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Niber Jucá Marques Junior 5to año medicina

Seminario # 2

  Tema 5:

Sumario: 

Amígdalas Palatinas: Pilares anteriores y Pilares posteriores

Amígdalas faringea 

Amígdalas turbaría

Amígdalas lingual 

Arterias:

Arteria faringea ascendente homolateral ( carótida externa (es bilateral) 

Arteria palatina ascendente ( rama carótida

Arteria palatina descendente ( facial externa

Venas:

Plexo venoso faringeo ( venas faringeas ( venas yugulares internas

Drenaje: 

a) Nasofaringe (amígdalas faringeas) Ganglios linfáticos retrofaringeos




Ganglios cervicales superficiales




Ganglios cervicales profundos 




Ganglios cervicales profundos superiores




Ganglios cervicales profundos (detrás del esternocleidomastoideo) 

b) Orofaringe

Incluye: Amígdalas palatinas, velo paladar, pared lateral de la faringe, base de la lengua con las tonsilas linguales, mucosa gingival posterior,

Drena a:

Ganglios linfáticos de los subangulos maxilares

Ganglios cervicales profundos medios, sobre la vena yugular interna

Ganglios cervicales profundos detrás del esternocleidomastoideo 

c) Laringofaringe (receso periforme) 

Drena a:

Ganglios cervicales profundos 

Innervación: 

Nervio glosofaríngeo

Nervio vago

Nervio laringeo superior         Plexo nervioso faringeo (situado en la pared posterior de la faringe) 

Simpático 

Nervio accesorio 

( Amigdalitis Aguda ( 

Concepto: 

Es la inflamación de la mucosa faringea y de los dos folículos linfáticos cubiertos por esta mucosa (amigadas palatinas, faríngeas y lingual) 

I – Anginas no especificas:



1. Eritematopultacea




2. Seudomenbranosa

a) Localizadas en las amígdalas palatinas:
3.Amigdalitis y periamigadalitis flemosa




4. Ulcerosa

b) Localizadas en la amigadla faringea:

1. Adenoiditis o angina nasofaringea

c) Localizadas en la amigadla lingual:

1.Amigdalitis lingual catarral

2. Amigdalitis y periamigdalitis flegmonosa

d) Generalizadas en toda la faringe:

1. Angina catarral difusa

2. Absceso difuso faringeo

e) Supuraciones perifaringeas

II – Anginas especificas: 

a) Difterica

b) Escarlatinosa

c) Reumatismal

d) Enfermedades infecciosas

e) Fusoespirilar 

f) Herpetica

g) Zosteriana

i) Pénfigos 

III – Anginas en el curso de los síndromes hematológicos:

a) Leucemia aguda

b) Agranulocitosis

c) Angina por monocitos (benigna) 

( Amigdalitis Aguda Catarral o Eritematopultácea ( 

Concepto: 

Inflamación de la mucosa y de los folículos linfáticos a nivel de la amígdala palatina.

Etiopatogenia: 

Agentes infecciosos que son huéspedes habituales de la faringe en circunstancias donde su virulencia patógena. Ej.: variadas circunstancias climatologicas, estados gripales, cuando hay acumulación de secreciones y retención a nivel de las criptas, en individuos inmunodeprimidos, diabéticos.

Cuadro clínico: 

1 Escalofríos 

2. Cefalea ± intensa

3. Sed

4. Malestar pronunciado

5. Fiebre 39 – 40º c

6. Taquicardia

7. Dolor sordo uni o bilateral en las amígdalas con sensación de inflamación y ardor aumentadas por la deglución y con los dolores auriculares

8. Convulsiones

9. Reacciones meníngeas         En los niños 

Examen físico: 

Istmo faringeo enrojecido

Amígdalas aumentadas de tamaño de color púrpura o escalatiforme con criptas dilatadas

+ adelante se hace pultáceo, un exudado blanco cremoso, puntiforme, friable y no adherente, recubre la amígdala de forma intensa y espesa.

No recubre los pilares ni es adherente, se desprende a la simple presión del depresor

Adenopatía satélite y dolorosa en el subangulo maxilar y la periadenitis subesternocleidomastoideo.

