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FARINGOAMIGDALITIS

Principios

- Aunque variable según edad, etiología y tipo
clínico, es uno de los procesos más frecuentes en
Atención Primaria.

- En la práctica médica preocupa especialmen-
te la etiología por S. pyogenes , por lo que el diag-
nóstico de rutina se encamina a confirmar o des-
cartar el citado microorganismo.

- El tratamiento antimicrobiano debe hacerse so-
lo bajo sospechas fundadas de etiología bacteriana.
Si bien en los procesos por S. pyogenes, el trata-
miento con penicilina ha venido siendo el de elec-
ción, existen modernas alternativas (telitromicina)
que pueden en ocasiones modificar esta conducta.

CONSENSO FARINGOAMIGDALITIS

Concepto y definición

La faringitis es un proceso inflamatorio difuso
de los folículos linfoides de la faringe, con partici-
pación de la mucosa y de las estructuras subya-
centes. Dada la continuidad anatómica suelen
afectarse zonas contiguas tales como las amígda-

las (adenoiditis, tonsilitis o amigdalitis), la mucosa
nasal (rinitis), la úvula y el paladar blando.

En nuestro medio, a efectos prácticos de sig-
nos, síntomas y etiología, es habitual en la prácti-
ca médica ambulatoria englobar este proceso co-
mo faringoamigdalitis. En la mayoría de los casos
la infección es vírica, pero hay una serie de situa-
ciones en donde la participación bacteriana es im-
portante y requiere tratamiento antimicrobiano. 

Epidemiología

Es una causa de consulta médica muy frecuen-
te, con más de 40 millones/año en EE UU, y unos
4 millones en España (20% de las consultas pe-
diátricas), en donde es el tercer cuadro respiratorio
más frecuente después del resfriado común y tra-
queobronquitis aguda. En España se calculan 16
millones de casos anuales (de ellos 50 mil por
Streptococcus pyogenes), que equivalen al 15-
20% de todos los casos de infecciones respirato-
rias para los que se destinan el 36% de todas las
prescripciones de antibióticos, porcentaje más ele-
vado, 55%, si se considera en pediatría1-3.

La edad donde la incidencia es mayor se sitúa
entre los 3 y 15 años, sin predilección de sexos.
La mayor incidencia de faringoamigdalitis se pre-
senta en los meses fríos del año, invierno y prima-
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vera; no obstante, las causadas por rinovirus y
otros virus respiratorios son más frecuentes al final
de la primavera, las de adenovirus, al principio del
verano, y las estreptocócicas, en invierno y princi-
pios de primavera. La propagación de los microor-
ganismos involucrados en estos procesos se pro-
duce a través de pequeñas gotas de saliva o por
las manos del huésped, lo que requiere contacto
directo entre personas. Los antecedentes familia-
res, hacinamiento y contaminación ambiental, in-
cluyendo el tabaco, son factores de riesgo epide-
miológicos bien conocidos4 - 8. Todos los grupos de
población están expuestos a su padecimiento, in-
dependientemente de su condición socio-económi-
ca y profesión. En el adulto, aunque la incidencia
es menor, también es una causa frecuente de con-
sulta médica y absentismo laboral (hasta 6,5 días
de baja laboral)9 , 1 0. Los médicos de Atención Pri-
maria sospechan una etiología bacteriana en el
60% de los casos, pero administran antibióticos en
el 85% de los enfermos, que puede llegar al 98%
si es una amigdalitis pultácea10.

Hay que distinguir las formas agudas de las
crónicas.

a) Faringitis agudas

Desde el punto de vista clínico pueden dividirse
en tres grandes apartados:

1) Faringitis agudas inespecíficas

Son las más frecuentes. Aquí se incluyen las fa-
ringitis catarrales agudas muy eritematosas, " r o j a s ",
de etiología preferentemente vírica, y las faringo-
amigdalitis eritemato-supurativas o " b l a n c a s " , n o r m a l-
mente de origen bacteriano. Esta clasificación, que
es la clásica, no siempre se ajusta a la realidad, ya
que se dan ambas etiologías en una y otra forma.

