

Laformacion embrionaria de las amigdalas palatinas
procede de la segunda bolsa faringea. El revestimien-
to epitelial de la segunda bolsa faringea prolifera y
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forma brotes que se introducen en mesénquima ad-
yacente. Los brotes son invadidos, secundariamente,
por tejido mesodérmico, constituyendo el primordio
de la amigdala palatina. Entre el tercero y el quinto
mes se produce la infiltracion gradual de tejido linfa-
tico en la amigdala. Una porcién de la bolsa no desa-
parece y se encuentra en el adulto formando la fosita
tonsilar o amigdalina o fosita de Rossenmuiller. Por
su parte, las adenoides, amigdalas faringeas o vege-
taciones adenoides comienzan a crecer a los nueve
meses de vida, cerca del orificio interno de las fosas
nasales, en el techo de la nasofaringe, justo donde la
nariz se une con la boca; se produce una depresion
inmunofisiologica que sucede al octavo mes vida, for-
mando, de esta manera, las amigdalas. (8)

Anatomia

Las amigdalas son érganos pares linfoides adheridos
a la mucosa del istmo de las fauces, una derecha y
otraizquierda. Estan situadas en la pared lateral de la
faringe, por dentro de la region cigomatica y del es-
pacio maxilofaringeo. Tiene forma de almendra y sus
dimensiones varian en funcién de la edad y segun
los individuos. En condiciones normales, la amigdala
mide 20 mm de alto por 15 de ancho y 10 de espesor.
Tiene una cara lisa, la capsula amigdalina, unida a la
pared faringea por tejido conjuntivo laxo, bien vas-
cularizado, que facilita la diseccion quirurgica; una
cara medial, irregular, convexa que esta excavada por
criptas profundas y es la cara visible de la amigdala.
El polo superior es alargado y libre en la parte supe-
rior de la fosa amigdalina. El polo inferior se relacio-
na con la raiz de la lengua, a la que esta unida por la
amigdala lingual, en general, poco desarrollada en el
adulto. (9)

Las estructuras anatémicas que las delimitan son:
e Pilar anterior: musculo palatogloso.
e Pilar posterior: musculo palatofaringeo.

e Lateralmente: musculo constrictor superior de la
faringe que lo separa del nervio glosofaringeo. (10)

Estd inervada por las ramas tonsilares del nervio glo-
sofaringeo y por el nervio palatino menor, proceden-
te del ganglio esfenopalatino. El aporte arterial viene
dado por la arteria tonsilar, rama de la arteria dorsal
de la lengua procedente a su vez de la arteria lingual;
la palatina ascendente y tonsilar, ramas de la arteria
facial, ramas de la arteria faringea ascendente, y la
arteria palatina mayor y menor, ramas de la palatina
descendente, a su vez, rama de la maxilar interna. (11)

El drenaje venoso corresponde a las venas lingual y
faringea, y termina en la yugular interna. El drenaje
linfatico se realiza a través de sus vasos eferentes que
llegan hasta el ganglio yugulodigastrico y hasta los
ganglios situados en el territorio subangulomandi-
bular. (12)

Histologia

Las amigdalas son tejido linfatico que se congregan
en el itsmo de la fauce, la orofaringe y la rinofarin-
ge, las amigdalas palatinas y linguales presentan un
epitelio plano estratificado no queratinizado, mien-
tras que las amigdalas faringeas y tubaricas se dis-
tinguen por presentar un epitelio respiratorio pseu-
doestratificado cilindrico ciliado. (13)

Sibien en caracteristicas generales los epitelios estan
constituidos por células epiteliales, células mononu-
cleares, macrofagos y células dendriticas, la funcién
de este esta directamente relacionado con el analisis
del antigeno. (14)

Las células dendriticas dan apariencia tubulovesi-
cular a este epitelio, con tramos intraepiteliales que
van a permitir que el antigeno penetre directamente
desde el exterior y se ponga en contacto con la célula
linfoide efectora. Se conoce que esta es una capaci-
dad inherente al anillo de Waldeyer y que no ocurre
en los ganglios linfoides, pues a ellos acceden los an-
tigenos a través de los vasos linfaticos aferentes. (15)

