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LA ANGINA, MODALIDAD DE REACCION

A. MOROTE
(Sevilla)

I. ;LA ANGINA, ENFERMEDAD?

Por de contado que la palabra “angina” no sig-
nifica mds que la expresién de la angustiosa moles-
tia que notamos, cuando perturbaciones de indole
inflamatoria, de ordinario, ocluyen mas o menos
las vias respiratorias dando la sensacion de que nos
veremos privados del aire, elemento vital de nues-
tra existencia.

Autores hay (BARRAUD, etc.) que pretenden bo-
rrarla de la nomenclatura médica y substituirla por
la de amigdalitis, lo que, con otras ventajas, ten-
dria la de hacer desaparecer el confusionismo entre
la angina antonomdsica, la angina de pecho, la
angina de Ludwig, etc., que no teniendo mas re-
lacién entre si que la palabra “angina”, ayudan a
conservar equivoco tan lamentable en el mundo no
profesional.

Su concepto de enfermedad definida viene dado
en orden a su agudeza como la “inflamacion de la
mucosa faringea”, definicion de LAURENSY, y el
concepto genérico de considerarla como proceso au-
téonomo admitido por DOMARUS 4, entre muchos
que citar, al situarla como enfermedad infecciosa
entre la neumonia, parotiditis epidémica, tifoidea,
etcétera, en un propio capitulo definiéndola como
“la inflamacién aguda de las amigdalas y velo pa-
latino”, dividiendo su estudio en angina aguda y
cronica, de las que describe su cuadro clinico con
algunas variantes y atipias.

Y, sin embargo, son muchas las opiniones que
apartan la atencién de este caricter inflamatorio de
la angina para dirigirla sobre el mads intrigante de
la respuesta que representan.

Esbozos de este modo de pensar se encuentran
hacia 1883, en que LANDOUZY 3 declaraba que las
anginas no eran sino sintomas puros. FEIN 4 sig-
nifica que la amigdalitis seria la manifestacién ge-
neral hematdgena o enddgena de todo el sistema
linfatico.

MINK 5 explica con serios argumentos fisiopato-
légicos que no esti lejos de aceptarlas también
como sintoma, refiriéndose a su escrito holandés
De angina tonsillaris als symptom (HARLEM, ER-
VEN y BOHN).

El propio DOMARUS ?, como de pasada, no deja
de consignar que “segiin ideas modernas, el pro-
ceso morboso de las amigdalas no resultaria de la
penetracion directa de los agentes patdgenos espe-
ciales en dicho 6rgano, sino que més bien seria una
manifestacion parcial de una enfermedad general
hematdgena, en la cual el agente penetra unas veces
por el anillo faringeo y otras por distintas puertas
de entrada”.

Y recientemente A. BARRAUD S sostiene que la
“amigdalitis como individualidad morbosa carece
de realidad” y aduce la prueba personal de emba-
durnar sus propias tonsilas con exudados de angi-
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nosos sin que nunca se diera amigdalitis; en cam-
bio, ésta aparece al poner los mismos exudados en
contacto con las fosas nasales, deduciendo por ello
que debia “ser considerada como reaccién a infec-
ciones de la nariz o nasofaringe, o como manifesta-
cion de enfermedades generales”.

Es indiscutible que en la angina no hay espe-
cifica lesion histolégica para germen determinado;
ni especificidad de germen para tal reaccion tisural:
el estreptococo, a la cabeza de la familia redondea-
da, igualmente determina una reaccién hiperémica
(angina roja), una reaccién exudativa :,_mgmbranas
difteroideas escarlatinosas), que una reaccion gene-
ral (septicemia), dejindose la amigdala filtrar sin
fase de choque local (serositis séptica) o aniquilan-
dose en la lucha (con necrosis amigdalina) .

Entre los bacilares, sea el diftérico por su grave-
dad: ni es especifica su localizacién (pituitaria, ca-
vum, vulva, etc.) para hablar de angina diftérica, ni
la reaccion es identica en todos los casos, por cuan-
to se observan tantas paralisis velopalatinas post
diftéricas, que acreditan que la reaccidn-angina paso
desapercibida.

Si los espirilos, la “angina luética”, es sin dis-
cusion hematdgena (otra puerta de entrada para la
reaccion-angina), y a diario conviven saprof.tica-
mente toda la gama espirilar con las tonsilas, espe-
rando quiza una hipovitaminosis (angina de Vin-
cent) u otros factores generales para actuar (angi-
nas neutropénicas, monocitarias, leucémicas, etc.) y
que apartan la atencion, incluso terapéutica local de
las amigdalas, aunque éstas sean las delatoras exte-
riores de un proceso general importante, a veces
irreparable,

Entre las ectodermosis de LEVADITI7 (herpes)
producidas por un virus filtrable, la reaccién tisu-
ral es diversa; y en el zona, igual al herpes o se-
parado de aquél por OLLIVIER, autonomia defen-
dida por LERMOYEZ y ESCAT % sea infeccioso o
mas probablemente trofoneurético, como el pénfi-
go en mucosas, la reaccion histologica sigue una
evolucion idéntica a sus otras localizaciones no mu-
cosas.