Los virus son la causa más frecuente de las fa-
ringitis rojas, que suelen presentarse en forma de
brotes epidémicos preferentemente en los meses
fríos y van acompañadas de los síntomas típicos
de las viriasis: rinorrea, tos, mialgias, cefalea y fe-
brícula. Destaca el enrojecimiento de la faringe
centrado sobre todo en las amígdalas palatinas y
en los folículos linfoides de la pared posterior, sin
exudado. No suelen detectarse adenopatías y es
rara la leucocitosis. En algunas ocasiones estas
faringitis forman parte de un cuadro infeccioso ge-
neral como la gripe, la faringe-laringo-traqueitis ví-
rica o catarro descendente, y la fiebre faringo-con-
juntival por adenovirus. 

La faringoamigdalitis blanca, o angina folicular
aguda, suele ser de origen bacteriano, siendo el
Streptococcus pyogenes (β-hemolítico del grupo
A) el agente más importante tanto por su frecuen-

cia, como por las complicaciones no supuradas a
las que puede dar lugar (fiebre reumática y glome-
rulonefritis aguda difusa). Es raro en los niños me-
nores de 3 años, poco frecuente entre los 3 y 5
años, y de incidencia alta entre los 5 y 15 años
(30-55%). En los adultos se aísla en el 5-23% de
los casos, ligeramente superior en los estudiantes
universitarios y es raro en los mayores de 50
años11-13. Se da con más frecuencia al final del oto-
ño y comienzo de primavera. Clínicamente suele
comenzar, tras 3 a 5 días de incubación, de forma
brusca, sin rinitis previa, con un marcado ascenso
térmico (hasta 39º C), escalofríos, intensa odinofa-
gia que pasa a ser franca disfagia. Recientemente
se ha vuelto a prestar especial atención a esta
bacteria por aparecer cepas más virulentas, como
el serotipo M1, y haber aumentado las complica-
ciones, aconsejando profundizar en los estudios
de patogenicidad y tipado con fines epidemiológi-
c o s1 4. A la hora de atribuir la patogenicidad de S .

p y o g e n e s y las recaídas tras tratamiento antibióti-
co, hay que tener en cuenta que en los niños de
5-10 años un 20% pueden ser portadores sanos15.

También se pueden encontrar otras bacterias
como Mycoplasma pneumoniae más frecuente
entre los adolescentes y adultos jóvenes 11 , 1 2 , 1 6.
Chlamydia pneumoniae y C. trachomatis t a m b i é n
se han asociado a casos de faringoamigdalitis, os-
cilando la frecuencia de unos estudios a otros, sin
que esté perfectamente aclarado su papel, no ha-
biéndose demostrado recurrencias en los casos
causados por ellas16-18. Streptococcus de los grupo
C y G, aunque con protagonismo controvertido, se
han considerado como causa etiológica en algu-
nas series de adultos 1 9. Archanobacterium hae -

m o l y t i c u m, descrito como frecuente en algunos 
países, no lo es en el nuestro, ya que representa
menos del 0,5%20-22.

En este tipo de faringoamigdalitis, la faringos-
copia muestra unas amígdalas muy congestivas
cubiertas por un exudado blanquecino. Suele ha-
ber adenopatías cervicales inflamatorias y en el
hemograma aparece una marcada leucocitosis con
desviación a la izquierda.

Complicaciones posibles, además de la glome-
rulonefritis y fiebre reumática, son los abscesos
periamigdalinos, linfadenitis cervical y abscesos
cervicales. Más dudosas son la otitis media, sinu-
sitis aguda, mastoiditis, meningitis y endocarditis.
El flemón periamigdalino, cuya etiología es S. pyo -

g e n e s, o flora mixta entre la que se encuentran
Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae y
bacterias anaerobias, puede cursar con fiebre alta
o sin ella, dolor de garganta unilateral, disfagia,
trismus, babeo y voz de "patata caliente". En ca-
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sos excepcionales puede llegar a extenderse al
cuello, dando lugar a un absceso cervical profun-
do, o ser el origen de la, afortunadamente rara,
fascitis necrotizante 23.

La adenoiditis aguda es la infección inespecífi-
ca de la amígdala faríngea o adenoide. Es un cua-
dro típico de la infancia, sobre todo en los dos pri-
meros años de vida. Puede ser de etiología vírica
o bacteriana. La clínica se caracteriza por un pico
febril de corta duración acompañado de rinorrea,
obstrucción nasal y resto de síntomas de las farin-
gitis inespecíficas. Puede preceder o acompañar a
una rinitis y/o una otitis.

