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PRINCIPIOS

Aungue variable segun edad, etiologia y tipo clinico, la faringoamigdalitis es uno de.los procesos mds frecuentes en Atencién Primaria. £n
la préctica médica preocupa especialmente la etiologia por Streptococcus pyogenes, por fo que el diagndstico se encamina a confirmar.o
descartar este microorganismo, El tratamiento antimicrobiano debe hacerse sélo bajo sospechas fundadas de etiologia bacteriana. Si bien
en los procesos por S. pyogenes el tratamiento con pehici/ina ha venido siendo de eleccion, existen modernas alternativas que en ocasiones

pueden sustituirla.

CONCEPTO Y DEFINICION

La faringitis es un proceso inflamatorio difuso de los
foliculos linfoides de la faringe, con participacién de la mu-
cosa y de las estructuras subyacentes. Dada la continuidad
anatémica, suelen afectarse zonas tales como las amigdalas
(adenoiditis, tonsilitis o amigdalitis), la mucosa nasal (rini-
tis), la ivula y el paladar blando. A efectos de signos, sin-
tomas y etiologia, en la practica médica ambulatoria es
habitual englobar este proceso como faringoamigdalitis. En
la mayoria de los casos la infeccién es viral, pero hay una
serie de situaciones en donde la participacidn bacteriana es
importante y requiere tratamiento antimicrobiano.

EPIDEMIOLOGIA

Es una causa de consulta médica muy frecuente, con
mas de 40 millones al afio en Estados Unidos y unos cua-
tro millones en Espafia (20% de las consultas pedidtricas),
en donde es el tercer cuadro respiratorio mas frecuente des-
pués del resfriado comin y la traqueobronquitis aguda. En
Espaiia se calculan 16 millones de casos anuales (de ellos
50.000 por Streptococcus pyogenes), que equivalen al 15%
a 20% de todos los casos de infecciones respiratorias, para
los que se destina el 36% de todas las prescripciones de
antibidticos, porcentaje mds elevado, del 55%, si se consi-
dera en pediatria (1-3).
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J. Cervera, A. Ramos y M. Tomds, de la Sociedad Espafiola de Otorrinolaringologia y Patologia Cérvico Facial; F. Asensi y T. Herndndez-Sampelayo, de
1a Sociedad Espaiiola de Infectologia Pedidtrica; C. Lopez-Madrofiero y F. Pérez-Escanilla, de la Sociedad Espafiola de Medicina General; J.L. Cafada,
de la Sociedad Espafiola de Medicina Rural y Generalista; y T. Isasid y M. Martinez, de la Sociedad Espafiola de Medicina de Urgencias y Emergencias.
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La edad en que la incidencia es mayor se sitdia entre los
3y 15 afios, sin predileccién de sexo. La mayor incidencia
de faringoamigdalitis se presenta en invierno y primavera;
no obstante, las causadas por rinovirus y otros virus respi-
ratorios son mas frecuentes al final de la primavera, por
adenovirus al principio del verano y las estreptocdcicas en
invierno y principios de primavera. La propagacién de los
microorganismos involucrados en estos procesos se produ-
ce a través de pequefias gotas de saliva o por las manos del
huésped, lo que requiere contacto directo entre personas.
Los antecedentes familiares, el hacinamiento y la contami-
nacién ambiental, incluyendo el tabaco, son factores de ries-
go epidemioldgicos bien conocidos (4-8). Todos los grupos
de poblacién estan expuestos a su padecimiento, indepen-
dientemente de su condicién socioeconémica y profesion.
En el adulto, aunque la incidencia es menor, también es
una causa frecuente de consulta médica y absentismo labo-
ral (hasta 6,5 dfas de media de baja laboral por episodio)
(9, 10). Los médicos de Atencién Primaria sospechan una
etiologia bacteriana en el 60% de los casos, pero adminis-
tran antibiéticos al 85% de los enfermos, y hasta al 98% si
es una amigdalitis pulticea (10).

FARINGITIS AGUDAS

Desde el punto de vista clinico pueden dividirse en tres
grandes apartados: inespecificas, especificas y como mani-
festacién de otro proceso sistémico (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificacion de las faringitis.

Agudas:

- Inespecificas:
Rojas
Blancas

- Especificas:
Diftérica
Fusoespirilar
Sifilis
Herpangina
Angina herpética
Mononucleosis
Pasteurella
Candididsica
Otras

— Manifestaciones de procesos sistémicos

Crénicas:
— Hiperplasia amigdala faringea
— Amigdalitis de repeticion
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Faringitis agudas inespecificas

Son las mas frecuentes e incluyen las faringitis catarra-
les agudas muy eritematosas, “rojas”, de etiologfa preferen-
temente viral, y las faringoamigdalitis eritematosas supura-
tivas o “blancas”, normalmente de origen bacteriano. Esta cla-
sificacién, que es la cldsica, no siempre se ajusta a la reali-
dad ya que se dan ambas etiologias en una y otra forma.

Los virus son la causa més frecuente de las faringitis
rojas, que suelen presentarse en forma de brotes epidémi-
cos preferentemente en los meses frios y van acompafiadas
de los sintomas tipicos de las viriasis: rinorrea, tos, mial-
gias, cefalea y febricula. Destaca el enrojecimiento de la
faringe, centrado sobre todo en las amigdalas palatinas y en
los foliculos linfoides de la pared posterior, sin exudado.
No suelen detectarse adenopatias y es rara la leucocitosis.
En algunas ocasiones estas faringitis forman parte de un
cuadro infeccioso general como la gripe, la faringo-larin-
go-traqueitis viral o catarro descendente, y la fiebre farin-
goconjuntival por adenovirus.

La faringoamigdalitis blanca, o angina folicular aguda,
suele ser de origen bacteriano y S. pyogenes (estreptococo
beta hemolitico del grupo A) es el agente mds importante
tanto por su frecuencia como por las complicaciones no su-
puradas a que puede dar lugar (fiebre reumdtica y glome-
rulonefritis aguda difusa). Es rara en los nifios menores de
3 afios, poco frecuente entre los 3 y 5 afos, y de incidencia
alta entre los 5 y 15 afios (30% a 55%). En los adultos se
aisla en el 5% a 23% de los casos, ligeramente més en los
estudiantes universitarios, y es poco habitual en los mayo-
res de 50 afios (11-13). Se da con mas frecuencia al final del
otofio y comienzo de la primavera. Clinicamente suele co-
menzar, después de tres a cinco dias de incubacién, de
forma brusca, sin rinitis previa, con un marcado ascenso tér-
mico (hasta 39 °C), escalofrios ¢ intensa odinofagia que
pasa a ser franca disfagia. Recientemente se ha vuelto a
prestar especial atencion a S. pyogenes por aparecer cepas
mads virulentas, como el serotipo M1, y haber aumentado
las complicaciones, aconsejando profundizar en los estudios
de patogenicidad y tipificacién con fines epidemioldgicos
(14). A la hora de atribuir la patogenicidad a S. pyogenes y
las recaidas tras tratamiento antibiético hay que tener en
cuenta que en los nifios de 5 a 10 afios un 20% pueden ser
portadores sanos (15).