En el capitulo de las reticulosis la amigdala
como o6rgano linfoide en ocasiones participa o es
localizacidén aislada del proceso grianulomatoso —
caso de GATTI-MANACINI?, de localizacién amig-
dalina y lingual de la enfermedad de Nicolas-Fa-
vre con linfoadenitis submaxilar y laterocervical v
la participacion amigdalar en el Hodgkin, consi-
derado por DI GUGLIELMO  como tipo producti-
vo de la reticulosis aguda maligna, nos informa
como distintas modalidades de reacciones tonsilares
acompanan a las reticulosis histiocitarias.

El integrarse la amigdala, como parte que es de
la faringe, en los procesos inflamatorios difusos
consecutivos a diferentes estados constitucionales o
discrasicos — “la angina reumadtica”, amigdalofa-
ringitis de los adultos congestivos y pletéricos, de
higado deficiente, diabéticos, etc. — puede darnos
idea de la influencia que tienen sobre amigdalas las
diversas disposiciones fenotipicas.

En todas las infecciones exantematicas, de ger-
men conocido o de virus filtrables, la amigdala ¥
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la mucosa bucofaringea exhiben sus alteraciones:
escarlatina (angina), sarampion (rinoadenoiditis) ,
viruela (angina varidlica), varicela (enantema vari-
celatoso), tifus exantematico (angina tifédica) , fie-
bre tifoidea (ulceracién de Duguet), coqueluche (hi-
peremia amigdalofaringea), gripe (angina gripal),
poliomielitis aguda (angina sin exudado), etc.

Enfermedades parasitarias como las leishmanio-
sis, tienen su manifestacién mucosa en la espundia
(L. mucosa americana) o lesiones de los organos
linfoides de la faringe, entre ellos las tonsilas.

Otro dato a favor es, en mi criterio, el fracaso
de las clasificaciones. No es posible hacerlo por gér-
menes; inatil la clasificacién anatémica (RUAULT)
que conduce a una arbitraria catalogacién; el orden
anatomoclinico (ESCAT) conlleva un interés didac-
tico, pero no una base cientifica; hablar de anginas
blancas y rojas (MARFAN /) podrd ser de utilidad
clinica: es que la complejidad ha llegado a su
maximo vy, sea cual fuere la clasificacién, al con-
signar etiologia, patogenia y curso clinico en un
estudio nosolégico como individualidad morbosa,
chocan entre si variedades que no encajan en nin-
gan lugar de aquéllas.

Estas ligeras reflexiones que se suman a las de
los autores anteriores ahondan nuestro reparo a con-
siderar como enfermedad definida y mucho menos
auténoma, un proceso de tan proteiforme subs-
trato anatémico, repetido en tantas y tantas afec-
ciones de origenes tan diversos.

L.a breve revision a una mayoria de enfermedades
generales, constitucionales, infecciosas, parasitarias,
hematoldgicas, etc., y la constante aparicién de la
angina en todas ellas, justifican que actualmente y
como fruto de serena meditacién se pueda concluir
que la angina como enfermedad auténoma, autdc-
tona e individual no existe, debiendo pasar a la
categoria de un sintoma de gran importancia, un
sindrome de excepcional interés, pero no puede ser
considerada como una entidad nosolégica.

II. LA TONSILA A TRAVES DE LA VIDA

Del estudio embriégeno de HAMMAR e histold-
gicos de CHORONSHITSHY 2, puede entresacarse que
la amigdala palatina se forma en los vertebrados
superiores a expensas del seno amigdalino y tube-
rosidad tonsilar como elementos fundamentales.

¥:n clertas especies (perro, gato, ardilla, erizo,
etcetera) estas dos formaciones son invadidas por
el tejido linfoide, mientras que en otras, carnero,
buey, y en el hombre la tuberosidad tonsilar se
atrofia al no ser invadida (su persistencia consti-
tuye el pliegue triangular de His), y en el seno
amigdalino que aumenta en profundidad aparece
un mamelén que, levantado en forma de pliegue —
intratonsilar, — lo divide en dos compartimien-
tos secundarios.

En cada compartimiento emergen cordones epi-
teliales que arborizindose son secundariamente in-
vadidos por el tejido linfoide; este tejido epitelial

asi iqvadido es llamado por JOLLY tejido linfo-
epitelial,
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El pliegue intratonsilar nunca invadido por ele-
mentos linfoides, da a la amigdala del buey su as-
pecto bilobulado caracteristico, pero en el l?ombre
desaparece mas O menos en ulteriores estadios del
desarrollo, aunque persista tal estigmatizacion bi-
lobulada, ficil de reconocer en muchas ocasiones en
la tonsila humana.

Esta lobulacién, que ha hecho variar conceptos
fundamentales, da por resultado el considerar como
individualidad embriolégica a la llamada “amig-
dala intravélica” o polo superior, al que se le asig-
nan irrigacién arterial (faringea inferior) y aun
inervacion (facial o ganglio esfenopalatino) distin-
ta de la correspondiente a la tonsila visible o amig-
dala propiamente dicha, nutrida por la tonsilar (o
tonsilares, nacida de la facial o sus ramas, lingual,
o de la propia car6tida externa) e inervada por el
globo faringeo (MARTIN %),

Estructuralmente también pueden diferenciarse
ambas partes en la tonsila: estudios de MINEAS,
AREY y MILTON * sefialan que hacia el tercer mes
de la vida fetal comienzan a aparecer las criptas
amigdalares, como consecuencia de la proliferacion
de la pared tonsilar, proceso que prosigue hasta en
la segunda infancia.