Con respecto al parénquima amigdalino, se pueden
distinguir dos componentes: el folicular y, rodeando-
le, el extrafolicular. En el folicular, histolégicamente
se puede diferenciar el foliculo linfoideo primario y
el foliculo linfoideo secundario, siendo este el biolo-
gicamente activo.

e Foliculo linfoideo primario: se corresponde con
conglomerados de células B virgenes o naive,
que aun no han tomado contacto con antigenos.
Cuando esto ocurre se forman los foliculos linfoi-
deos secundarios.

e Foliculo linfoideo secundario: formado por un
centro germinal cuya funcién es la replica-
cién y diferenciacion de las células precursoras
linfoides, y el manto linfoideo que rodea al cen-
tro germinal a modo de corona y esta formado
por linfocitos maduros. La zona que esta junto al
epitelio linforeticular se halla mas engrosada re-
cibiendo el nombre de capa polar. (16)

Histolégicamente este parénquima amigdalar esta
formado por células T, tanto en el area extrafolicu-
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lar, como en el epitelio linforeticular. En condiciones
normales es mas abundante la poblacién helper que
la supresora. En los centros germinales también hay
células T, pero solo de la variante helper. Las células
B maduras se encuentran en el manto linfoideo del
foliculo secundario y en el epitelio criptico, junto ala
capa polar; mientras que las células presentadoras
del antigeno se distribuyen de manera muy similar
a las células T, es decir, en las zonas extrafoliculares,
epitelio criptico y en los centros foliculares. Ademas,
en los centros foliculares se distribuyen las células
dendriticas foliculares, cuya funcion consiste en pre-
sentar el antigeno a las células B. (17)

Histofisiologia

La amigdala faringea, debido a su localizacién, ana-
liza las particulas transportadas por via aérea y pre-
sentes en el moco nasal, mientras que el analisis de
los agentes que entran por la boca viene dado por las
amigdalas palatinas, cuyo epitelio activo a nivel de
las criptas permite tanto la entrada como el remanso
de particulas del bolo alimenticio, lo cual amplia la
duracion del tiempo de contacto. (17)

La unidad funcional de la amigdala se define como
“criptolinfona”, formada por un foliculo linfoideo, su
area parafolicular y el epitelio criptico denomina-
do “linforeticular”. La funcién inmunolégica de las
amigdalas implica una serie de eventos en forma de
cascada, tanto local, como sistémica. En primer lugar,
se dala captacion y presentacion del antigeno por las
células M, células dendriticas y macréfagos. El anti-
geno sufrira un proceso de protedlisis en el interior
de la célula presentadora para que pueda ser recono-
cido por las células efectoras (células Ty B). Los linfo-
citos activados, tras ser estimulados por el antigeno
biolégicamente activo, liberan mediadores, es decir,
interleuquinas que van a estimular otras células del
sistema inmune, amplificando asila respuesta. El an-
tigeno activado sera transportado al area extrafolicu-
lar y alcanzara los foliculos primarios, donde interac-
clonara con las células T que, a su vez, liberaran otros
mediadores para estimular a las células B virgenes
o naive. Una vez estimuladas, formaran los foliculos
secundarios, que contienen células B en diferentes
estadios de maduracion. Las células B estimuladas de
forma inespecifica van a sufrir una expansion poli-
clonal, mientras que las células B estimuladas espe-
cificamente se van a diferenciar en células plasma-
ticas formadoras de inmunoglobulinas y en células
memoria. (18)

No obstante, esta funcién defensiva se potencia y
amplifica mediante la participacién de todo el siste-
ma inmune, asi como con la ayuda de métodos sis-
témicos de defensa inespecificos, tales como la acti-
vacion del complemento, fagocitosis, liberacion de
histamina por parte de los mastocitos o la liberacion
de linfoquinas por los linfocitos T activados. Toda
esta activacién de respuestas conlleva una modifi-
cacién del estado humoral del paciente, constatados
objetivamente por parametros como la velocidad de
sedimentacion globular, proteina C reactiva, anties-
treptolisina, entre otros mecanismos fisiol6gicos que
nos pueden ayudar a medir el grado de infeccién y la
capacidad de respuesta del huésped. (19)