También se pueden encontrar otras bacterias, como My-
coplasma pneumoniae, mas frecuente entre los adolescen-
tes y adultos jovenes (11, 12, 16); Chlamydia pneumoniae
y C. trachomatis también se han asociado a casos de farin-
goamigdalitis, oscilando la frecuencia de unos estudios a
otros, sin que esté perfectamente aclarado su papel y sin
que se hallan demostrado recurrencias en los casos causa-
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Tabla 2. Posibles causas de faringoamigdalitis infecciosas
y no infecciosas.

Bacterias:

Frecuentes:
Streptococcus pyogenes (grupo A)
Haemophilus influenzae
Streptococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus
Moraxella catarrhalis

Raras:
Streptococcus spp. (grupos B, C, G)
Chlamydia pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Neisseria gonorrhoeae
Corynebacterium diphteriae
Mycobacterium spp.
Fusobacterium necrophorum

Virus:

Frecuentes:
Rinovirus
Coronavirus

Menos comunes:
Adenovirus
Gripales y paragripales
Epstein-Barr
Coxsackie
Citomegalovirus
Respiratorio sincitial
Herpes simple
Reovirus
Otros

Hongos:

Frecuentes:
Candida albicans

Menos comunes:
Rhinosporidium
Mucor
Cryptococcus

Raros entre nosotros:
Histoplasma
Blastomyces
Paracoccidioides

Procesos no infecciosos:

Enfermedades nasales:
Alergia
Sinusitis

Enfermedades autoinmunitarias:
Sindrome de Reiter
Sindrome de Behget
Eriterna multiforme
Enfermedad de Kawasaki
Pénfigo

Otras causas:
Traumatismos
Quemaduras
Medicamentos
Tabaco
Marihuana
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dos por ellas (16-18); estreptococos de los grupos C y G,
aunque con protagonismo controvertido, se han considerado
como causa en algunas series de adultos (19); Archanobac-
terium haemolyticum, descrito como frecuente en algunos
paises, no lo es en el nuestro, ya que representa menos del
0,5% (20-22).

En este tipo de faringoamigdalitis, la faringoscopia mues-
tra unas amigdalas muy congestivas cubiertas por un exu-
dado blanquecino. Suele haber adenopatias cervicales in-
flamatorias y en el hemograma aparece una marcada leuco-
citosis con desviacién a la izquierda.

Complicaciones posibles, ademads de la glomerulonefri-
tis y la fiebre reumatica, son los abscesos periamigdalinos,
la linfadenitis cervical y los abscesos cervicales. Mds du-
dosas son la otitis media, la sinusitis aguda, la mastoiditis,
la meningitis y la endocarditis. El flemén periamigdalino,
cuya etiologia es S. pyogenes o flora mixta entre la que se
encuentran Staphylococcus aureus, Haemophilus influen-
zae y bacterias anaerobias, puede cursar con fiebre alta o
sin ella, dolor de garganta unilateral, disfagia, trismus, babeo
y voz de “patata caliente”. En casos excepcionales puede
Hegar a extenderse al cuello, dando lugar a un absceso cer-
vical profundo, o ser el origen de la afortunadamente rara
fascitis necrotizante (23).

La adenoiditis aguda es la infeccién inespecifica de la
amigdala faringea o adenoide. Es un cuadro tipico de la in-
fancia, sobre todo en los dos primeros afios de vida. Puede
ser de etiologfa viral o bacteriana. La clinica se caracteriza
por un pico febril de corta duracién acompaiiado de rino-
rrea, obstruccidén nasal y el resto de los sintomas de las fa-
ringitis inespecificas. Puede preceder o acompafiar a una ri-
nitis o una otitis.

Faringitis agudas especificas

Son manifestaciones faringeas de infecciones sistémi-
cas. Algunas pricticamente han desaparecido en los paises
industrializados, como la angina diftérica por Corynebac-
terium diphteriae, aunque existe el riesgo de importacién
por medio de los emigrantes, sobre todo, entre nosotros, de
los nuevos estados independientes de la antigua Unién
Soviética (24); la angina fusoespirilar de Plaut-Vincent por
Fusobacterium necrophorum, que se presenta sélo en co-
lectivos desnutridos y de bajo nivel sanitario; faringoamig-
dalitis exudativas por Neisseria gonorrhoeae, en personas
sexualmente activas y promiscuas, y lo mismo poedria de-
cirse de la sifilis faringea. La tularemia por Francisella
tularensis puede manifestarse también como faringitis, so-
bre todo durante brotes epidémicos (25). En nuestro medio,
las principales formas que actualmente tienen interés prc-
tico son:
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— La herpangina producida por los virus Cosxackie Ay
Echo, tipica de la infancia, que suele presentarse de for-
ma epidémica, con mds incidencia en los meses de vera-
no. Los sintomas consisten en fiebre alta (40 °C), intensa
odinofagia y disfagia. A la exploracién se observa una fa-
ringe eritematosa, sobre todo en los pilares y el velo del
paladar, y unas tipicas vesiculas que pronto se rompen y
dejan tlceras poco profundas, de un par de milimetros
de didmetro y rodeadas de un intenso halo rojo. Estas
lesiones curan espontdneamente en cuatro o cinco dfas.

— No hay que confundir la herpangina con la angina her-
pética producida por el virus del herpes simple o el virus
varicela-zoster. También hay fiebre y odinofagia. A la
exploracién aparecen pequefias papulas que al poco tiem-
po pasan a vesiculas y finalmente se ulceran, curando al
cabo de una o dos semanas. Estas lesiones, a diferencia
de lo que ocurre en la herpangina, suelen extenderse por
toda la cavidad oral dando Iugar a una gingivoestomati-
tis. Cuando se debe al virus del herpes zoster se presenta
s6lo unilateralmente, el dolor es mds intenso y es espo-
radica.