Al comienzo se forman quistes, vesiculas epite-
liales unidas a las criptas permanentes, por tractus
macizos o provistos de luz. La mdxima cripticidad
corresponde en la infancia sobre todo a la mitad
superior de la amigdala, siendo relativamente pe-
quefia las existentes en la mitad inferior.

Consecuencia clinica de esto es, pues, el papel
preponderante de esta porcidén superior como foco
oculto o latente, independiente de su forma y di-
mensiones, sea simplemente fosilla supratonsilar, re-
cessus palatinus, o a modo de criptas aberrantes,
constituyendo el seno de Tortual.

Los conductos de las glindulas mucosas peri-
tonsilares se forman antes que el sistema criptico
alcance un gran desarrollo, lo que explica por qué
los canales excretores se abren muy excepcional-
mente en las criptas.

Encontramos en los estudios de los autores ame-
ricanos antes citados (Archivs of Otolaryngology. .
Chicago, mayo 1937) la confirmacién de la ponen-
cia de SCHLEMMER %, de no poseer glindulas mu-
cosas, en donde estribaria la diferencia anatémica
quizd unica, entre la amigdala palatina v sus con-
géneres la faringea y lingual, ya que el tamano seria
s6lo consecuencia de la necesidad vital de mayor de-
fensa, por mayor contacto con las agresiones ex-
teriores.

Los productos, pues, que se instalan en las crip-
tas no estin solicitados por secreciones mucosas
como en la amigdala superior ¢ inferior del “exa-
gono” de Waldeyer y, en efecto, pueden represen-
tar muy bien el tipo de “espacios muertos” recien-
temente descritos por PAESLER %,

Una minuciosa descripcién histolégica resulta la
sefialada por DUCUING 7, en la que destaca cémo
estas formaciones linfoides — como llama a las
amigdalas — estin constituidas por la reunién de
5 6 7 lfibulos. en la que cada uno es una amigdala
en miniatura. Estdn separados entre si por tabiques
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verticales salientes de la cipsula amigdalar de donde
emanan, hasta el corion de la mucosa que recubre
la tonsila. Cada l6bulo forma un diverticulo cen-
tral o cripta que se abre en la superficie del 6rgano
y esta formado asi: el diverticulo central esta re-
vestido de una mucosa de epitelio pavimentoso es-
tratificado igual al de la boca y faringe; la capa
subepitelial, constituida por un tejido reticular (re-
ticulado interno interfascicular) rico en formacio-
nes esféricas cuales son los foliculos linfaticos o
foliculos cerrados. El tejido reticulado esta atrave-
sado por el canal excretor de alguna glindula aci-
nosa que se abre, sea en un punto cualquiera del
epitelio diverticular, sea en la superficie de la
amigdala.

Pueden existir islotes de tejidos cartilaginosos
normales e igualmente tejido d&seo, que provenga
de una estiloides de longitud normal, de formacio-
nes aberrantes o aun por metaplasia.

He aqui el 6rgano que al nacimiento y a veces
antes (respiraciones intrauterinas) comienza a en-
frentarse con los agresores del exterior, empezando
su bien probada funcidon linfopoyética (;inespecifi-
ca?) STORH, MINK, CAMBRELIN, etc., y formado-
ra de antitoxinas; LAUTENSCHLAGER 4, entre otros,
le llama pequenos laboratorios de autovacuna.

Y para ello no cesa en la acumulacion de tejido
linfoide que coincide con el desarrollo del timo
(Status linfaticus: timico linfitico de Paltauf), in-
fluencia sobre tiroides (experimento de JASTREVO-
WA % en el cerdo), y con las épocas de crecimiento
(LAUTENSCHLAGER ), Durara este predominio re-
ticuloendotelial toda la infancia coincidiendo su
involucién con la pubertad, siendo la infiltracion
linfoidea cada dia mas lujuriosa la que la distingue
arquitectonicamente de otros tejidos.

Por eso la amigdala infantil es eminentemente
linfoidea, globulosa, pediculada, sin plegaduras ni
adherencias de ordinario, y sin que el hecho de su
cripticidad sea otra cosa que el resultado de esta
constitucion histolégica. Diriamos que es prepon-
derante el papel de la que llamamos amigdala vi-
sible y unas veces foliculos (angina folicular) otras
veces parcelas mayores (angina lacunar) se dejan
infectar con mayor o menor reaccion ganglionar
siendo observable tapones caseosos en las criptas.

Este caseum, acumulo de gérmenes, leucocitos,
cristales de colesterina, restos de alimentos y detri-
tus celulares, es producto propio y peculiar de las
amigdalas palatinas ya que en las otras, el moco
que segrega sus glandulas evita la permanencia en
las criptas.

Se entregan a una lucha sin cuartel, se defienden,
aumentan su volumen, absorben gérmenes patoge-
nos, por eso se hipertrofian, dice HAYS #°; se hiper-
trofian ellas solas, o como parte integrante del teji-
do linfoide y entonces, difusamente todo ¢l, segin
distingue WOOD #; es via de infeccién por su sola
eferencia, segin SCHAFER, o se infecta por una
linfa cargada de gérmenes como sostiene MINK 5.