Diagnóstico: 

1. Cuadro clínico 

2. Examen físico       +

3. Examen preclínicos: Hemograma con leucograma, urea, glicemia, orina, exudado faringeo con antibiograma.

Diagnóstico diferencial: 

1. Escalartina:

Inicio brusco con eritema en pliegues de flexión del codo y muslos, vómitos, pulso muy rápido, lengua saburral y garganta roja.

2. Eritemas faringeos tóxicos:

Se acompañan de erupción cutánea (antipirina, arsenio, alimentos) 

3. Su ( los trastornos disfagicos al cabo de unos días:

 - Flemón periamigalino: Hay edema, lateralización, otalgia, trismos) 

4. Si el dolor articular es importante:

 - Reumatismo articular

5. Sifilis secundaria:

Si la angina se prolonga con enrojecimiento del istmo faringeo, sembradas de placas opalinas.

6. Monocitosis:

Hay angina con reacción ganglionar

7. Angina hepática:

Aun en su comienzo es + brutal y hay seudomenbranas adherentes y policiclico exudado que recubre la amígdala.

Evolución: 

De 48h, la angina de 3 – 5 días, las amígdalas puede permanecer voluminosas durante algún tiempo y la infección puede pasar a la cronicidad.]

Complicaciones: 

1. Otitis aguda

2. Sinusitis 

3. Angina ulcerosa

4. Absceso de la amígdala

5. Adenoflemón

6. Enteritis

7. Pseudoreumatismo infeccioso

8. Septicemia                  Amigdalitis 

9. Endopericarditis        Estreptocócica 

10. Nefritis albuminosa simple o hematúrica

11. Apendicitis

Tratamiento: 

Local:

Gotas nasales con Argirol con efedrina 3v/dia

General:

Si alérgico a Eritromicina:

Penicilina RL 1´ ev c/4h

Penicilina RL 1´ im c/12h

Analgésicos

Antipiréticos

( Amigdalitis Pseudomembranosa (Diftérica) ( 

Concepto: 

Enfermedad contagiosa causada por el bacilo de Loeffler, contenidos en secreciones nasales o faringeas de un portador

Es una enfermedad general (Difteria) que afecta todo el organismo por la difusión de la toxina soluble segregada por el bacilo

A nivel local provoca un exudado seudomembranosa

Aparece a cualquier edad pero es + frecuente en menores de 10 años.

Formas clínicas: 

1. Forma común 

2. Forma grave (submaligna) 

3. Forma maligna 

1. Forma Común:

Comienzo:

Insidioso con inapetencia, palidez y disfagia ligera

Periodo de incubación: 

3 – 4 días 

Periodo de estado: 

Dolor de garganta

Fatiga

Fiebre (no tan elevada) 

Palidez

Toma del estado general 

Adenopatía cervical ligeramente dolorosa y móvil, sin periadenitis y coriza.

Examen físico: 

Inflamación generalizada de la faringe con presencia de falsas membranas en las amígdalas de color grisáceo sucio, que se van extendiendo a los pilares y a la úvula que se adhiere a planos superficiales y son difíciles de desplegar no se disocian en el agua.

Evolución: 

Sin tto ( parálisis del velo, músculos inferiores y músculos de la acomodación del ojo.

Muerte ( por extensión de estas a laringe y árbol bronquial.

2. Forma Grave:

Hay gran inflamación de la faringe y propagación de las seudomenbranas (son + grisaceas y sucias) a las amígdalas, úvula y pilares.

La adenopatía es + notable y hay signos de inflamación periganglionar

Cuadro clínico: 

Fiebre alta

Adinamia

Palidez exagerada 

Taquicardia con hipotensión

3. Forma Maligna:

Puede suceder a una forma común con o sin tto

Hay una asociación bacteriana sobreañadida (estreptococos) 

Cuadro clínico: 

Fiebre elevada

Vómitos

Dolores abdominales 

Disfagia intensa

Taquicardia con hipotensión

Toma del estado general

Examen físico: 

Seudomembranas pardusca, hemorrágicas y fétidas

Mucosa edematosa con fenómenos de necrosis

Ganglios cervicales hipertróficos, dolorosos con periadenitis que da al cuello aspecto de cuello preconsulta

Rinorrea, con sangramiento y secreción nasal fétida

Hemorragias faringeas y nasales, hematuria y hematemesis

Halitosis 

Generalmente es toxica y la muerte se puede producir por invasión del árbol respiratorio o por complicaciones cardiacas, renales o nerviosas.