— En la mononucleosis infecciosa producida por el virus
de Epstein-Barr (EBV) la faringitis es un componente
tipico. El cuadro clinico estd dominado por la fiebre, la
mencionada faringitis, hipertrofia de los ganglios linfa-
ticos cervicales y esplenomegalia. En el hemograma hay
leucocitosis y linfomonocitosis con una elevada propor-
cién de células linfomonociandfilas. El diagnédstico se
refuerza con la demostracién de anticuerpos anti-EBV,
més especifico que la clésica reaccién de anticuerpos he-
teréfilos de Paul-Bunnell. Es una infeccién tipica de ni-
fios mayores y adolescentes, y puede presentarse en pe-
quefias epidemias. Hay una afectacién del estado gene-
ral que se prolonga durante dias, con astenia, mialgias y
con bastante frecuencia exantema maculopapular en el
torax y las extremidades, y alteracién hepdtica manifes-
tada por una elevacion de las transaminasas séricas. Pue-
de presentarse dificultad respiratoria franca por la afec-
tacién de las amigdalas y las vegetaciones, que obliga al
paciente a adquirir una posicidn tipica, estirando el cue-
llo. En la faringoscopia se ve una gran hiperplasia y ede-
ma amigdalar. En la mitad de los casos aparece también
un exudado con membranas blancas que cubren las amig-
dalas. Este exudado puede durar unos diez dias.

- La candidiasis faringea sucle aparecer en enfermos in-
munodeprimidos o sometidos a largos tratamientos con
antibidticos o en el curso de radioterapia sobre el cuello,
especialmente si se asocia a quimioterapia. Es tipico el

Tratamiento antimicrobiano de la faringoamigdalitis  *77.

exudado mucoide blancuzco sobre las amigdalas y la
cavidad bucal. Este exudado puede arrancarse facilmen-
te y deja ver una mucosa enrojecida ligeramente ulcera-
da. No suele haber fiebre ni adenitis.

Manifestaciones faringeas
de procesos sistémicos no infecciosos

Se trata fundamentalmente de inflamaciones de la farin-
ge que aparecen en enfermedades hematicas, como la agra-
nulocitosis o las leucemias agudas. En estos casos suele
tratarse de mucositis ulcerosas que afectan a toda la orofa-
ringe (26).

FARINGITIS CRONICAS

Entre las faringitis crénicas hay que considerar las for-
mas hipertréficas o granulosas y las formas atréficas. En
general no tienen un cardcter infeccioso y detrds de ellas
hay un cuadro irritativo crénico: reflujo gastro-faringo-la-
ringeo, irritantes ambientales (productos de limpieza o del
ambito laboral) o un cuadro atréfico que interfiere en la ca-
pacidad defensiva frente a noxas de distinto tipo.

La clinica suele ser comtin a ambas y consiste en una
sensacion de cuerpo extrafio, carraspera, prurito y odinofa-
gia al tragar saliva. La intensidad de estos sintomas varia a
lo largo de los meses y suele mejorar con las comidas. Con
frecuencia existe un fondo psicosomadtico. En la forma hi-
pertréfica hay una hipertrofia de los foliculos linfoides y en
la atréfica una mucosa seca y con moco pegado en la pared
posterior de la faringe.

Dentro de las faringitis crénicas pueden incluirse las lla-
madas parestesias faringeas funcionales, con los mismos sin-
tomas subjetivos que las anteriores pero sin ningtn hallaz-
go a la exploracién. Aqui hay que incluir también el clasi-
co “bolo histérico” de la enfermedad psicosomatica.

La hiperplasia de la amigdala faringea es conocida nor-
malmente como “vegetaciones adenoideas” o simplemente
“vegetaciones”. Es tipica de los nifios y crea mds proble-
mas mecénicos que inflamatorios. Realmente no supone
una enfermedad sino la expresién de una intensa actividad
de los érganos linfoides, que al hipertrofiarse y bloquear las
fosas nasales pueden propiciar la aparicién de otras enfer-
medades como la otitis media. En la edad adulta es infre-
cuente, aunque se presenta habitualmente en pacientes con
infeccién por VIH.

Entre los procesos inflamatorios crénicos especificos
de las amigdalas palatinas se encuentran:
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— La acumulacién de cdseum (secreciones blancuzcas) jun-
to a restos alimenticios en las criptas amigdalares sin
ningdn otro sintoma. Es un hallazgo casual relacionado
con las caracteristicas anatdmicas de las criptas, con nin-
guna o escasa repercusion clinica. Lo mds importante es
no confundir este cdseum con un exudado purulento.

— Las amigdalitis de repeticién, bastante comunes, son
favorecidas por cambios estructurales en las amigdalas
que favorecen las reinfecciones. Son mas frecuentes en
los jovenes. Si los episodios se repiten a lo largo de un
afio, o no tan frecuentemente a lo largo de dos afios, se
plantea la necesidad de una amigdalectomia. Las bacterias
que se aislan son muy variadas: S. pyogenes, S. aureus,
Haemophilus spp., Escherichia coli, Pseudomonas aeru-
ginosa, Klebsiella pneumoniae y otras, con diferentes re-
sultados e interpretaciones (27-32). La persistencia de
bacterias, especialmente S. pyogenes, en la zona central
amigdalar después de la terapia antibidtica con penicili-
na, facilita las recaidas, que se explican por diferentes
razones: a) prescripcién inadecuada; b) falta de cumpli-
miento por parte del enfermo de la pauta antibidtica
recomendada; ¢) alteracién de la absorcidn del farmaco
y baja penetracién en el tejido amigdalar; d) copatogeni-
cidad por bacterias no sensibles o productoras de betalac-
tamasas que inactivan a la penicilina; e) cepas de S. pyo-
genes tolerantes a la penicilina; f) ausencia de Strepto-
coccus viridans protectores de la colonizacidén e inva-
sién por S. pyogenes; g) bacterias intracelulares, donde
no llega el antibidtico; h) defectos inmunitarios; i) nue-
vas infecciones dificiles de separar de las precedentes
(33-41). En el caso concreto de infecciones de repeticion
por S. pyogenes, un factor determinante es la dificultad
de eliminar el estado de portador después de un trata-
miento antibidtico, probablemente condicionado por la
capacidad de algunas cepas de penetrar dentro de las cé-
lulas epiteliales, tanto in vitro como in vivo debido a la
proteina F1, que condiciona su unién a la fibronectina
(42, 43).