La capacidad inmunocompetente tiene un periodo
de actividad maxima. En el caso de las amigdalas
palatinas quedaria comprendido entre los 4 y los 10
anos, comenzando su involucién a partir de la puber-
tad y objetivandose una disminucion de la poblacion
de células B y un incremento de la relacion T/B. Se
ha visto que en sujetos sanos de edad avanzada aun
poseen capacidad sintetizadora de inmunoglobuli-
nas. En el caso de los adenoides, la actividad inmu-
nolégica maxima es en el periodo perinatal, siendo
su involucion mas precoz. En los adenoides se ha
determinado la produccion de inmunoglobulinas
A (Ig A) la cual se encontré en la superficie del epi-
telio y subepitelio, debido a que estan conformados
por epitelio pseudoestratificado ciliado, y presentan
invaginaciones en forma de pliegues sin ramificacio-
nes, destacandose asilos adenoides en la produccion
de Ig A secretora (IgAS), que tiene gran importancia
como primera barrera de defensa. (20)

Acentuando que el epitelio que recubre a las amig-
dalas palatina esta constituido por células epiteliales,
células mononucleares, macroéfagos y células dendri-
ticas, su funcién principal esta dirigida al analisis del
antigeno con el que toma contacto, siendo las células
M (células de membrana) las iniciadoras del proce-
so, pues van a captar y facilitar tanto la penetracion
como el transporte del antigeno. Ademas, la produc-
cién y secrecion de inmunoglobulinas, concretamen-
teIgM e IgA, no solo al torrente circulatorio, sino tam-
bién al tubo digestivo. Su funcion radica en proteger
de agresiones externas la mucosa del tracto digestivo
hasta la porcion inferior del intestino, pues resisten
la accion proteolitica de los jugos gastricos. Para que
estas inmunoglobulinas sean eficaces es necesario
su unién a un polipéptido de bajo peso molecular de-
nominado cadena J, sintetizado por las células epite-
liales y cuya mision va a permitir la union de dichas
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inmunoglobulinas a su receptor celular. Para que di-
cha accioén se lleve a cabo, es necesario que en los fo-
liculos secundarios tenga lugar, tanto la produccién,
como la diferenciacion de la célula B en inmunocito,
o en célula con capacidad sintetizadora de inmuno-
globulinas, hecho que se da a partir de las dos sema-
nas de vida postnatal. (21)

Patologia

Las patologias de las amigdalas y los adenoides se
pueden dividir en infecciosas e hiperplasicas.

Dentro de las patologias mas frecuentes se encuen-
tra la faringoamigdalitis aguda (FAA). Se la define
como un proceso agudo febril, generalmente de ori-
gen infeccioso, que cursa con inflamacién de las mu-
cosas de la faringe y/o de las amigdalas palatinas. E1
epitelio criptico es el lugar de la faringe con menos
resistencia a las infecciones. Las bacterias y diversos
antigenos escapan de la accion del batido ciliar y del
barrido de las contracciones deglutorias, favorecien-
do la colonizacion bacteriana. Pero, por otra parte,
dicho epitelio permite que se establezca un amplio
contacto entre gérmenes y el sistema inmune amig-
dalino para la fabricacién de anticuerpos, lo que con-
lleva a postular que el primer brote de FAA se podria
considerar como una vacuna fisiologica, si bien, los
gérmenes que habitualmente provocan esta patolo-
gia confieren una inmunidad muy corta en el tiempo.
Durante la infancia estos cuadros son mas frecuen-
tes, pues el nifio esta en un periodo de adaptacién
inmunolégica. (22)