Termina el crecimiento y desde entonces se asiste
a una fase que pudiéramos decir regresiva en la
gue la amigdala por las destrucciones celulares acae-
cidas en su interior, comienza una atrofia progre-

siva y cambiando su fisonomia arquitectonica, por
el ahogamiento que el tejido conjuntivo produce eg
su tejido diferenciado se achica, se esclerosa, se en-
durece, va perdiendo su visualidad, se esconde entre
los pilares, va “"engarzandose” en ellos, se hace
“fimotica” ; tiende a desaparecer.

SALTIKOW #* encuentra regresion conjuntiva y
viva reaccion fagocitaria en los foliculos; Wis-
KOWSKY y FABRY % dicen que la desigualdad exis-
tente entre ambos lados, se debe a las tracciones de
adherencias sobre el pilar anterior, encontrando el
go por 100 de estas desiguales infectadas cronica-
mente; [ASKYEWCZ # concluye que existe una
abundante cantidad de fibras elasticas que se sub-
dividen aqui y alld en bandeletas mas o menos lar-
gas entrecruzadas en todas direcciones.

Por oposicion a la infancia en toda la edad
adulta parece sobresalir con la regresion de la amig-
dala visible a la supremacia del polo superior de
la amigdala intravélica, tomando toda su impor-
tancia las llamadas tonsilas-focos, amigdalas que
no luchan o si lo hacen, sin estridencias, que retie-
nen, que se dejan filtrar, que hasta aqui considera-
mos como peligrosas y cuya extirpacién no se hace
esperar,

Y en la vejez, consecuente con la ruina y deca-
dencia del edificio orginico, sdlo queda como re-
cuerdo del esplendor de antano, una pequefia masa.
un munoén, con pocas, con reducidas criptas, a ve-
ces ninguna. El tiempo, los anos se encargaron de
“extirpar” fisiolégicamente 6rgano de tan gran
actividad proliferativa, ASCHOFF senala que los
foliculos linfiticos, disminuyen de tamafio y des-
aparecen y con ellos las criptas y el tejido epitelial
intraamigdalar,

Vivir la conservacién de la existencia es el resul-
tado que equilibra las fuerzas agresoras con las
defensivas, equilibrio que al romperse desfavorable-
mente engendra la enfermedad, periodo de lucha
entre las innimeras reacciones vitales y las podero-
sas armas enemigas y de cuya lucha mis o menos
larga resulta la victoria — salud o definitiva derro-
ta, — muerte. Valga lo intermedio como “encarce-
lamiento o prisién”, enfermedades crénicas.

Y circunscribiendo al reducido espacio tonsilar
esta defensa orgdnica, todas las modalidades de re-
accién de los mayores acimulos linfoides de la
faringe pueden reducirse a una : la angina, es decir.
la angina reaccion.

III. LA ANGINA. REACCION

Consecuente con la individualidad embriolégica,
anatémica y aun clinica asignada al polo superior
amigdalino hemos esbozado la diferencia que se
obsrva cuando la reaccién anatémica corresponde
a la amigdala propiamente dicha y que diriamos
angina-reaccion infantil, de la peculiar del propio
I6bulo intravélico, que podriamos generalizar en
la amigdala-foco, correspondiente al adulto.

No creo procedente pasar revista una vez mas a
las diferentes funciones imputadas a las tonsilas:
en asunto tan debatido no queremos entrar en de-
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talle por cuanto nos faltarian elementos serios para
desestimar tal funcién y aprobar tal otra, conclu-
yendo, con otros, que el conocimiento exacto dc_su
funcion especifica es como velo que permanece in-
tacto.

;Pero es que pretendemos que aquel velo que
oculta la patologia amigdalina esta descorrido?

En una ocasion la angina lo es todo; en otra
es un puro sintoma clinico inicial al que siguen
otros que “hacen el diagnostico” ; aqui proceden
como “delatoras” de una afecciéon general que "nos
hace buscar;” alli infectando su tejido circundante
forman un flegmén — enfermedad local — a cuya
sola resolucién nos entregamos.

Una vez se hiperemia tan solo, otra reacciona
exudativamente en lagunas o membranas, pero en
ocasiones se ulcera parcialmente, se esfacela, se ~ pu-
dre” y se elimina en su totalidad. No tiene modali-
dad especial de lucha, de reaccion; sabemos de an-
temano que tampoco el germen la determina.

Toda esta variedad de respuestas se muestra es-
plendorosa en las primeras edades de predominio
linfoide sobre sistema criptico, siendo, pues, la ten-
dencia en la reacciéon infantil a “vaciar”, a “expe-
ler”, a “excretar”,

Se dice que el vaciado de las criptas se verifica
durante las degluciones y en general por contrac-
ciones de la musculatura faringea, discutiéndose la
existencia y valor del amigdalogloso, y se anade
que este vaciamiento representa escaso valor profi-
lactico de las infecciones amigdalares.

Por eso yo estimo que es necesario un esfuerzo
biolgico general y local (fiebre y turgencia tonsi-
lar” para “expulsar”. Esta doble reaccion es la
“angina, solucién salvadora”, puesto que de una
parte esteriliza el medio interno (piroterapia) y por
otra expulsa la laguna, la placa, el esfacelo, etc..
donde van cadaveres de agresores y de elementos
defensivos, material de derribo del lugar de la Iu-
cha, y hasta la “palestra” donde aquélla tuvo
lugar; todo, absolutamente todo, cae al exterior.

a angina, pues, representa la expresién anatomi-
ca de una respuesta de alto potencial defensivo que
tiene de peculiar en estas edades su estridencia y
reiterada presentacion.