— La hipertrofia amigdalar tipica de la infancia (aunque tam-
bién se ve en adultos) no es necesariamente una enfer-
medad infecciosa sino, como se ha dicho a propésito de
las vegetaciones, resultado de una intensa actividad lin-
fatica. Puede causar problemas mecdnicos y contribuir al
sindrome conocido como “apnea obstructiva del suefio”.

La existencia de auténticas amigdalitis crénicas es pues-
ta en duda por la mayoria de los autores. Realmente se trata
de una serie de cambios estructurales que convierten la amig-

REV ESP QUIMIOTERAP

dala en un medio de cultivo. En cualquiera de estos proce-
so0s crénicos se detectan leucocitos neutréfilos hiperactivos
como mecanismos de defensa (44} y un aumento de la con-
centracién de superdxido dismutasa plasmaética (45).

DIAGNOSTICO DE LA
FARINGOAMIGDALITIS

La faringoamigdalitis aguda es una de las enfermedades
infecciosas maés frecuentes que afecta a la comunidad, espe-
cialmente a nifios menores de 15 afios (46, 47). Se caracte-
riza por la inflamacién de la pared faringea y de los tejidos
linfaticos circundantes. Un porcentaje significativo de ca-
sos, proximo al 80%, tiene una etiologia viral (46). Sin
embargo, como ya se ha mencionado, son las de causa bac-
teriana y de forma significativa las originadas por el estrep-
tococo beta hemolitico del grupo A (S. pyogenes), las que
mayores consecuencias clinicas {complicaciones supuradas
y no supuradas) pueden acarrear al paciente, y por tanto las
que tienen mayor interés en ser diagnosticadas correcta-
mente (48-53).

El diagnéstico puede establecerse atendiendo a criterios
clinicos, epidemiolégicos, analiticos y microbiolégicos. Ba-
sdndose en criterios clinicos y epidemioldgicos se puede
establecer un diagndéstico presuntivo (54-58) (Tablas 3 y 4).
No obstante, se debe recordar que sélo el estudio micro-
biolégico permite esclarecer con certeza la causa de la
infeccidn, la orientacion del tratamiento, la erradicacion del
microorganismo causal y la prevencidn de complicaciones.
Asi se pueden evitar tanto la diseminacién local de la infec-
cién como la aparicién de secuelas de tipo inmunitario,
como la fiebre reumatica aguda o la glomerulonefritis post-
estreptocdcica (49-51).

El diagndstico etioldgico no se hace por las manifesta-
ciones clinicas, al tratarse de un cuadro inespecifico con
multiples signos y sintomas comunes. El estudio micro-
biolégico de las faringoamigdalitis no suele hacerse habi-
tualmente, pero es el tinico que logra establecer la etiologfa
con certeza y, de llevarse a cabo, permitiria reducir el uso
innecesario de antibidticos y la aparicién de resistencias
(59). Cuando no se indica una sospecha clinica concreta, va
dirigido a detectar e identificar bacterias patégenas como
S. pyogenes. Las pruebas analiticas y microbioldgicas pue-
den ser directas, indirectas e inespecificas (Tabla 5).

Las muestras clinicas de pacientes con faringoamigda-
litis se envian al laboratorio de microbiologia, con el fin de
diferenciar entre infeccién estreptocécica y viral. En con-
diciones normales, y si el médico peticionario no hace indi-
caciones clinicas al caso, las técnicas de cultivo estdn enca-
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Tabla 3. Criterios epidemiologicos a considerar en el diagnéstico presuntivo de faringoamigdalitis aguda*.

Etiologia

Edad

Estacién

Contactos

Asociacién

S. pyogenes

Otras bacterias:
N. gonorrhoeae
C. diphtheriae
A. haemolyticum
M. pnewmoniae
C. pneumoniae

Virus:
Adenovirus
Rinovirus
Gripe Ay B
Coronavirus
Epstein-Barr
Citomegalovirus
Coxsackie A
Herpes simple

Entre 3 y 15 afios

Adultos
Nifos, adultos
Raro
Adolescencia
Adultos

< 5 afios
> 30 anos
Adolescencia

Nifios
Nifios

Invierno e inicio
de primavera

Indiferente

Invierno
Verano

Contacto cercano, caso
intrafamiliar

Sexualmente activos

Brotes en colegios,
guarderias, cuarteles
y otras instituciones

cerradas

Alta prevalencia de infecciones
en la comunidad

ETS
Epidemia

Bronquitis
Neumonia

Exantema
Tos/rinorrea
Eritema faringeo
Conjuntivitis
Mononucleosis
Mononucleosis
Herpangina
Estomatitis

*No descartar el comienzo, en nifios sobre todo, de una infeccién viral sobre la que se desarrolla luego una bacteriana.

Tabla 4. Criterios clinicos y analiticos a considerar en el diagnéstico presuntivo de faringoamigdalitis aguda.

Datos clinicos y analiticos

Viral

Estreptocdcica (S. pyogenes)

Comienzo subito
Fiebre

Dolor de garganta
Cefalea

Dolor abdominal

Exudado amigdalar en placas

Petequias en paladar

Linfadenopatia cervical
anterior

Nduseas y vomitos
Diarrea

Exanterna cutdneo
Tos

Conjuntivitis

Rinorrea

Vesiculas o tlceras en orofaringe

Leucocitosis
Linfocitosis
Linfocitos atipicos

ASLO

No, gradual
Poco elevada*
No o leve
No o discreta
No

Si, escaso,
no discriminativo

No
Si

No
Sf
Si
Si
Si
N
Si, en infecciones por VHS o Coxsackie A
No habitual o leucocitopenia
Habitual
Si, mononucleosis EBV

No

Si
> 38,5 °C
Si, moderado a intenso

Si, especialmente nifios

Si, amarillento, pultdcea,
no discriminativo

Si, sugestivo

Si, blanda y dolorosa,
en angulo mandibular

Si, especialmente nifios

No
Si, escarlatiniforme

No
No
No
No

Si, desviacidn izquierda
No
No

Si, tarda en elevarse

*En nifios menores de 3 afios las faringoamigdalitis virales suelen dar fiebre alta.