Entre el 50% y el 80% de las FAA infecciosas son de
origen virico, donde predominan los rinovirus, coro-
navirus y virus parainfluenza y, mas raramente, el
herpes simple. Ademas, aproximadamente el 1-10%
de los casos son causados por el virus Epstein-Barr
(VEB, que ocasiona la mononucleosis infecciosa). La
causa mas frecuente de etiologia bacteriana es el
Streptococcus pyogenes o estreptococo f3-hemolitico
del grupo A (EBHGA), que supone el 20-30% de todas
las FAA en nifios y el 5-15% en adultos. Otras bacterias
implicadas en la FAA en nuestro medio son: estrep-
tococos 3-hemolitico del grupo C y G, Fusobacterium
necrophorum, Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma
pneumoniae, Neisseria meningitidis y Neisseria gono-
rrhoeae. (23)

El EBHGA es responsable del 30-40% de las FAA que
se observan en ninos de 3-13 anos, del 5-10% en ninos
entre los 2 y 3 anios y solo del 3-7% en menores de 2
anos. Aunque ocurran, las FAA por EBHGA son muy

raras en ninos menores de 2 afnios y poco probables
en los menores de 18 meses. La edad del nifo, 1a es-
tacion del afio y el area geografica en la que vive in-
fluyen en el tipo de agente causal. En un 30% de los
casos no se identifica ningun patégeno. (24)

El mecanismo de transmisién es por via respiratoria,
a través de las gotas de Fliigge (gotas de saliva que
se expelen al hablar, toser o estornudar) desde per-
sonas infectadas. También se han descrito brotes por
contaminacion de alimentos o agua; por el contrario,
los fémites no parecen desempenar un papel im-
portante como fuente de contagio. Todos los grupos
poblacionales estan igualmente expuestos a la FAA,
independientemente de su nivel socioeconémico o
profesion. (25)

Es dificil diferenciar entre etiologia virica (la mas
frecuente) y estreptocécica, pero algunas caracte-
risticas que nos ayudan a la orientacién diagnosti-
ca de la FAA, son los siguientes sintomas y signos:
dolor de garganta de comienzo brusco, odinofagia,
fiebre, exantema escarlatiniforme, cefalea, nauseas,
vomitos, dolor abdominal, eritema o exudados fa-
ringoamigdalares, petequias en el paladar blando,
pequenas papulas eritematosas y anulares, con cen-
tro palido (lesiones “donuts”), en paladar blando y/o
duro, uvula roja y edematosa, adenopatias cervicales
anteriores, aumentadas de tamafio (>1cm) y doloro-
sas. (26)

Histopatologicamente el tejido amigdalar muestra
gran inflamacion, con acumulo de leucocitos poli-
morfonucleares, abscesos multiples y zonas de ne-
crosis, asi como exudado. Aparece hiperplasia reticu-
lar que va a disminuir la zona cortical. (27)

Clasicamente, las FAA viricas se han clasificado como
FAA rojas, y las bacterianas, como FAA blancas, en
base a la presencia o no de exudado. Sin embargo,
hasta un 65% de las de origen virico cursan con exu-
dado faringeo y un 30% de las bacterianas pueden
cursar sin exudado. El sintoma local mas importan-
te es el dolor de garganta y la odinofagia. Se produce
también sialorrea, edema local y otalgia refleja. La
presencia de petequias en el paladar blando no es
especifica de infeccién por EBHGA, pues también se
han descrito en la rubéola, infeccidén por herpes sim-
ple y VEB. Mas especifica de infeccion por EBHGA es
la existencia de pequenias papulas eritematosas con
centro palido en el paladar blando y/o duro llamadas
donuts. En menores de 3 afios,la FAA por EBHGA sue-
le tener un comienzo mas indolente, con inflamacion
faringoamigdalar, congestién nasal con secrecién
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mucopurulenta, fiebre, adenopatia cervical anterior
dolorosa y lesiones tipo impétigo en narinas, proceso
conocido como estreptococosis o fiebre estreptococi-
ca. (28)

En las FAA por adenovirus, mas frecuentes en meno-
res de 3 anos, la clinica se manifiesta con fiebre eleva-
da mayor de 39°, exudado amigdalar asociado en un
50%, adenopatia cervical anterior, rinorrea, tos y/o
conjuntivitis en un 15-25%, lo que hace a este cuadro
conocido como fiebre faringo-conjuntival, dificil de
distinguir de la infeccién estreptocdcica. (29)