2) Faringitis agudas específicas

Son las manifestaciones faríngeas de infeccio-
nes sistémicas. Algunas prácticamente han desa-
parecido en los países industrializados, como la
angina diftérica por Corynebacterium diphteriae,
aunque existe el riesgo de importación por medio
de los emigrantes, sobre todo y entre nosotros, de
los nuevos estados independientes de la antigua
Unión Soviética CDC 72 4; la angina fuso-espirilar
de Plaut-Vincent por Fusobacterium necrophorum,
que se presenta sólo en colectivos desnutridos y
de bajo nivel sanitario; faringoamigdalitis exudati-
vas por Neisseria gonorrhoeae, en personas se-
xualmente activas y promiscuas; lo mismo podría
decirse de la sífilis faríngea. La tularemia por Fran -

cisella tularensis puede manifestarse también co-
mo faringitis, sobre todo durante brotes epidémi-
c o s2 5. Entre nosotros las principales formas que
actualmente tienen interés práctico son:

La herpangina producida por los virus C o s x a c k i e

A y virus Echo, típica de la infancia, que suele pre-
sentarse de forma epidémica, con más incidencia en
los meses de verano. Los síntomas consisten en fie-
bre alta (40 ºC), intensa odinofagia y disfagia. A la
exploración se observa una faringe eritematosa, so-
bre todo en los pilares y el velo del paladar y unas
típicas vesículas que pronto se rompen y dejan úlce-
ras poco profundas de un par de milímetros de diá-
metro rodeadas de un intenso halo rojo. Estas lesio-
nes curan espontáneamente en 4-5 días.

No hay que confundir la herpangina con la an-
gina herpética producida por el virus del H e r p e s

simple o el virus varicela-zoster. También hay fie-
bre y odinofagia. A la exploración aparecen peque-
ñas pápulas que al poco tiempo pasan a vesículas
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 lugar a una gingi-
vo-estomatitis. Cuando se debe al virus del Herpes

zoster se presenta sólo unilateralmente, el dolor es
más intenso, y es esporádica.

En la mononucleosis infecciosa producida por
el virus de Epstein-Barr (EBV) la faringitis es un
componente típico. El cuadro clínico está domina-
do por la fiebre, la mencionada faringitis, hipertro-
fia de los ganglios linfáticos cervicales y espleno-
megalia. En el hemograma hay leucocitosis y
linfomonocitosis con una elevada proporción de
células linfo-monocianófilas. El diagnóstico se re-
fuerza con la demostración de anticuerpos anti-
E B V, más específico que la clásica reacción de
anticuerpos heterófilos de Paul-Bunnell. Es una in-
fección típica de niños mayores y adolescentes y
pueden presentarse en pequeñas epidemias. Hay
una afectación del estado general que se prolonga
durante días, con astenia, mialgias y con bastante
frecuencia exantema máculo-papular en tórax y
extremidades, y alteración hepática manifestada
por una elevación de las transaminasas séricas.
Puede presentarse una dificultad respiratoria fran-
ca por la afectación de amígdalas y vegetaciones
que obliga al paciente a adquirir una posición típi-
ca, estirando el cuello.

En la faringoscopia se ve una gran hiperplasia
y edema amigdalar. En la mitad de los casos apa-
rece también un exudado con membranas blancas
que cubren las amígdalas. Este exudado puede
durar unos diez días.

La candidiasis faríngea suele aparecer en en-
fermos inmunodeprimidos o sometidos a largos
tratamientos con antibióticos o en el curso de ra-
dioterapia sobre el cuello, y especialmente si se
asocia a quimioterapia. Es típico el exudado mu-
coide blancuzco sobre las amígdalas y la cavidad
bucal. Este exudado puede arrancarse fácilmente
y deja ver una mucosa enrojecida ligeramente ul-
cerada. No suele haber fiebre ni adenitis.