En nifios menores de 3 afios es dificil valorar los sintomas. Cuidado con la otalgia, que suele ser irradiada.
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Tabla 5. Diagnéstico de laboratorio en faringoamigdalitis aguda por S. pyogenes.
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Pruebas directas

Pruebas indirectas

Pruebas inespecificas

Cultivo de exudado faringeo
El cultivo negativo descarta
la infeccién por S. pyogenes
Un nimero reducido de colonias
puede crecer en portadores sanos

Deteccion de Ag polisacdrido de S. pyogenes
— Latex
—~ ELISA

Titulo en suero de antiestreptolisina O
200-250 U Tood/adultos
170-330 U Tood/nifios

El ASLO carece de valor en el diagndstico
de la faringoamigdalitis aguda. De ayuda
en estudios epidemioldgicos

Hemograma
Leucocitosis mayor de 12.000 pl
Neutrofilia

VSG >30 mm/1* hora
Elevacioén de proteina C reactiva segiin
valores normales de referencia

- Quimioluminiscencia
Alta especificidad >95%
Sensibilidad 80%-90%
Una prueba negativa no excluye la infeccién

minadas al aislamiento e identificacién del estreptococo beta
hemolitico del grupo A. La toma de la muestra debe reali-
zarse en el fondo de las criptas amigdalares y en la pared
posterior de la faringe (46, 59, 60), utilizando un hisopo
estéril. Se tendrd precaucién para no tocar otras zonas de la
cavidad oral. La muestra debe ser abundante y se siembra
e incuba durante 24-48 horas (61, 62).

El cultivo suele indicarse en pacientes con faringo-
amigdalitis aguda y al concluir el tratamiento, como control.
Si el cultivo faringeo se hace correctamente tiene una sen-
sibilidad préxima al 95% para detectar S. pyogenes (59,
63). Se pueden obtener resuitados falsos negativos si el
paciente ha recibido tratamiento antibidtico previamente a
la toma de muestra (59). En la enfermedad aguda con fre-
cuencia es imposible determinar si el paciente es portador
o huésped primario de una cepa virulenta de S. pyogenes
causante de la enfermedad. Algunos autores han intentado
establecer una correlacién entre cada una de estas situacio-
nes y el ndmero de colonias presentes en el cultivo; sin
embargo, la significacién clinica y microbioldgica de este
hecho resulta problemaética.

Una alternativa al cultivo es la deteccidn directa de anti-
genos del estreptococo beta hemolitico en muestras farin-
geas. Se trata de una prueba rdpida, con alta especificidad
(95%) y sensibilidad (80% al 90%), que presenta la venta-
Jja de proporcionar un resultado aceptable en menos tiempo
y una mejor indicacién del tratamiento antibidtico en casos
de faringoamigdalitis aguda, evitando el empleo indiscri-
minado de antibidticos (59, 64). Se pueden presentar resul-
tados falsos negativos (10% a 20%) dependiendo del méto-
do utilizado (65, 66). Por ello, resulta recomendable reali-
zar un cultivo de exudado faringeo a todo niflo o adoles-
cente que presente una clinica compatible con faringoamig-

dalitis estreptocdcica y el resultado de la prueba rdpida haya
sido negativo (59) (Fig. 1).

TRATAMIENTO DE LA
FARINGOAMIGDALITIS AGUDA

Los objetivos fundamentales del tratamiento son:

1) Erradicar la presencia del agente causal: la persistencia
de S. pyogenes en la faringe se considera un importan-
te factor de riesgo de fiebre reumadtica (67). Las pautas
terapéuticas de la faringitis estreptocécica van dirigidas
fundamentalmente a erradicar el estreptococo para pre-
venir la aparicién de esta complicacién (68). Sin embar-
go, el tratamiento antibidtico no es eficaz en la preven-
ci6n de otras complicaciones no supuradas, como la glo-
merulonefritis aguda postestreptocécica.

2) Prevenir las complicaciones supuradas: especialmente el
absceso periamigdalino, el absceso retrofaringeo y la lin-
fadenitis cervical supurada, tal como ha sido puesto de
manifiesto en diversos estudios (69, 70). La préctica de-
saparicién, en la época actual, de estas complicaciones
con respecto a la era preantibidtica se debe a la utiliza-
cién de antimicrobianos en la faringoamigdalitis aguda.

3) Ebvitar el contagio: se ha comprobado que el tratamiento
adecuado logra la negativizacién del cultivo en las pri-
meras 24 horas en el 97% de los casos, minimizando el
riesgo de contagiar a familiares o compaifieros (69, 71).

4) Acortar el curso clinico de la enfermedad: diversos estu-
dios han demostrado que el tratamiento antimicrobiano
acorta el curso clinico de la faringoamigdalitis aguda, es-
pecialmente cuando se instaura de forma precoz (72-74).
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Caracteristicas
clinicas y epidemiolodgicas

Y

Sugestivo de etiologia
bacteriana

T
i
1

v

- Edad 3 a 15 afos
- Fiebre elevada

- Comienzo subito

- Exudado purulento
- Odinofagia

A 4

Y

Sugestivo de etiologia
viral

v

- Edad <5 0 > 30 afos
- Eritema

- Tos

- Conjuntivitis

- Rinorrea

- Exantema cutaneo

Deteccion de Ag
de S. pyogenes
en exudado faringeo

A

Cultivo

v
4——{ Negativo ]

| Positivo |

Negativo
adultos

l¢v

> Tratamiento sintomatico l

Tratamiento especifico l

Antibidticos especificos
Betalactamicos
Penicilina

La penicilina se considera el antibidtico de eleccidn.
Pese al aumento de la resistencia a los betalactdmicos en
otros patdgenos, S. pyogenes sigue siendo uniformemente
sensible a la penicilina (75, 76). Actualmente estd demos-
trada la eficacia de la penicilina oral administrada en dos o
tres dosis al dia durante diez dias. Las pautas en que se
administra una dosis diaria se han mostrado ineficaces, por
lo que no se recomiendan. Gerber y cols. (77) comprobaron
que la administracién de una dosis diaria de fenoximetil-
penicilina dio lugar a una tasa de fracasos del 22%, com-
parada con un 8% cuando se administraron 250 mg de este
antibidtico tres veces al dia.

Desde 1958 han aparecido numerosas publicaciones que
hacen referencia a los fracasos bacterioldgicos, o persisten-
cia de S. pyogenes en la faringe, tras cumplir correctamen-
te el tratamiento con penicilina. La incidencia de estos fra-
casos varia mucho de unos estudios a otros, habiéndose co-
municado cifras que oscilan entre el 8% y el 38% (69). Las

VLV

Figura 1. Algoritmo diagnéstico en faringoamigdalitis aguda.

diferentes hipdtesis que se han propuesto para explicar es-
tos fracasos, como ya se ha mencionado, incluyen:

— La patogenicidad indirecta ejercida por la presencia de
bacterias productoras de betalactamasas en la flora fa-
ringea que inactivan a la penicilina, impidiendo su accién
sobre el microorganismo.