Complicaciones: 

a) Por extensión de la enfermedad:

 - Nariz

 - Laringe

 - Aparato auditivo

b) Por acción de la toxina Difterica 

 - Miocarditis

 - Paresias

 - Nefritis Difterica

 - Parálisis localizadas de los nervios motores (velopalatina, faríngea, ocular, ciliar, ms y mi) 

 - Hepatomegalia por hepatitis crónica o por insuficiencia cardiaca

 - Insuficiencia suprarrenal aguda 

Evolución: 

Depende de:

a) Gravedad de la forma clínica

b) Precocidad del tto 

Forma común con tto ( breve sin complicaciones 2 – 3 días las membranas se desprenden y las adenopatías se desprenden y las adenopatías van disminuyendo.

Forma maligna ( puede conducir a la muerte en 48h a pasar del tto

Evolución lenta 

Diagnóstico: 

1. Cuadro clínico

2. Examen físico 

3. Frotis de exudado faringeo (si es negativo no se puede descartar)

4. Cultivo

Tratamiento: 

1. Aislamiento 

2. Desinfección de objetos personales del enfermo

3. Exudado faringeo y cultivo de las secreciones a los que lo rodean, si hay portadores dar antibiótico terapia hasta que el cultivo sea negativo.

4. Vacunación de los que los rodean

5. Antibioticoterapia preventiva en niños 2 días después de la vacunación 

Curativo: 

 - Suero antidiftérico im o ev forma maligna e hipertoxicas

 - Antibióticos:

Penicilina, Acromicina, Vancomicina, c Clonomicitina.

 - Reposo

 - Gárgaras alcalinas, Antiséptico o antibióticos

 - Cardiotoxicos

 - Esínricnina) profiláctica y terapéutica para complicaciones vasculares y neuríticas) 

 - Aminofilina ev

 - Suero glucosado hipertónico

 - Aspiración de pseudomembranas

 - Intubación o traqueostomía si disnea intensa 

( Angina Ulceronecrotica o Angina de Vincent ( 

Concepto: 

Es una afección caracterizada por lesiones ulceronecroticas, recubiertas por una pseudomembrana producida por una fusión Fusoespirilar

Agente causal: 

Bacilo fusiforme de Vincent que se asocia a espirilos huéspedes de la cavidad bucal

Etiología: 

1. Estado general debilitado, enfermedades infecciosas, avitaminosis, intoxicaciones

2. Lesiones dentarias de importancia

Frecuencia: 

Es + frecuentes en jóvenes, principalmente masculinos 

Cuadro clínico: 

Dolor localizado en faringe que va aumentando

Fiebre poco elevada

Estado general no muy afectado 

Periodos: 

Periodo de comienzo: Disfagia unilateral, poca fiebre y toma del estado general 

Periodo de estado: ( disfagia y Ef. característico

Comienzo unilateral y evoluciona en 2 fases

1 – Fase seudomembranosa

2. – Fase Ulceronecrotica 

Las lesiones comienzan frecuentemente a nivel de la amígdala o de las encías, las que van a estar recubiertas por una seudomembrana gris blanquecina bien localizada y poco adherente, luego esta se elimina y queda una ulcera irregular de fondo necrótico y anfractuoso y de bordes rectos que sobresalen (chancriforme), esta sangra fácilmente

Al tejido amigdalino y los pilares están inflamados alrededor de la ulceración

Aliento fétido

Adenopatías que no presentan periadenitis, pero van aumentando poco a poco, dolorosas de consistencia + blanda.