3) Manifestaciones faríngeas en procesos sisté -

micos no infecciosos

Se trata fundamentalmente de inflamaciones de
la faringe que aparecen en enfermedades hemáti-
cas como la agranulocitosis o las leucemias agu-
das. En estos casos suele tratarse de mucositis ul-
cerosas que afectan a toda la orofaringe26.

b) Faringitis crónicas

Entre las faringitis crónicas hay que considerar
las formas hipertróficas o granulosas y las formas
atróficas. En general no tienen un carácter infec-
cioso, y detrás de ellas hay un cuadro irritativo
crónico: reflujo gastro-faringo-laríngeo, irritantes
ambientales (productos de la limpieza, o del ámbi-
to laboral), o un cuadro atrófico que interfiere en
la capacidad defensiva frente a noxas de distinto
tipo. 



La clínica suele ser común a ambas y consiste en
una sensación de cuerpo extraño, carraspera, prurito
y odinofagia al tragar saliva. La intensidad de estos
síntomas varía a lo largo de los meses y suele mejo-
rar con las comidas. Con frecuencia existe un fondo
psicosomático. En la forma hipertrófica hay una hi-
pertrofia de los folículos linfoides y en la atrófica una
mucosa seca y con moco pegado en la pared poste-
rior de la faringe. Dentro de las faringitis crónicas
pueden incluirse las llamadas parestesias faríngeas
funcionales, con los mismos síntomas subjetivos que
en las anteriores pero sin ningún hallazgo a la explo-
ración. Aquí hay que incluir también el clásico "bolo
histérico" de la enfermedad psicosomática.

La hiperplasia de la amígdala faríngea es co-
nocida normalmente como "vegetaciones adenoi-
d eas" o simplemente "vegetaciones". Es típica de
los niños y crea más problemas mecánicos que in-
flamatorios. Realmente no supone una enferme-
dad sino la expresión de una intensa actividad de
los órganos linfoides, que al hipertrofiarse y blo-
quear las fosas nasales, puede propiciar la apari-
ción de otras patologías como la otitis media. En
la edad adulta es infrecuente, aunque se presenta
habitualmente en pacientes con infección HIV.

Entre los procesos inflamatorios crónicos espe-
cíficos de las amígdalas palatinas se encuentran:
el cúmulo de cáseum (secreciones blancuzcas)
junto a restos alimenticios en las criptas amigdala-
res sin ninguna otra sintomatología. Es un hallaz-
go casual relacionado con las características ana-
tómicas de las criptas sin ninguna o escasa
repercusión clínica. Lo más importante es no con-
fundir este cáseum con un exudado purulento.

Las amigdalitis de repetición bastante comunes
son favorecidas por cambios estructurales en las
amígdalas que favorecen las re-infecciones. Son
más frecuentes en los jóvenes. Si los episodios se
repiten a lo largo de un año, o no tan frecuente-
mente, a lo largo de dos, se plantea la necesidad
de una amigdalectomía. Las bacterias que se aíslan
son muy variadas: S. pyogenes, Staphylococcus au -

r e u s, Haemophilus spp, Escherichia coli, P s e u d o -

monas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, y otras,
con diferentes resultados e interpretaciones2 7 - 3 2. 

La persistencia de bacterias, especialmente de
S. pyogenes, en la zona central amigdalar des-
pués de la terapia antibiótica con penicilina, facilita
las recaídas, que se explican por diferentes razo-
nes: a) prescripción inadecuada; b) falta de cum-
plimiento por parte del enfermo de la pauta anti-
biótica recomendada; c) alteración de la absorción
del fármaco y baja penetración en el tejido amig-
dalar; d) copatogenicidad por bacterias no sensi-
bles y/o productoras de β-lactamasas que inacti-

van a la penicilina; e) cepas de S. pyogenes tole-
rantes a la penicilina; f) ausencia de S. viridans

protectores de la colonización e invasión por S .

p y o g e n e s3 3 - 4 1; g) bacterias intracelulares donde no
llega el antibiótico; h) defectos inmunológicos e i)
nuevas infecciones difíciles de separar de las pre-
cedentes. En el caso concreto de infecciones de
repetición por S. pyogenes , un factor determinante
es la dificultad de eliminar el estado de portador
después de un tratamiento antibiótico, probable-
mente condicionado por la capacidad de algunas
cepas de penetrar dentro de las células epiteliales
tanto in vitro como in vivo debido a la proteína F1,
que condiciona su unión a la fibronectina42,43.