— Tolerancia a la penicilina.
— Falta de cumplimiento de la pauta terapéutica.

— Ausencia de la flora faringea habitual que actiia compi-
tiendo con S. pyogenes (interferencia bacteriana).

— El estado de portador.

Se han llevado a cabo diversos estudios que demuestran
la relacion entre la presencia de bacterias productoras de
betalactamasas y los fracasos terapéuticos con penicilina
(78-80). Sin embargo, otros no encuentran esta relacién y
ponen en duda el papel que se ha atribuido a las bacterias
de la faringe como causa de los fracasos del tratamiento
con penicilina (81-83). En la actualidad es un tema bastan-
te discutido. También se han comunicado datos muy varia-
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bles sobre la incidencia de la tolerancia a la penicilina en
S. pyogenes, oscilando entre el 12% y el 92%, debido en
parte a la metodologia utilizada. En un estudio realizado en
Espafia se pudo comprobar que el 12,6% de las cepas cau-
santes de faringitis estreptocdcica eran tolerantes a la peni-
cilina (84). Kim y Kaplan (85) observaron en el afio 1985
que en el 25% de los casos con fracaso terapéutico de la
penicilina se aislaban cepas tolerantes a dicho antibidtico.
Estos autores propusieron que el fenémeno de la tolerancia
podria ser, en algunos casos, la causa de los fracasos del
tratamiento con penicilina. Posteriormente esta hip6tesis ha
sido rechazada por otros grupos de trabajo y en la actuali-
dad no se conoce del todo el significado que pueda tener
en la clinica el fenémeno de la tolerancia.

Otro aspecto de interés que corroboraria el fracaso con
penicilina y otros betalactdmicos podria ser la existencia de
cepas de S. pyogenes con una proteina especifica (F1) que
facilitaria su acceso al interior de la célula, siendo de esta
forma inaccesible a dichos antimicrobianos (86).

Diferentes autores han insistido sobre la necesidad de
cumplir diez dias de tratamiento completo con penicilina, a
pesar de la rapida desaparicién de los sintomas. Se ha com-
probado que la disminucién de los dias de tratamiento au-
menta el nimero de fracasos bacterioldgicos y la aparicién
de complicaciones supuradas (77, 87). Por otra parte, di-
versos estudios han puesto de manifiesto que entre los por-
tadores de S. pyogenes tiene lugar una alta tasa de fracasos
del tratamiento con penicilina para erradicar el microorga-
nismo (80, 88).

Ampicilina o amoxicilina

Las aminopenicilinas presentan una eficacia semejante
a la de la penicilina para el tratamiento de la faringoamig-
dalitis aguda. La amoxicilina se utiliza a menudo en lugar
de la fenoximetilpenicilina en el tratamiento por via oral.
Algunos estudios (89, 90) han demostrado la eficacia de la
administracién oral de una tinica dosis diaria de amoxicilina.
Sin embargo, la penicilina continia siendo el tratamiento
de eleccidn por su demostrada eficacia y seguridad, espec-
tro reducido y bajo coste (59).

Cefalosporinas de administracién oral

Aunque la penicilina es el tratamiento de eleccidn, el au-
mento de fracasos del tratamiento comunicado por diversos
autores, asi como la eventual hipersensibilidad a este anti-
bidtico, han hecho que se consideraran otros agentes alterna-
tivos para el tratamiento de la faringitis estreptocéeica (91,
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92). Diversos estudios ponen de manifiesto que la adminis-
tracién de una dosis tnica diaria de algunas cefalosporinas
orales (cefadroxilo, cefixima y cefprozilo) resulta eficaz para
erradicar S. pyogenes (93-96). A pesar de estos resultados,
las cefalosporinas no deben sustituir a la penicilina para el
tratamiento de la faringitis estreptocécica, al tener un mayor
espectro de actividad y un coste mas elevado.

Amoxicilina-acido clavuldnico

Brook (79) y Kaplan (80) realizaron estudios compara-
tivos entre penicilina y amoxicilina-acido clavuldnico en
pacientes en los cuales no se habia erradicado S. pyogenes
tras recibir tratamiento con penicilina oral. Con amoxicili-
na-acido clavuldnico se evidencid, en ambos estudios, una
disminucioén significativa en el porcentaje de fracasos bac-
terioldgicos, hecho que los autores consideran debido a la
accion de amoxicilina-dcido clavuldnico sobre las bacterias
productoras de betalactamasas, y recomiendan dicho trata-
miento para los pacientes con faringitis recurrentes. Sin em-
bargo, como ya se ha comentado anteriormente, el papel que
desempefian estas bacterias en los fracasos terapéuticos con
penicilina sigue siendo un tema de debate.

Tratamientos alternativos
Alergia a la penicilina

Hasta hace algin tiempo, el tratamiento alternativo a la
penicilina lo constitufan los macrdlidos. Desafortunadamen-
te, en estos ultimos aifios se ha comunicado un aumento en
la tasa de resistencia de S. pyogenes a la eritromicina en
diversos paises (97-100). En Espaiia se han observado por-
centajes de cepas resistentes a la eritromicina y a otros ma-
crélidos comprendidos entre el 20% y el 35% (76, 101-103).
En algunos estudios se ha encontrado una correlacién entre
el aumento de la prevalencia de S. pyogenes resistente a los
macrdlidos y el uso de estos antimicrobianos (102, 104,
105), por lo que so6lo deberian utilizarse en casos muy se-
leccionados. Los mecanismos causantes de la resistencia a
la eritromicina en los estreptococos incluyen la modifica-
cién de la diana ribosémica y el flujo activo. La modifica-
cién de la diana confiere resistencia cruzada a los macrdli-
dos, las lincosamidas y la estreptogramina B (MLSy), y
puede ser inducible o constitutiva. La azitromicina ha mos-
trado eficacia terapéutica con una sola dosis diaria en pau-
tas de tres a cinco dfas, que facilitan el cumplimiento tera-
péutico (106, 107); sin embargo, su elevado coste y la se-
leccién de resistencias hacen que sélo deba utilizarse en
casos seleccionados, nunca de forma habitual.
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El aumento de la resistencia a los macrdélidos en S. pyo-
genes constituye un problema terapéutico importante en los
pacientes alérgicos a la penicilina. En aquellos lugares en
que los porcentajes de resistencia a la eritromicina sean ele-
vados, ésta no puede ser considerada como principal alter-
nativa a la penicilina para el tratamiento de la faringoamig-
dalitis aguda. La telitromicina, perteneciente a una nueva
clase de macrdlidos semisintéticos, los cetdlidos, presenta
una excelente actividad frente a los aislamientos de S. pyo-
genes resistentes a la eritromicina (108-111). Por otra parte,
se ha demostrado que los cetdlidos no son inductores de re-
sistencia cruzada MLS, por lo que la telitromicina puede
ser considerada una alternativa en estos tratamientos. En la
actualidad s6lo puede utilizarse en pacientes mayores de 12
afos.