A‘ esta respuesta anatémica acompana una re-
accion humoral; CAMBRELIN % senala como la
amigdala transforma la férmula leucocitaria infan-
til (linfocitica) en la de adultos, comprobando que:
a) produce linfocitos y los destruye: b) excita la
produccion de polinucleares; ¢) disminuye los lin-
focitos y aumenta los polinucleares, es decir, que
no es solo linfopoyética, sino leucoformadora en
general aunque con predominio de las células re-
dondas. CIRENEI %, de los extractos totales de amig-
d?lgs que estudié para conocer sus elementos histo-
l6gicos, conté unas s50.000 células, encontrando
un 1 por 100 de 54,67 de prolinfocitos, 32,98 de
linfocitos y 7,00 de linfoblastos, afiadiendo que
en las tonsilas de sistema linfoide muy desarrollado
3_bllm|ﬂﬂ elementos inmaduros (hemocitoblastos y
linfoblastos) que son mas escasos cuando hay re-
gresion tonsilar por fibrosis conjuntiva.

Y en términos generales puede decirse que a las
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potencial defensivo, anatémica-
mente de estridencia: hiperemia, exudaciones, hi-
pertrofia, etc., corresponden reacciones h‘umorales
hiperformadoras leucocitésicas y, en cambio, en las
reacciones leucopénicas, agranulocitosicas coinciden
pobres reacciones locales, de energia local, en la que
las amigdalas sufren en su parénquima destruccio-
nes. esfacelos, necrosis y eliminacion.

Por el contrario el sucesivo aumento del sistema
criptico y consecuente disminucién de centros ger-
minativos sefiala efectos opuestos en el adulto, edad
en la que casi toda la patologia amigdalar se reduce
2 la llamada infeccién crénica de las amigdalas;
foco tonsilar y supuraciones peri y paraamigdalinas
se reparten la cifra porcentual mas alta.

[ .a amigdala entonces lejos de “expulsar”, retie-
ne, guarda, se convierte en una “necrépolis”; al
vaciar su contenido por expresion artificial stempre
encontramos productos caseosos retenidos.

Yo me he preguntado muchas veces. {Quién
al remontar los 30 afos no presenta estos signos de
cronica infecciéon en sus amigdalas?

Autorizadas voces pueden responder a esta pre-
gunta: LAUTENSCHLAGER *, nos dice: “que todo
contenido purulento en las amigdalas ha sido con-
siderado como patoldgico y pernicioso Y, sin em-
bargo, ¢| no ha conseguido encontrar en adultos
una amigdala palatina libre de focos entre millares
de casos investigados, por lo cual reflexiona si res-
ponde a la realidad la tan usada denominacién de
tonsilitis crénica insistiendo en que la demostracion
de concrementos de pus no justifica este diag-
noéstico.”

SALTYKOW 22 estima que “las masas caseosas
sélo pueden ser consideradas como signos de infla-
macion cronica en el caso de que contengan neu-
tréfilos.” Y admite “que infinidad de personas tie-
nen lesiones inflamatorias crénicas en amigdalas,
sin haber sufrido jamas de ellas”.

DIETRICH ha negado la existencia de signos his-
topatolégicos que permitan hacer el diagndstico de
amigdalitis cronica.

DOBRZANSKI y SCHUSTER # no han obtenido
en sus investigaciones anatomopatologicas de 8o ca-
sos de amigdalas extirpadas por inflamaciones ar-
ticulares crénicas o agudas, nefritis, colecistitis,
apendicitis, hipertiroidismo, neuralgias y amigda-
litis purulenta crénica, mas que un estado de cronica
inflamacién purulenta, acompafada de atrofia del
tejido adenoideo.

Y entre nostoros, BERINI FERRAN # reconoce que
la anatomia patoldégica aporta escasa ayuda en el
diagnéstico de una infeccién focal amigdalina.
porque salvo en el reumatismo, las modificaciones
histolégicas en la infeccién cronica tonsilar son las
de vulgar inflamacién. No teniendo, pues, una base
histolégica acudimos a la historta amigdalar posi-
tiva, es decir, buscamos las reacciones-anginas pasa-
das y sus modalidades, y de mis particulares ob-
servaciones he podido deducir que sujetos con
frecuentes lfcaccinncs en la infancia y pubertad han
cambiado (mientras mas tiempo transcurrido, con
m.ﬁs efectividad) aquellas reacciones ostensibles de
“limpieza”, “salvadoras” por otras débiles, de gar-
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ganta apretada, sensibles al frio, de punteados api-
réticos, etc., reacciones escasas, “vergonzantes”, de
las que se ufanan creyéndose curados o mejorados
de aquellas sus anginas.

;Cl.la'.ﬂdo Se cCreyeron sanos, comenzaron a ser
enfermos!

La infeccion cronica tonsilar es, pues, una con-
secuencia de la cripticidad del 6rgano y de su modo
de evolucionar durante la vida y por tanto no
puede ni debe servir como base cientifica para deter-
minar su desaparicion.