La hipertrofia amigdalar típica de la infancia
(aunque también se ve en adultos) no es necesa-
riamente una enfermedad infecciosa sino, como se
ha dicho a propósito de las vegetaciones, resulta-
do de una intensa actividad linfática. Puede causar
problemas mecánicos y contribuir al síndrome co-
nocido como "apnea obstructiva del sueño".

La existencia de auténticas amigdalitis crónicas
es puesta en duda por la mayoría de los autores.
Realmente se trata de una serie de cambios es-
tructurales que convierten la amígdala en un me-
dio de cultivo.

En cualquiera de estos procesos crónicos se
detectan leucocitos neutrófilos hiperactivos como
mecanismos de defensa44 y un aumento de la con-
centración de superóxido dismutasa plasmática45.

DIAGNÓSTICO DE LA
FARINGOAMIGDALITIS 

La faringoamigdalitis aguda es una de las en-
fermedades infecciosas más frecuentes que afecta
a la comunidad, especialmente a niños menores
de 15 años4 6 , 4 7. Se caracteriza por la inflamación
de la pared faríngea y de los tejidos linfáticos cir-
cundantes. Un porcentaje significativo de casos,
próximo al 80%, tienen una etiología vírica4 6. Sin
embargo, y como ya se ha mencionado, son las
de causa bacteriana y de forma significativa las
originadas por el estreptococo beta-hemolítico del
grupo A (EGA) o S. pyogenes, las que mayores
consecuencias clínicas (complicaciones supuradas
y/o no supuradas) pueden acarrear al paciente, y
por tanto, las que tienen mayor interés en ser
diagnosticadas correctamente48-53.

El diagnóstico puede establecerse atendiendo a
criterios clínicos, epidemiológicos, analíticos y mi-
crobiológicos. Basándose en criterios clínicos y
epidemiológicos, se puede establecer un diagnósti-
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co presuntivo5 4 - 5 8 (tablas 1 y 2). No obstante, se
debe recordar que sólo el estudio microbiológico
permite esclarecer con certeza la causa de la in-
fección, la orientación del tratamiento, la erradica-
ción del microorganismo causal y la prevención de
complicaciones. Así, se pueden evitar tanto la di-
seminación local de la infección como la aparición
de secuelas de tipo inmunológico como la fiebre
reumática aguda o la glomerulonefritis post-estrep-
tocócica49-51.

El diagnóstico etiológico no se hace por las
manifestaciones clínicas, al tratarse de un cua-
dro inespecífico con múltiples signos y síntomas
comunes. El estudio microbiológico de las farin-
goamigdalitis no suele hacerse de rutina, pero es
el único que logra establecer la etiología con
certeza, y de llevarse a cabo, permitiría reducir
el uso innecesario de antibióticos y la aparición
de resistencias5 9. Cuando no se indica una sos-
pecha clínica concreta, va dirigido a detectar e
identificar bacterias patógenas como S. pyoge -

n e s. Las pruebas analíticas y microbiológicas se
clasifican en: directas, indirectas e inespecíficas
(tabla 3).

DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO

Las muestras clínicas de pacientes con faringo-
amigdalitis se envían al laboratorio de microbiolo-
gía, con el fin de diferenciar entre infección estrep-
tocócica (EGA) y vírica. En condiciones normales,
y si el médico peticionario no hace indicaciones
clínicas al caso, las técnicas de cultivo están enca-
minadas al aislamiento e identificación del estrep-
tococo betahemolítico del grupo A (EGA). La toma
de muestra debe realizarse del fondo de las crip-
tas amigdalares y de la pared posterior de la farin-
ge46,59,60, utilizando un hisopo estéril. Se tendrá pre-
caución para no tocar otras zonas de la cavidad
oral, y la muestra debe ser abundante. Se siem-
bran e incuban durante 24-48 horas61,62.