Aunque es estrictamente necesario que no exista reac-
cion anafildctica previa, las cefalosporinas de primera ge-
neracién podrian ser un tratamiento efectivo en este tipo de
pacientes, pero debe considerarse el mayor coste de estos
antibidticos, asi como su mayor espectro con el riesgo de
aparicion y seleccion de cepas resistentes.

Otras opciones
Clindamicina

La posible implicaciéon de las bacterias anaerobias de la
faringe en la inactivacién de la penicilina y en el aumento
de los fracasos terapéuticos, o teorfa del patégeno indirecto
postulada por Brook (112), ha hecho que la clindamicina
sea otra de las alternativas propuestas para el tratamiento
de las faringitis estreptocdcicas recurrentes. Brook (78) con-
sidera que la superioridad de este antibidtico sobre otros
para el tratamiento de las faringitis recurrentes o para el tra-
tamiento de los portadores se debe 1o sélo a su actividad in
vitro frente a S. pyogenes, sino también a su eficacia frente
a las bacterias productoras de betalactamasas, tanto aero-
bias como anaerobias, que se encuentran colonizando las
vias respiratorias altas. Como ya se ha comentado anterior-
mente, éste es un tema controvertido. Por otra parte, al uti-
lizar clindamicina hay que considerar la posibilidad de
resistencia cruzada con los macrélidos.

Consideraciones terapéuticas

A la hora de tratar la amigdalitis aguda bacteriana hay
que tener en cuenta una serie de criterios que pueden modi-
ficar la actitud terapéutica:

— Instauracién precoz del tratamiento: parece razonable ini-
ciar el tratamiento precozmente una vez realizado el diag-
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ndstico, lo que deberd mejorar antes al paciente y dismi-
nuye el riesgo de complicaciones y de contagio.

— Cumplimiento del tratamiento: esta situacion viene con-
dicionada por muchos factores que no dependen directa-
mente del propio facultativo. Es cierto que las terapias
cortas y con menor niimero de dosis al dia se completan
mejor que otras mds largas.

El tratamiento recomendado tiene una duracién de diez
dias, aunque la experiencia nos indica que a partir del cuar-
to 0 quinto dia existe una mejoria evidente, por lo cual es
frecuente que los pacientes abandonen la medicacién antes
de cumplir los diez dias de tratamiento. La tendencia actual
en la terapia de la faringoamigdalitis aguda es reducir la
duracién del tratamiento, asi como el nimero de dosis dia-
rias, y encontrar un régimen terapéutico éptimo con el fin
de facilitar el cumplimiento del tratamiento por parte del
paciente (93). Sin embargo, tal como ya se ha comentado,
acortar la duracién del tratamiento con fenoximetilpenicili-
na se asocia a un incremento de las tasas de fracasos bacte-
riolégicos.

Estudios recientes han demostrado que pautas cortas con
algunos antibi6ticos han sido eficaces. Asi, una dosis dia-
ria durante tres o cinco dias de antibidticos orales como
claritromicina (106), cefuroxima (113), cefixima (95), cef-
podoxima (114) o azitromicina (107) se ha mostrado eficaz
en la erradicacién de S. pyogenes. Sin embargo, estos anti-
bidticos presentan un espectro mds amplio que el de la pe-
nicilina, y a pesar de que el tratamiento es més corto resul-
ta mds caro, por lo que su uso no se puede recomendar de
forma generalizada (115, 116). Se ha demostrado la efica-
cia clinica de la telitromicina para el tratamiento de la
faringoamigdalitis aguda en nifios y en adolescentes, con
una pauta de cinco dfas de duracién y una dosis diaria por
via oral de 800 mg (117). Por otra parte, su actividad in
vitro frente a S. pyogenes resistente a los macrélidos (108-
111) y su bajo potencial de inducir resistencia a otros anti-
bidticos convierte a la telitromicina en el tratamiento alter-
nativo de la faringoamigdalitis aguda en los pacientes
mayores de 12 afios.

TRATAMIENTO DE LOS PORTADORES
CRONICOS DE S. PYOGENES

En los numerosos trabajos publicados sobre S. pyo-
genes no hay acuerdo entre los diferentes autores en cuan-
to a la definicidn del estado de portador. Kaplan (118) con-
sidera a los individuos que albergan S. pyogenes en las vias
respiratorias altas, pero sin evidencia de respuesta inmuni-
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taria, como portadores. Sin embargo, Gerber (119) demos-
tré en un estudio que la presencia o ausencia de respuesta
inmunitaria no constituye un indicativo claro de infeccién
actual. Por otra parte, tampoco se conocen del todo los fac-
tores que intervienen para que ciertos individuos se con-
viertan en portadores crénicos. En general, el término “por-
tador” se suele aplicar a los pacientes con cultivo positivo
pero sin sintomatologia, o con sintomatologfa y cultivo posi-
tivo pero que no desarrollan una respuesta inmunitaria. Por
ello es dificil distinguir si un paciente con faringoamigda-
litis y cultivo positivo padece realmente una infeccién por
S. pyogenes o se trata de un portador que padece una farin-
goamigdalitis viral.

Parece demostrado que el portador crénico no supone
una verdadera fuente de diseminacién del microorganismo
ni tampoco se encuentra en peligro de desarrollar fiebre
reumdtica. Sin embargo, el resurgir de la fiebre reumatica
en estos ultimos aflos, asf como la dificultad que existe para
diferenciar un paciente con infeccién por S. pyogenes de un
portador que padezca infeccién por otro agente distinto, ha
dado lugar a que muchos autores recomienden la adminis-
tracién de antibidtico a los pacientes con faringoamigdalitis
y cultivo positivo. Los portadores asintométicos de S. pyo-
genes son en su mayoria nifios en edad escolar, que es
cuando con mds frecuencia se padecen las faringoamigda-
litis agudas (120).