Evolución: 

Depende de la causa (8 – 10 días generalmente) 

Diagnóstico: 

1. Cuadro clínico + examen físico 

2. Examen bacteriológico (Fusoespirilar) es una bacteria anaerobia

Diagnóstico diferencial: 

1. Difteria:

Las membranas se extienden a los pilares y la úvula. Estudio clínico y cultivo

2. Escarlatina:

Por la evolución, cuadro clínico y cultivo

3. Chancro sifilítico de la amígdala:

Por la adenopatías satélites, cultivo del treponema + seroreaccion, la adenopatía es + dura, ulcera de fondo limpio.

4. Leucemias y Agranulocitosis:

Por su evolución clínica y examen de sangre.

Tratamiento: 

Local:
Tópicos:

Soluciones de Sulfarsenal o Azul de metileno en la lesión, agua oxigenada

Toques locales con preparados bismúticos (rompe unión Fusoespirilar) 3v/dia/3dias

General:
Antibióticos (penicilina) 

Dieta

Vitaminoterapia

Tonificación 

( Adenoiditis Aguda ( 

Complicaciones:

Es la inflamación catarral de la amígdala faringea causada por estreptococos, estafilococos, neumococos, neumobacilos.

Se ve en:

Malformaciones

Dificultad en la lactancia 

Adenoiditis a repetición 

Bronquitis

Otitis media 

Cuadro clínico:

*Comienzo brusco:

1. Fiebre elevada (39 – 40º c) 

2. Decaimiento 

3. Falso crup

4. Obstrucción nasal total o casi total 

5. Respiración bucal ronquido

6. Rinolalia cerrada 

7. Abundantes secreciones mucupurulentas

8. Imposibilidad de sonarse la nariz que obligan al niño a tragarse las secreciones y provocan trastornos digestivos

9. Dolor de oído, acúfenos e hipoacusia al estornudar o sonarse la nariz 

Examen físico:

 - Descenso de las secreciones mucupurulentas por detrás de la úvula, más visible al provocar nausea

 - Congestión del pilar posterior

 - Rinoscopia posterior.: Amígdala faringea muy aumentada de tamaño, congestionada y recubierta de secreciones purulentas.

 - Otoscopia.: Tímpano enrojecido y doloroso cuyo inflamación afecta el esternocleidomastoideo

 - Rigidez de nuca discreta

 - Fiebre por varios días 

Formas clínicas:

Según edad:

Adenoiditis del lactante     • Polipnea, • Convulsiones, • Espasmo glotico, • Asfixia al succionar

Adenoiditis del niño         y • Complicaciones pulmonares frecuentes.

Según evolución:
Adenoiditis de corta duración (2 días a 1 semana) 

Adenoiditis Aguda Clásica

Adenoiditis Aguda Prolongada (3 – 4 semanas) 

Tratamiento

1. Gotas nasales ¼ gotero de Adrenalina o Efedrina + Argirol en el lactante solo Argirol al 2%

2. Antibióticos : Penicilina

3. Antihistamínico

4. Vitaminaterapia A, D Iodo tónico durante 3 – 6 meses

5. Vacunoterapia

6. Quirúrgico

Durante 3 – 6 meses si no mejora hacer una Adenoidectomia 

( Absceso o Flemón Periamigdalino ( 

Concepto:

Inflamación aguda que ocasiona la supuración del tejido celular que rodea la amígdala (Celulitis aguda supurada) 

Predisposición anatómica:

 - Receso palatino con adhesiones patológicas

 - Fosas supratonsilar con un divertículo supraamigdalino o seno de Tartual

 - Foseta triangular situada ÷ el repliegue de HIS y la cara anterior de la amígdala

 - Infecciones de vecindad como las lesiones dentarias, en especial el 3er molar inferior jugando un papel etiológico importante 

 - las causas determinantes pueden ser infecciones como la gripe, amigdalitis aguda, los enfriamientos y cambios bruscos de temperatura 

 - es frecuente en adolescentes y adultos 

Clasificación:

A – Flemón Anterosuperior (+ común) 

B – Flemón posterior (raro) 

Cuadro clínico:

A – Flemón Anterosuperior (+ común) :

1. Generalmente es unilateral

2. Se inicia en forma de una faringitis aguda de bastante intensidad, luego el dolor se hace unilateral, + fuerte con irradiación hacia el oído