Si queremos ahondar sobre el mecanismo de este
silencio, de esta latencia, entre una época de reac-
ciones ostensibles mas o menos periédicas — esta-
cionales, catamenial, etc., — y esta otra adulta de
pobreza local de respuesta, pero con signos de en-
fermedad local; si pretendemos explicarnos cémo
la amigdala lucha con los gérmenes y los vence;
otras veces convive con ellos sin influenciarse, y
como en ocasiones se deja, por asi decir, vencer
por los agresores, ante la imposibilidad de culpar
al agente ni a la reaccién anatomica, habremos de
detenernos en el estudio del “terreno” donde estos
acontecimientos tienen lugar.

No son éstas, ni aquellas amigdalas las que lu-
chan, conviven o fenecen, es 1a misma amigdala la
que presenta estas diversas fases; en mi criterio es
cuestién de momento inmunobiolégico, expresion
de irritabilidad vegetativa o grado de sensibilidad
alérgica.

Sera quiza sugestivo equiparar la enfermedad,
focal a la doctrina de RANKE, posteriormente co-
rregida y aumentada (HUEBSCHMANN, SIMON, RE-
DECKER, SCHURMANN, BEITZKE, etc.), pero es lo
cierto que no otra cosa que un infecto focal re-
presenta la lesion pulmonar apagada (ICKERT #),
como confirmacién, bueno es transcribir las pala-
bras de STAEMMLER y OTTO #: “Estamos acos-
tumbrados a adscribir un papel de consideracién en
el origen de numerosas enfermedades a los infectos
focales y a la sensibilizacién y alergia a que dan
lugar incluso en los casos en que no es posible
localizar el foco. Repetidamente dirigimos nuestra
atencién a las amigdalas y a los dientes, y hay que
reconocer honradamente que después de extirpar
las amigdalas nos defrauda con frecuencia la esca-
sez de alteraciones anatémicas apreciables en el
6rgano. No se nos ocurre pensar que el proceso
infeccioso activo de los ganglios hiliares puede ju-
gar a menudo el papel de un foco a partir del cunal
pasa a la circulacién, quiza no bacilos tuberculosos,
pero si toxinas y productos del recambio que dan
lugar a una sensibilizacién del organismo.”

Elocuentes y simbdlicas frases que pueden ser
suscritas en todas sus partes aplicindolas a la in-
feccion tonsilar. Cada cripta puede representar un
“nédulo de inoculacién” con su microadenopatia
satélite y estos primeros choques locales pasar des-
apercibidos, bien que los gérmenes permanezcan in-
activos (CAMBRELIN %, bien que las criptas repre-
senten medios de cultivo (SOTO) e inmunicen a la
sangre con produccién de “autovacunas” (LAU-
TENSCHLAGER #). La amigdala, pues, puede ser
puerta de entrada, elemento de lucha e infecto focal.
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JIMENEZ DIAZ, al ampliar el mecanismo intimo
de la infeccién tonsilar expuesto por CAMBRELIN <,
explica que los gérmenes quedarian encapsulados
por reaccion celular y humoral (aglutininas, preci-
pitinas), mas si pasasen gérmenes a la sangre segun
el organismo esté hiperérgico, hipoérgico o anérgico
se producird reumatismo (jinfecto secundario de
“salida”?) o sepsis, reacciones que pueden variar
en épocas distintas y cuyas consecuencias serian aje-
nas al foco.

ROESSLE y GERLACH # suponen que el estado
alérgico de los linfiticos o del sistema linfoide,
conduce a la permeabilidad de las mucosas para
los agentes infecciosos y para las substancias anti-
génicas de la alimentacién; esto les explica la per-
meabilidad que existiria en la escrofulosis a conse-
cuencia de la didtesis linfatica.

JIMENEZ DIAZ al calificar de “neoantigenos de
origen tisular” a los productos del foco, los valoriza
capaces de reactivar o volver a actualizar ataques
reumaticos en sujetos hipoérgicos.

Y si la reaccién antigeno-anticuerpo (r. a. a.)
es sustituida por una reaccién acaecida en la mem-
brana celular de las del 6rgano de choque, produ-
ciéndose liberaciéon de histamina o substancias H.
o las llamadas de reaccion lenta, S. R. S. ¥, idea
a la que se aproximaban DALE y LEWIS ¥, tomada
de ICKERT, cuando suponian que la r. a. a. sélo
era activa al formarse histamina o substancias his-
taminoides, sustituyendo ambas opiniones la re
accién humoral por una local celular, no es preciso
senalar como en la tonsila en donde se dan infinitas
destrucciones celulares, pueden ser liberadas grandes
cantidades de substancias H, que al no ser desinte-
grada en los sensibilizados, por carencia de hista-
minasa (ALBUS 3) daria lugar a las reacciones
alérgicas. Muy recientemente, VASALLO DE MUM-
BERT %, nos habla de procesos amigdalinos focales
tratados en buen nimero por medicacién antihista-
minopénica (histamina y derivados).

Y aun como mayor prueba de sensibilizacién,
JERKOVIC # encuentra que el extracto amigdalino
inyectado subcutineo o intravenoso, aunque no
constante en hiperplasicos tonsilares, da un resul-
tado mas o menos positivo; positividad consistente
en una leuco y linfopenia provocada por la in-
yeccion.

Distintas modalidades de reaccién segun grado
de sensibilidad alérgica podemos calificar a las di-
versas anginas, quedando justificado que una
amigdala las determine diferentes, asi como que
un mismo sujeto reaccione de forma desigual, segin
las edades.