En la actualidad se recomienda el tratamiento de los
portadores sélo en situaciones especiales:

— Historia familiar de fiebre reumética.

— Durante brotes de fiebre reumdtica o de glomerulonefri-
tis postestreptocécicas en un grupo o comunidad.
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— Sitnacion familiar de faringitis estreptocécica con con-
tagio intrafamiliar en “ping-pong”.
— Ansiedad familiar excesiva.

-~ En caso de brotes de faringitis estreptocécica en la co-
munidad o en la familia.

Se han propuesto diferentes pautas para los casos en
que esté justificada la erradicacién del estado de portador:
clindamicina oral durante diez dias; rifampicina oral duran-
te cuatro dias y una inyeccion de bencilpenicilina-benzati-
na; o rifampicina oral durante los tltimos cuatro dias de un
ciclo de fenoximetilpenicilina de cinco dfas. Los fairmacos
y dosis recomendadas se detallan en las Tablas 6 y 7.

CONDUCTA ANTE
EL FRACASO TERAPEUTICO.
AMIGDALITIS RECURRENTE

Se considera fracaso terapéutico a la reaparicion de sig-
nos y sintomas de faringoamigdalitis aguda a las pocas
semanas de un episodio curado tras cumplir con un trata-
miento correcto. Existen muchas explicaciones para esta
situacidn, pero destacaremos tres: a) que se trate de un por-
tador crénico de S. pyogenes con una faringitis viral inter-
currente; b) que el tratamiento no se haya realizado correc-
tamente; c) que se trate de una reinfeccién por una cepa
distinta.

En estos casos de fracaso terapéutico estd indicado el
uso de bencilpenicilina-benzatina, que asegura el tratamien-
to correcto. Si a pesar de ello el paciente persiste en sus
cuadros infectivos nos encontramos ante una amigdalitis re-
currente. Se ha demostrado la eficacia de la asociacién de

Tabla 6. Esquema de tratamiento de las faringoamigdalitis.

Tratamiento

Alternativas Otros tratamientos

Faringoamigdalitis aguda Penicilina

Amoxicilina

Amoxicilina-dcido clavulénico
Cefalosporinas orales’

Faringoamigdalitis recurrente Telitromicina

Telitromicina® Clindamicina
Miocamicina
Azitromicina

Claritromicina

Amoxicilina-acido clavuldnico

Todas las faringoamigdalitis en que Telitromicina®

los betalactdmicos no sean adecuados

Miocamicina
Azitromicina
Claritromicina

1Cefadroxilo y cefuroxima.
2No menores de 12 afios.
3En nifios la primera opcion son los macrélidos.
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Tabla 7. Dosis y vias de administracion de antimicrobianos
en la faringoamigdalitis.

Féarmaco Dosis habitual Via Dias
Amoxicilina  Nifios: 40 mg/kg/dia Oral 10
dividido en 3 dosis
Adultos: 0,5-1 g/8 h Oral 10
Azitromicina  Nifios: 10 mg/kg/24 h Oral 3
Adultos: 500 mg/24 h Oral 3
Amoxicilina-  Nifos: 40-10 mg/kg/dia Oral 10
c. clav. dividido en 3 dosis
Adultos: 500-125 mg/8 h Oral 10
Cefadroxilo Nifios: 30 mg/kg/dia Oral 10
dividido en 2 dosis
Adultos: 0,5-1 g/12 h Oral 10
Cefuroxima Nifos: 30-40 mg/kg/dia Oral 10
dividido en 2-3 dosis
Adultos: 500 mg/8 h Oral 10
Claritomicina  Nifos: 7,5 mg/kg/12 h Oral 10
(maximo 250 mg)
Adultos: 250-500 mg/12 h Oral 10
Clindamicina  Nifios: 20-30 mg/kg/dia Oral 10
dividido en 3 dosis
Adultos: 150-300 mg/8 h Oral 10
Miocamicina  Nifios: 40 mg/kg/dia Oral 10
dividido en 2-4 dosis
Adultos: 600 mg/8-12 h Oral 10
PenicilinaG 1,2 x 10° Ul im. 1
benzatina En <27 kg: 6,0 x 10° Ul i.m. 1
Penicilina V. Nifios: 250 mg/8-12 h Oral 10
Adultos: 250-500 mg/8-12 h  Oral 10
Telitromicina  Adultos: 800 mg/24 h Oral 5

penicilina y metronidazol en el tratamiento de la amigdalitis
recurrente. También se ha utilizado la clindamicina, cuya
eficacia, como ya se ha comentado, se atribuye a la activi-
dad de este antibidtico sobre las bacterias productoras de
betalactamasas de la flora faringea, tanto aerobias como
anaerobias (121, 122); amoxicilina-dcido clavuldnico tam-
bién engloba en su espectro a la mayorfa de los microorga-
nismos que estan colonizando la faringe (79). Otras pautas
propuestas son penicilina mds rifampicina (123), eritromi-
cina (78) y cefadroxilo (124). La telitromicina puede ser
considerada una alternativa valida para el tratamiento de la
amigdalitis recurrente teniendo en cuenta su perfil farma-
cocinético, que facilita el cumplimiento del tratamiento, su
perfil de seguridad, su actividad frente a microorganismos
resistentes a los macrélidos y su capacidad para minimizar
el desarrollo de resistencias.
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INDICACION DE CIRUGIA
EN FARINGOAMIGDALITIS

La indicacién de amigdalectomia o adenoamigdalecto-
mia constituye hoy dia una indicacién “relativa”, relacio-
nada con el fracaso terapéutico y la recurrencia de los cuadros
de amigdalitis estreptocdcica. Otras indicaciones relativas
pueden ser algunos casos de amigdalitis caseosa refractaria al
tratamiento, asf como los abscesos periamigdalinos.

Las indicaciones absolutas de amigdalectomia no co-
rresponden a cuadros infecciosos sino a patologia tumoral
u obstructiva de la via aérea superior por sindrome de ap-
nea obstructiva (125, 126).

Correspondencia: Prof. J.A. Garcia-Rodriguez, Dpto. de Microbiologia,
Facultad de Medicina, P° San Vicente 108, 37007 Salamanca. Tino.: 923
26 48 25; e-mail: jagarrod @usal.es
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