3. Odinofagia intensa que dificulta la alimentación 

4. Rinolalia abierta (por contractura ontálgica del velo o del paladar) 

5. Trismo (en el trismo por el tétano es imposible vencerlo) 

6. Lengua saburral 

7. Amígdala recubierta de una pseudomembrana

8. Aumento de volumen delante de la amígdala 

9. Fiebre

10. Taquicardia

11. Sialorrea

12. Voz nasal y apagada

13. Amígdala rechazada hacia atrás y abajo

14. Úvula rechazada hacia el lado sano, asimetría velopalatina

Examen físico:

Asimetría velopalatina y abombamiento del pilar anterior

B – Flemón posterior (raro) :

1. El pus se encuentra ÷ la amígdala y pilar posterior

2. Dolor violento y profundo a nivel de la región amigdalina

3. Disfagia

4. No hay trismo

6. Edema intenso en pilar posterior, el cual esta tumefacto, rojo y rechaza a la amígdala hacia delante, úvula edematosa.

Leucograma.: Leucocitosis grande con polinucleosis

Evolución:

Aguda. La supuración comienza en 4 días 

Complicaciones:

Raras:

1. Faringeas:

Absceso inferior (supuración en la base de la lengua) 

Otodinia

Disfagia

Dificultad para sacar la lengua 

2. Laringeas:

Edema de la laringe) en flemón posterior) 

3. Cervicales.:

Flemón laterofaringeo

4. Hemorragias;.:

Son raras

5. Septicemias.:

Tromboflebitis del seno cavernoso por una pterigoidea 

Cefalea intensa

Fiebre alta

Escalofríos

Edema palpebral

Quimosis

Exoftalmia 

Mal estado general

Decaimiento

Toma meníngea y cerebral que pueden llevar la muerte 

Diagnóstico:

Examen físico + y cuadro clínico 

Diagnóstico diferencial:

 - Periamigdalitis difterica.: por frotis del exudado faringeo

 - Periamigdalitis en la Mononucleosis, Agranulocitosis y Leucemia aguda.: por examen de sangre y CC

Tratamiento:

1. Gárgaras tibias para descongestionar

2. Antibióticos 

3. Incisión y drenaje en el lugar + abombado

4. Amigdalectomía < 25 años y en > de 25 años esperar a un 2do absceso después de 3 semanas.

( Manifestaciones Faringeas en el curso de Hemopatías ( 

1. Mononucleosis infecciosa o Angina monocitica.: 

Enfermedad infecciosa, febril, con síntomas + comunes como: poliadenopatias, angina, esplenomegalia y un cuadro hemático leucemoide, con predominio en sangre periférica de elementos celulares linfomonocitoides.

Si presenta en la infancia y en la adolescencia.

Es de causa viral (Einstein Barr) y es contagiosa (endémica y epidémica) 

Cuadro clínico:

1. Faringitis (+ frecuente en adolescentes) 

2. Adenopatías

3. Fiebre en niños 

4. Faringoamigdalitis congestiva (a los 7 días) 

5. Adenopatías.: principalmente en ganglios de la nuca, aunque también en cuello, axilas y ambas zonas inguinales. Estas son pequeñas y dolorosas

6. Cuadro hemático.: Leucocitosis con predominio de células mononucleadas

7. Esplenomegalia

8. Hepatomegalia

9. Reacción de Paúl – Burell + después de 10 – 15 días del comienzo del cuadro

Evolución:

Cura espontáneamente en 3 - 6 semanas

Complicaciones:

Poco frecuentes.:

 - Hepatitis

 - Miocarditis

 - Lesiones del sistema nervioso central y periférico (síndrome meníngeo, de pares craneales y raíces nerviosas) 

 - Ruptura esplénica

Tratamiento:

1. Sintomático

2. Reposo

3. Hacer leucograma en una amigdalitis:

• Resuelva al tto con penicilina

• Hay hemorragias

• Paciente > 40 años 

• Poliadenopatias

• Palidez  marcada

• Gran toma del estado general 

2. Agranulocitosis.: 

Afección aguda grave, caracterizada por desaparición total o casi total de los granulocitos en la medula ósea y sangre periférica;.