Silasintomatologia persiste a pesar de un tratamien-
to adecuado, debemos pensar en la mononucleosis
infecciosa o enfermedad del beso, mas frecuente en
adolescentes, cursa con fiebre, faringoamigdalitis,
adenopatias dolorosas laterocervicales e incluso he-
patoesplenomegalia. La toma de antibioticos puede
desencadenar un exantema maculopapular caracte-
ristico hasta en un 9o% de los casos. (30)

Otra presentacion de infeccion por EBHGA es la es-
carlatina, debido a cepas productoras de toxinas eri-
trogénicas, cursa con exantema micropapuloso, mas
acentuado en los pliegues (signo de Pastia), lengua
aframbuesada y descamacion durante el periodo de
convalescencia. (31)

Las complicaciones vienen derivadas fundamental-
mente de los casos de S. pyogenes con mala evolucion.
Se diferencian asi, dos cuadros: complicaciones supu-
rativas y no supurativas. (32)

e Complicaciones supurativas: por afectaciéon de
estructuras contiguas o de aquellas en las que
drenan absceso periamigdalino, absceso retrofa-
ringeo, mastoiditis, otitis media aguda, sinusitis,
linfadenitis cervical supurada, celulitis cervical.
Otras complicaciones mucho menos frecuentes
son: meningitis, absceso cerebral, trombosis de
los senos venosos intracraneales, neumonia es-
treptococica, artritis supurada, osteomielitis, abs-
ceso hepatico, endocarditis, shock téxico, sepsis
estreptocdcica, fascitis necrotizante.

e Complicaciones no supurativas: se piensa que
pueden producirse por similitud antigénica con
proteinas del germen que induciran una reacciéon
autoinmune en el huésped. Destacan la fiebre
reumatica aguda, la glomerulonefritis postes-
treptococica, la artritis reactiva postestreptococi-
ca, el eritema nodoso, la purpura anafilactoide y
los desordenes neuropsiquiatricos autoinmunes
pediatricos.

Se distinguen dos tipos de hiperplasia amigdalar. Por
un lado, 1a hiperplasia simple y pura es de tipo cons-
titucional y no patolégica, aunque pueda acarrear
consecuencias patologicas. Se debe a un aumento
general del parénquima amigdalar. Se produce un
aumento de la actividad celular en los foliculos linfoi-
des, diferente del fenémeno inflamatorio de la amig-
dala, en el que la hipertrofia se produce en el estroma
del tejido conectivo. En este tipo de hiperplasia hay
un gran desarrollo de los foliculos y de todo el siste-
ma criptico que se hipertrofia. Por otro lado, la pseu-
dohipertrofia fibrosa se produce por una sustitucion
de los elementos linfoides por tejido conjuntivo fi-
broso tras las agresiones infecciosas recidivantes. Los
tratamientos antibidticos de repeticion predisponen
a esta proliferacion fibrosa. En este tipo de hipertro-
fla se observa menos actividad inmunitaria que enla
hiperplasia pura. (33)

La hipertrofia de la amigdala faringea o adenoides es
muy frecuente en la poblacion infantil. De hecho, la
prevalencia de la respiracion bucal es del 25% en los
ninos de entre 7 y 10 anos. Los sintomas dependen
del grado de obstruccién. Pueden presentar sensa-
cién de taponamiento nasal, rinorrea, aumento de in-
fecciones nasosinusales, rinolalia cerrada, hiposmia
o anosmia, cefalea, otitis media secretora y recurren-
tes, halitosis, tos. La respiracion a través de una via
aérea estenosada puede producir roncopatia y apnea
obstructiva del suefio, entidad que posteriormente
desarrollaremos. La respiracién bucal adquirida pue-
de facilitar trastornos de alimentacion y del desarro-
llo estaturo-ponderal. Una obstruccion nasal intensa
mantenida durante mucho tiempo provoca la deno-
minada facies adenoidea en ninos que mantienen
de forma constante la boca abierta, con apariciéon
de hipoplasia maxilar superior (con malposicién y
maloclusion dentarias), platirrinia y trastornos tem-
poro-mandibulares. Esta deformacion de la facies es
una de las causas mas frecuentes de desviacion del
tabique en adultos. (34)

La hipertrofia de las amigdalas palatinas puede pro-
ducir alteracion de la deglucion, rinolalia o voz amig-
dalar, roncopatia y el sindrome de apnea obstructiva
del sueno. Los pacientes con gran hipertrofia amigda-
lar pueden igualmente desarrollar facies adenoidea.