El cultivo suele indicarse en pacientes con farin-
goamigdalitis aguda y concluido el tratamiento co-
mo control. Si el cultivo faríngeo se hace correcta-
mente, tiene una sensibilidad próxima al 95% para
detectar EGA5 9 , 6 3. Se pueden obtener resultados fal-
sos negativos si el paciente ha recibido tratamiento
antibiótico previo a la toma de muestra5 9. En la en-
fermedad aguda, es con frecuencia imposible de-
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Tabla 1: Criterios epidemiológicos a considerar en el diagnóstico presuntivo de faringoamigdalitis aguda

Etiología Edad Estación Contactos Asociación

S. pyogenes

Entre 3 y 15 años Invierno e inicio de Contacto cercano Alta prevalencia de infecciones
primavera Caso intrafamiliar en la comunidad

Otras bacterias

Neisseria gonorrhoeae Adultos Indiferente Sexualmente ETS

C. diphtheriae Niños, adultos = activos Epidemia

A. haemolyticum (raro) = = =

Mycoplasma pneumoniae Adolescencia = = Bronquitis y

Chlamydia pneumoniae Adultos = = Neumonía

Viral

Adenovirus < de 5 años Invierno Brotes en Exantema

Rinovirus > de 30 años Verano colegios, Tos/Rinorrea

Influenza A y B guarderías, Eritema faríngeo

Coronavirus = cuarteles y otras Conjuntivitis

Epstein-Barr Adolescencia instituciones Mononucleosis

Citomegalovirus = cerradas Mononucleosis

Coxsackie A Niños Herpangia

Herpes simple Niños Estomatitis

No descartar comienzo, en niños sobre todo, de una infección vírica sobre la que se desarrolla luego una bacteriana.



terminar si el paciente es portador o huésped pri-
mario de una cepa virulenta de EGA causante de
la enfermedad. Algunos autores han intentado es-
tablecer una correlación entre cada una de estas
situaciones y el número de colonias presentes en
el cultivo, sin embargo, la significación clínica y mi-
crobiológica de este hecho resulta problemática.

Una alternativa al cultivo es la detección directa
de Ag de EGA en muestras faríngeas. Se trata de
una prueba rápida, con alta especificidad (95%) y
sensibilidad de 80 al 90%, que presenta la ventaja
de proporcionar un resultado aceptable en menos
tiempo y una mejor indicación del tratamiento anti-
biótico en casos de faringoamigdalitis aguda, evi-
tando el empleo indiscriminado de antibióticos59,64.

Se pueden presentar resultados falsos negati-
vos (10-20%), dependiendo del método utilizado

para la detección del Ag de EGA6 5 , 6 6. Por ello, re-
sulta recomendable realizar cultivo de exudado fa-
ríngeo a todo niño o adolescente que presente
una clínica compatible con faringoamigdalitis es-
treptocócica y el resultado de la prueba rápida ha-
ya sido negativo59 (Fig. 1). 

Diagnóstico: Resumen final

Diagnóstico de presunción: es clínico, epidemio l ó-
gico y/o inespecífico

Diagnóstico de confirmación etiológico directo:
a) El cultivo debe hacerse:
- a partir de muestra tomada de cripta preferente-

m e n t e
- transporte inmediato y adecuado
b) Una alternativa al cultivo es la prueba de diag-
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Tabla 2: Criterios clínicos y analíticos a considerar en el diagnóstico presuntivo de faringoamigdalitis aguda

Faringoamigdalitis Vírica Estreptocócica
Datos clínicos (S.pyogenes)

y analíticos

Comienzo súbito No, gradual Sí

Fiebre Poco elevada* Elevada > 38,5ºC

Dolor de garganta No/Sí leve Sí, moderado a intenso

Cefalea No o discreta Sí, especialmente niños

Dolor abdominal No

Exudado amigdalar en Sí, escaso Sí, amarillento, pultácea

placas, blanquecino No discriminativo No discriminativo

Petequias en paladar No Sí, sugestivo

Linfadenopatía cervical Sí Sí, blanda y dolorosa

Anterior En ángulo mandibular

Náuseas y vómitos No Sí, especialmente en niños

Diarrea Sí No

Exantema cutáneo Sí Sí. Escarlatiniforme

Tos Sí No

Conjuntivitis Sí No

Rinorrea Sí No

Vesículas o úlceras en Sí, en infecciones por VHS No

orofaringe o Coxsackie

Leucocitosis No habitual o leucopenia Sí, desviación izda

Linfocitosis Habitual No

Linfocitos atípicos Sí, mononucleosis EBV No

ASLO No Sí, tarda en elevarse

*En niños menores de 3 años las víricas suelen dar fiebre alta
En niños menores de 3 años es difícil valorar síntomas. Cuidado con otalgia que suele ser irradiada.



nóstico rápido ("test" rápido) que debe, si es posible,
confirmarse con el cultivo

c) Las pruebas indirectas no tienen valor diagnós-
tico. Su escasa utilidad queda limitada al seguimiento
de la amigdalitis recurrente (cifras de ASLO altas no
es argumento para iniciar el tratamiento antibiótico)

Diagnóstico microbiológico: útil para confirmar el
diagnóstico presuntivo

Microbiología en recurrentes: Se hará diagnóstico
microbiológico según algoritmo. "Test" rápido y si es
negativo confirmar por cultivo.