Causas:

 - Toxicas

 - Alérgicas a drogas o medicamentos 

 - Secundaria a.: Leucemias agudas y crónicas reticuloendoteliosis, Linfosarcoma o Reticulosarcoma.

Cuadro clínico:

1. Angina o faringitis que se va haciendo Ulceronecrotica

2. La lesión de faringe se extiende a amígdalas pilares, úvula, pared posterior hasta hipofaringe a lengua y encías.

3. Se habla de una angina difteroide + bien ulcerosa o gangrenosa. En ocasiones se complica con asociaciones fusoespirilares.

4. Las lesiones faringeas predominan sobre las lesiones bucales.

5. No hay adenopatías

6. Ho hay esplenomegalia

7. Halitosis

8. Trismo

9. Dolor intenso

10. Disfagia

11. Sialorrea

Cuadro hemático:

Separación total o parcial de granulocitos de células reticulares y linfocitos

Agranulocitosis

Leucopenia (a veces <500/mm3) y la serie blanca e reemplazada por mononucleares

Neutropenia absoluta en sangre periférica

Diagnóstico diferencial:

1. Leucemia aguda.: Hay leucocitosis enorme (50 – 200.000 glóbulos blancos/mm3) y aparecen elementos embrionarios no diferenciados

cuadro clínico: Lesión de encías y boca predomina por encima de las faringeas, hay adenopatías cervical voluminosa.

Tratamiento:

Suspender el agente causal 

Trasfusiones de sangre fresca

Antibióticos de amplio espectro

Prednisona 30mg/dia 

Tto local (antisépticos bucofaríngeos) 

2. Angina por Monocitos.: 

Angina eritematosa, exudado pultáceo sin tendencia a la ulceración. Poliadenopatias submaxilar y carótida considerable ganglios de consistencia firme, inmóviles, dolorosas sin tendencia a la supuración, adenopatía que se generaliza a ganglios axilares y inguinales.

( Disfonías ( 

Concepto:

Alteraciones de la voz en tono, intensidad y timbre.

Etiología:

 - Funcionales de la laringe

 - Orgánicas

 - Neurológicas

 - Endocrinas


Clasificación:                              Por le lesión laringea (nódulo de cuerda vocales, mal uso de la voz (niños y mujeres) 
                          a) Orgánicas      Post – traumática 

1. Afonías                                   Paralítica 

                             

          



    Histérica (psíquicos) 

                       b) Funcionales     Patemánica (miedo) 

                   


    Paranoica (mentales) 

                                                   Apofática (negativismo) 

2. Hipofonías (falta de intensidad) 

3. Megafonía (voz intensa) 

4. Tanifonía (voz aguda) 

5. Tromofonía (voz temblosa) 

6. Microfonía (voz de pequeño registro) 

7. Parafonías.:

• Geriátrica (viejos) 

• Copiácea (fatiga) 

• Pubítica (mutaciones) 

• Atímica (depresión) 

• Eumucoide (castrados) 

• Adenopatías (disrritimias endocrinas) 

8. Barifonia (voz grave) 

9. Rinofonia (voz nasalizada) 

10. Diplo o plurifonía (voz en varios tonos) 

11. Taquifonía (resonancia traqueal) 

*Laringitis nodular.: es + frecuente en el sexo femenino, cantantes

*Pólipos de cu,: + frecuente en hombre es por tóxicos, son unilaterales, tto quirúrgico y después ejercicios

Diagnóstico:

1. Anamnesis (buscar la etiologia) 

2. Hábitos tóxicos (alcohol y tabaco) 

3. Oficio (maestro, cantante, etc..) 

4. Ambiente (gas, polvo, etc..) 

5. Síntomas acompañantes (fiebre, tos, afección pulmonar y otra que afecta el recurrente izquierdo) 

6. Edad

6. Si tuvo intervención quirúrgica anterior

Tratamiento:

Reciente.: tto médico con una foniatra

Crónico.: tto quirúrgico 

1. Psicoterapia

2. Reposo absoluto de la voz + esteroides (en nódulos de cuerdas vocales)  luego ejercicios si esta fibrotico, tto quirúrgico.

3. Estimulación galvánica + ensodercimiento de ambos oídos.

4. Foniatra 

Seudomembranosa