La hipertrofia de la amigdala lingual puede pasar
desapercibida en ocasiones, pero en otras puede pro-
ducir malestar en la deglucién, nauseas, sensacion de
cuerpo extrafio faringeo, tos y voz amigdalar. Tam-
bién puede llegar a producir el sindrome de apnea
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obstructiva del sueno si se reduce de manera impor-
tante la luz aérea a nivel de la base de la lengua. (35)

Los cambios estructurales que se producen en la hi-
pertrofia amigdalar se traducen, funcionalmente, en
un descenso de la produccion local de inmunoglobu-
linas, tanto cuantitativa, como cualitativamente, y en
una hipofuncién linfocitaria local. Lo anterior hace
suponer que la hipertrofia amigdalar constituye un
factor predisponente o favorecedor de las faringoa-
migdalitis de repeticién. (36)

El diagnostico de adenoiditis no siempre es facil ya
que la sintomatologia se confunde con la de las ri-
nitis o rinosinusitis bacterianas cuando se presenta
conrinorrea purulenta, fiebre, inapetencia y compro-
miso del estado general. No siempre el tamano de
los adenoides esta relacionado con los cuadros infec-
ciosos. Se pueden ver adenoides pequenos, pero que
presenta cuadros de infecciones frecuente que afec-
tan el oido medio y las fosas nasales. (37)

Estomatologia

Las amigdalas palatinas y linguales forman parte del
sistema inmunitario. Ellas filtran los agentes patédge-
nos que ingresan al cuerpo por la boca o nariz. Como
sefialan diversos especialistas, son “la primera linea
de defensa del cuerpo”.

Al examinar la cavidad oral, en la pared posterior o
itsmo de la fauce, inmediatamente por detras del pi-
lar palatogloso, se encuentran las amigdalas palati-
nas, mientras que muy proximas a ellas y en la base
de la lengua las amigdalas linguales. Ambas son de
relevancia porque una afeccion bucal puede guardar
relacion directa o indirectamente con ellas. (38)

Ambas amigdalas estan recubiertas por mucosa, que
eslamisma que recubre el interior de la boca. Alolar-
go de este revestimiento, se encuentra una serie de
fosas y criptas. La cantidad de criptas de las amigda-
las varia de persona a persona. Los restos de comida,
las bacterias y otros desechos pueden quedar atasca-
dos en estas criptas o fosas. Los desechos se calcifican
o se endurecen y se convierten en un tonsilolito. Si
presentan inflamacién o irritacién en las amigdalas
con frecuencia, es mas probable que se formen calcu-
los amigdalinos. Son poco comunes y muy pequernos
cuando aparecen. A pesar de que muchos pacientes
tienen calculos amigdalinos pueden no presentar
sintomas e incluso no se los pueden ver; es posible,
de hecho, que guarde relacién con la halitosis (mal
aliento) y la disfagia (motivo de consulta odontolé-

gica). (39)

La pericoronaritis (inflamacién de la encia) puede
acompanarse de una infeccion, que se produce gene-
ralmente con la erupcion de un molar. En pacientes
adultos suele darse durante la erupcién del tercer
molar, mientras que en los nifos es frecuente que
ocurra cuando esta erupcionando el primer molar
permanente. Si bien es una patologia dolorosa y muy
habitual que se produzca cuando la pieza dental esta
erupcionando y la misma no disponga del suficiente
espacio para hacerlo correctamente (quedando semi-
retenida en la encia y parcialmente incluida en teji-
do periodontal), puede generar un absceso dental y
puede extenderse a otras zonas proximas e incluso
a la faringe, ocasionando una sintomatologia como
amigdalitis, faringitis y disfagia. También puede es-
tar acompanada de la inflamacién ganglionar, de los
ganglios, situados en la parte inferior de la mandibu-
la, de modo que al tacto se presenten duros y doloro-
s0s. (40)