En efecto, hacia la pubertad tiene lugar un sin-
gular aumento de todo el sistema endocrino y
simultaneamente una tensién en el sistema vegeta-
tivo. El aumento de sensibilidad frente a los es-
timulos puede crear una disposicién reaccional
especial para toda clase de antigenos,

Hasta esa edad puberal, segin KLARE %, la dié-
tesis exudativolinfitica, Illamada por él “constitu-
cién irritable” se expresa por catarros de vias
respiratorias altas, otitis, apendicitis, pneumonias,
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eczemas, urticaria por amigdalas grandes y gan-

glios cervicales palpables.

Al término de esta edad y en el adulto, sobre
todo, se aprecia una scparagién_entre sus dos com-
ponentes: de un lado, la didtests exudart‘ua, que se
encuentra predominantemente en el tipo B de
JAENSCH, o constitucién sensible o sensitiva de
HAAG 3, caracterizada por reacciones _alérgmoanah-
lacticas, procesos seborreicos-descamativos, _cat_arros
e inflamaciones de las mucosas ¥y debilidad 1rr_1Eab1_e
de ambos sistemas nerviosos, y del otro, la diatests
linfdtica que, segin PFAUNDLER ¥, se d}csarrolla
sobre la base de una disposicién hereditaria y que
se caracteriza por una reaccién reforzada consis-
tente en tumefaccién del tejido linfatico, linfocito-
sis absoluta o relativa, habito pastoso, mayor
tendencia a las infecciones. La hiperplasia de gran-
des células del propio tejido linfatico es anatomo-
patologicamente decisiva.

Y si en la constitucién infantil encontramos,
como dice HAAG #, la ditesis linfatica, con sobrada
razén podemos explicarnos la particular disposig'én
y sensibilizacion de ciertos sujetos para la reaccion-
angina, su expresion linfoidea particular de }a in-
fancia y en los adultos de habito pastoso, hipoer-
gicos 0 anérgicos.

Del mismo modo y corrientemente en adultos
con alto grado de sensibilidad alérgica (exudativos
o alérgicoexudativos) podran ser observadas reac-
ciones-anginas que determinaran en este terreno
eyaculaciones discretas o masivas, especie de disemi-
naciones hematégenas de un reservorio con el con-
siguinte cortejo sintomdtico de indole focal.

Y entonces y con la idea auténticamente 16gica
de apagamiento y mejor de exclusién reservorial,
surgira la exéresis amigdalina persuadido mas que
de sus caracteristicas infectantes, que en mi opinidén
no pesan, de la autenticidad conseguida por estu-
dios técnicos eliminatorios (singularmente focos
tuberculosos) vy clinicos generales de la “personali-
dad” en que estas reacciones-anginas se manifiestan.

Mis consecuente considero la indicacién opera-
toria (a veces enojoso mandato) de un cuidadoso
internista — la sencillez de la exploracion amig-
dalar la hacen asequible a todos — que el criterio
absoluto de muchos colegas O. R. L. de supresién
profilictica sin estudio general previo y cuya con-
secuencia es malograr estadisticas que no obtenemos
(por no volver los operados), y producir desanimos
en los enfermos al verse en igual estado que antes
de ser intervenidos si la indicacién se hizo por pro-
ceso focal, presunto amigdalino.

Esta es la causa, segiin pienso, del incremento
que empiezan a tomar los medios incruentos, como
1:;' agtual corriente “radioterapidfila” en la que es-
cépticos y de_sanimados encuentran en ¢l cada dia
mejor perfeccionamiento de técnicas y dosajes, abri-
go a sus temores y esperanzas de su curacion.

Setenta y seis (76) adultos han sido radiados
por GIL y GIL #, enviados por especialistas de me-
dicina interna, para combatir la infeccién focal de
sus amigdalas; 60,25 por 1oo curaron, en 21,8
por 100 se obtuvo mejorias y sélo un 5,1 por 100
fueron resultados nulos. Lo que representa un buen
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ntimero de internistas desencantados O persuadidos
de que la exéresis amigdalar no consigue el efecto
deseado. Y aunque en principio es un resultado
halagiiefio, parece prematuro levantar la bapdera
antiquirirgica, puesto que segin el propio GIL y
GIL si los signos de infeccion focal desaparecen,
persisten los fenomenos alérgicos tisurales.

Si el mecanismo curativo de la amigdalitis en
el adulto no tiene lugar con la rapidez y facilidad
de la primera infancia, es a mi modo de ver por la
particular sensibilizacién del sujeto, puesto que lo
mismo ocurre con las manifestaciones secundarias
persistentes después de 1la extirpacién, creyendo a
mi vez, que la tan amigdalitis no es otra cosa que
una consecuencia a esa edad, del proceso evolutivo
normal de las tonsilas.

CONCLUSIONES

1.* Abogando por la teoria enddgena de la an-
gina, se admite que ésta como entidad nosolégica,
no existe.

2.* La amigdala, durante la vida, representa un
6rgano de lucha, cuya modalidad de reaccion es
precisamente la angina.

3. Fundamentos embrioldgicos, anatoémicos y
clinicos, hacen distinguir la reaccién-angina de la
infancia, de la peculiar reaccién-angina del adulto,
seglin el predominio del sistema linfoide sobre el
criptico o viceversa.

4.' La preponderancia del sistema criptico y el
grado de sensibilidad alérgica, en una apropiada
“personalidad”, construyen la tonsila-foco.