En relacion con la caries, cuando llega a pulpa dental
y pasa al torrente sanguineo, tiene la posibilidad de
infectar otros érganos. A ese nivel, puede provocar,
de acuerdo con la susceptibilidad del paciente, des-
de una faringeo-amigdalitis hasta una endocarditis
bacteriana y, en los casos mas severos, una infeccién
generalizada. Incluso otras investigaciones afirman
que, si un paciente presenta multiples caries acti-
vas, esto eleva la cantidad de bacterias presentes en
boca que, al contacto con bolo alimenticio, y este al
ser deglutidos, las amigdalas (palatinas y linguales)
pueden activar mecanismos de defensas minimos e
imperceptibles. (41)

Los procesos patologicos de las amigdalas de forma
repetida o crénica suelen dar lugar a deformacio-
nes de paladar. Esto puede generar un apinamiento
dental, lo que requiere, a su vez, un tratamiento de
ortodoncia. Las deformaciones suelen ser una com-
presion (estrechez) del paladar o una alteracién del
crecimiento de la mandibula. (42)

Eltamarnio de las amigdalas puede identificarse en la
radiografia que se utiliza para el diagndstico del tra-
tamiento de ortodoncia y, de esta manera, se detec-
tan si estan produciendo alguna otra patologia. En la
radiografia puede identificarse faringe, laringe y los
pulmones, las amigdalas pueden estar ocupando
todo este tubo, por lo tanto, impiden el paso del aire
y que este llegue a los pulmones. Ante estas dificul-
tades, el paciente respira por la boca para tener todo
el aire que necesita. Esta apertura bucal mantenida
desencadena una sucesion de hechos que terminan
con el establecimiento de una compresion maxilar
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y una mordida abierta, donde los dientes superiores e
inferiores no contactan. Al no triturar la comida de for-
ma adecuada, se provocan problemas digestivos. (43)

Otras alteraciones estomatologicas que guardan re-
lacién con las amigdalas: cara alargada, boca abier-
ta, hipotonia de labios, labio superior antevertido,
incisivos prominentes, protrusion de la premaxila,
hipoplasia maxilar y el evidente paladar ojival. Esto
suele verse en los ninos con “facie adenoidea”, que
generalmente son respiradores bucales, con ronqui-
dos nocturnos, suefios agitados mal aliento y goteo
nasal crénico. También pueden provocar condiciones
peligrosas, como la apnea del sueno, hipertension
pulmonar e insuficiencia cardiaca. (44)

CONCLUSION

Las amigdalas faringeas o adenoides, amigdalas tu-
baricas, amigdalas palatinas, amigdalas linguales y
tejido linfoideo difuso (distribuido en una serie de
foliculos diseminados en los espacios comprendidos
entre las amigdalas) constituyen el anillo linfatico fa-
ringeo o anillo de Waldeyer. (45)

Las amigdalas o tonsilas palatinas son masas de teji-
do linfatico que se ubican en la fosa tonsilar, rodea-
das por un tejido de mayor densidad denominado
capsula amigdalina, dependiente de la fascia farin-
gobasilar. Entre estas estructuras queda delimitado
el espacio periamigdalino, donde se encuentran al-
gunas glandulas salivales menores conocidas como
glandulas de Weber, cuya infeccion tendria relacion
con la etiopatogenia de los abscesos periamigdali-
nos. La cara medial de las tonsilas palatinas es ma-
melonada y posee la desembocadura de las criptas
amigdalinas. Su irrigacion se divide en tres segmen-
tos: el segmento superior se encuentra irrigado por
ramas de la arteria palatina descendente, su tercio
medio por la arteria faringea ascendente y su tercio
inferior por ramas tonsilares de las arterias lingual,
facial y palatina ascendente. Su inervacion depende,
principalmente, del nervio glosofaringeo. (46)

Los adenoides, también llamadas “vegetaciones”,
“amigdalas faringeas”, o “tonsilas faringeas” son una
masa de tejido linfatico ubicada en la parte posterior
de la cavidad nasal y corresponden a una estructu-
ra linfoide que, en conjunto con las amigdalas pala-
tinas, forman las estructuras mas importantes del
anillo linfatico faringeo. Se ubica en la pared postero-
superior de la nasofaringe. Una de sus caracteristicas
es su crecimiento progresivo durante la infancia, ya
que alcanzan su maximo tamario alrededor de los 7

anos, en promedio, para luego involucionar hacia la
pubertad. Su irrigacién depende de las arterias pala-
tina ascendente (rama de la arteria facial), faringea
ascendente (rama de la arteria cardétida externa) y
cervical ascendente (rama del tronco tirocervical). La
inervacion esta dada, principalmente, por los nervios
glosofaringeo y vago. (47)

Diversas investigaciones han puesto en evidencia la
produccion de inmunoglobulinas por las amigdalas
(Ig A Ig M, Ig G,IgE e Ig D) comprobando asique las in-
munoglobulinas se encontraban tanto en la superficie
epitelial como en el parénquima. Ig A en la superficie
de epitelio y subepitelio, Ig G en el subepitelio y en el
foliculo germinativo, Ig M en las criptas amigdalianas,
ylaIgE e Ig D diseminadas por todo el tejido. (48)

La morfologia de adenoides y amigdalas es diferen-
te. Por un lado, las amigdalas estan recubiertas por
un epitelio superficial pluriestratificado, tienen de 10
a 20 invaginaciones o criptas que forman un verda-
dero sistema criptico a través de sus ramificaciones,
criptas que tienen un papel importante en la cap-
tacion del antigeno, con un epitelio que las recubre
distinto al de la superficie, reticulado. En este epitelio
se encuentran linfocitos, linfoblastos, plasmocitos,
plasmoblastos y macréfagos. Macroscopicamente
las criptas se asemejan a orificios en la superficie
amigdalina y su presencia, hoy, representa un tejido
amigdalino activo, y no un signo de infecciones recu-
rrentes. Por otro lado, los adenoides, estan cubiertos
de epitelio pseudoestratificado ciliado, y a diferencia
de las criptas presentan invaginaciones en forma de
pliegues sin ramificaciones. Los adenoides, al tener
epitelio respiratorio, producen Ig A secretora (IgAS),
que tiene gran importancia como primera barrera
de defensa. El mecanismo implicado en la induccién,
produccion y regulacion de IgAS es complejo y aun
no clasificado. Existen ciertos estudios que indican
que la produccién de IgA disminuye en pacientes lue-
go de extirparles las adenoides y amigdalas, pero no
esta claro, ya que luego del seguimiento de los casos
operados se ha observado una compensacion de esta
disminucién de IgA por otros 6rganos. (49)

Es importante entonces pensar que adenoides y
amigdalas son érganos inmunolégicamente acti-
vos, y a través de infeccién o hiperplasia, refuerzan
la inmunidad de la totalidad del tracto aero-diges-
tivo superior. (50)

Se debe recordar que la etapa de mayor crecimiento
de estos tejido es entre los 3 y 6 anios, a pesar de esto
se ven excepciones y se ha observado un aumento en
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los lactantes con tejido adenoide hiperplasico obs-
tructivo, al igual que adolescentes, situacién en ab-
soluto frecuente, ya que hacia la pubertad este tejido
entra en una etapa de regresion, es decir, la actividad
inmunologica de las amigdalas y los adenoides es de
mayor importancia durante la infancia, época en la
que ocurren los primeros contactos con los agentes
patogenos, porque previamente a esta edad, la inmu-
nidad inmadura se ve fortalecida por la ayuda mater-
na através de la transferencia placentaria y lalactan-
cia posterior; en caso opuesto, hacia la adultez, estos
6rganos se van atrofiando y perdiendo su relevancia
inmunolégica. (51)

Estas estructuras se encuentran en constante estudio
de nivel inmunologico, la complejidad del anillo de
Waldeyer, junto a su implicancia en la inmunidad, es
constantemente investigada, lo que justifica mas ex-
tensas y profundas descripciones a futuro.
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