5. No se admite la exéresis tonsilar de orden
profilictico (tenemos en estudio posibles fendmenos
carenciales) y se sostiene que la separacién del foco
debe ir precedida de una examen clinico general,
que la sancione.

6.> Aun cuando rendiremos pleito homenaje 2
los procedimientos incruentos cuanto mas perfec-
cionados, indiscutiblemente méis ventajosos que los
quirdrgicos, como exclusién total y definitiva de
un comprobado foco tonsilar es insustituible, sin
anteposicion, la exéresis.
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ZUSAMMENFASSUNG

Man ist geneigt, fiir die Angina eine endogene
Theorie anzunehmen, weshalb dieselbe als nosolo-
gische Einheit nicht anerkannt wird.

Die Mandel ist beim Lebenden ein Kampforgan,
deren Reaktionsmodalitit gerade die Halsentziin-
dung (Angina) darstellt.

Auf Grund von embryologischen, anatomischen
und klinischen Grundlagen muss ein unterschied ge-
macht werden ,zwischen der Reaktionsangina im
Kindesalter und bei Erwachsenen, jenachdem, ob
das lymphoide System iiber das kryptogene vor-
herrscht oder umgekehrt.

Uberwiegen des kryptogenen Systems und aller-
gische Sensibilitit bilden bei einer geeigneten “Per-
sonlichkeit” den Tonsillenherd.

Das Herausnehmen der Tonsillen aus prophy-
laktischen Griinden wird nicht anerkannt (Studien
iiber etwaige “Malgelphinomene” sind im Gang) :
man ist der Ansicht, dass die Herdentfernung erst
dann stattfinden soll, wenn eine allgemeine einge-
hende klinische Untersuchung vorausgegangen ist,
die den Ausschlag zugeben hat.
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Wenn wir auch die inkruenten Massnahmen
anerkennen, die, ja perfekter sie sind natiirlich einen
gewissen Vorteil gegeniiber dem chirurgischen Ein-
griff darstellen, so sind wir jedoch bei einwandfrej
nachgewiesenem Tonsillenhard wegen der totalen
und definitiven Entfernung, fiir die Exaresis.

RESUME

Pour défendre la théorie endogeéne de l'angine,
on admet que celle-ci n'existe pas comme entité rio-
sologique.

[’amigdale, pendant la vie, répresente un organe
de lutte, dont la modalité de réaction est précise-
ment l'angine.

Des fondements embryologiques, anatomiques et
cliniques, établissent une distinction entre la réac-
tion-angine de l'enfance et la réaction-angine spé-
ciale de I'adulte, selon la prédominance du systéme
lymphoide sur le criptique ou viceversa.

La prépondérance du systéme criptique et le dégré
de sensibilité alérgique dans une “personnalité” ap-
propriée, construisent la tonsile-phocus.

On n'admet pas ['exéresis tonsilaire d'ordre pro-
phylactique (nous étudions a présent des phénome-
nes carenciaux possibles) et on soutient que la sé-
paration du phocus doit étre précedée d'un examen
clinique genéral, qui la sanctionne.

Bien que nous reconnaissons a priori les avantages
des procédés nom-sanglants, d'autant plus perfec-
tionnés, indiscutiblement plus avantageux que les
chirurgiques, comme exclusion totale et définitive
d’un phocus tonsilaire confirmé, 1'exéresis sans an-
téposition, est insubstituable.

NOTAS CLINICAS

UN CASO DE ENFERMEDAD DE BESNIER-
BOECK-SCHAUMANN

' ( Linfogranulomatosis benigna)

A. MENDEZ MONSELL

Médico de la Beneficencia Municipal (Valencia)

La historia clinica que exponemos a continua-
cién corresponde a un caso que consideramos de
interés clinico suficiente para su publicacién. Se
trata, segiin nuestro criterio, de una enferma afec-
ta de la llamada “Enfermedad de Besnier-Boeck-
Schaumann”, dolencia cuyo conocimiento en nues-
tro pais se debe principalmente a las referencias
bibliogrificas, ya que su casuistica entre nosotros
es bastante escasa. Nuestro conocimiento de casos
publicados en Espafia se limita a los dos expuestos
por los doctores GAY PRIETO y GOMEZ ORBANEJA,

en la Reuvista Clinica Espanola (1." de junio
de 1041), en una nota clinica a la que los autores
dan el subtitulo de “Primeras observaciones espa-
nolas” y en la cual hacen mencién, ademas, de otro
de reciente observacion. No hemos podido, en
nuestras lecturas al efecto, conocer nuevos casos ex-
puestos en nuestras publicaciones médicas y el hecho
de gue el profesor GAY PRIETO denomine primeras
observaciones en Espana a los publicados por él
garantiza la indudable novedad de estas aporta-
ciones. El interés de la divulgacién de casos como
el que nos ocupa, radica también en la posible
confirmacién del criterio de eminentes clinicos,
quienes opinan que el nimero de enfermos del 1la-
mado por SCHAUMANN linfogranuloma benigno, en
nuestra nacién, no debe ser tan escaso como po-
dria suponerse, justificindose por ello el interés en
su diagnéstico y filiacion. Concretamente, el caso
que presentamos destaca por su relativa riqueza sin-
tomatologica, quizd superior a la del tipo medio,
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