TRATAMIENTO DE LA
FARINGOAMIGDALITIS AGUDA

Objetivos fundamentales del tratamiento

1. Erradicar la presencia del agente causal 

La persistencia de Streptococcus pyogenes e n
la faringe se considera un importante factor de ries-
go de fiebre reumática6 7. Las pautas terapéuticas
de la faringitis estreptocócica van dirigidas funda-
mentalmente a erradicar el estreptococo para pre-
venir la aparición de esta complicación6 8. Sin em-
bargo, el tratamiento antibiótico no es eficaz en la
prevención de otras complicaciones no supuradas
como la glomerulonefritis aguda postestreptocócica.

2. Prevenir las complicaciones supuradas 

Especialmente el absceso periamigdalino, abs-

ceso retrofaríngeo, y linfadenitis cervical supurada,
tal como ha sido puesto de manifiesto en diversos
e s t u d i o s6 9 , 7 0. La práctica desaparición en la época
actual de estas complicaciones con respecto a la
era preantibiótica se debe a la utilización de anti-
microbianos en la faringoamigdalitis aguda. 

3. Evitar el contagio

Se ha comprobado que el tratamiento adecuado
logra en el 97% de los casos la negativización del
cultivo en las primeras 24 horas minimizando el
riesgo de contagiar a familiares o compañeros6 9 , 7 1. 

4. Acortar el curso clínico de la enfermedad

Diversos estudios han demostrado que el trata-
miento antimicrobiano acorta el curso clínico de la
faringoamigdalitis aguda, especialmente cuando se
instaura de una forma precoz72-74.

ANTIBIÓTICOS ESPECÍFICOS

Betalactámicos

Penicilina

La penicilina se considera el antibiótico de elec-
ción. Pese al incremento de resistencias a betalac-
támicos de otros patógenos, S. pyogenes s i g u e
siendo uniformemente sensible a penicilina75,76. Ac-
tualmente está demostrada la eficacia de penicilina
oral administrada en 2 ó 3 dosis/día, durante 10
días. Las pautas de penicilina en la que se admi-
nistra una dosis diaria se han mostrado ineficaces,
por lo que no son recomendadas. Gerber y cols.77

comprobaron que la administración de una dosis
diaria de penicilina V dio lugar a una tasa de fra-
casos del 22%, comparada con un 8% cuando se
administraron 250 mg de este antibiótico 3 veces
al día. 

Fracasos en el tratamiento con penicilina y

otros β- l a c t á m i c o s. Desde 1958 han aparecido
numerosas publicaciones que hacen referencia a
los fracasos bacteriológicos, o persistencia de S .

p y o g e n e s en la faringe tras el cumplimiento del
tratamiento con penicilina correctamente. La inci-
dencia de estos fracasos varía mucho de unos
estudios a otros, habiéndose comunicado cifras
que oscilan entre el 8 y el 38%6 9. Las diferentes
hipótesis que se han propuesto para explicar es-
tos fracasos incluyen: a) la patogenicidad indirecta
ejercida por la presencia de bacterias productoras
de β-lactamasas (BPBL) en la flora faríngea que
inactivan la penicilina, impidiendo su acción sobre
el microorganismo; b) la presencia de tolerancia a
la penicilina; c) la falta del cumplimiento de la
pauta terapéutica, d) la ausencia de la flora farín-
gea habitual que actúa compitiendo con S. pyoge -
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P. Directas P. Indirectas P. Inespecíficas

Cultivo de exudado faríngeo Título en suero de Hemograma

El cultivo negativo descarta Antiestreptolisina O - Leucocitosis mayor
la infección por EGA - 200-250 U Tood/ de 12.000 µL

Un número reducido de adultos. - Neutrofilia
colonias puede crecer - 170-330 U Tood/
en portadores sanos. niños.

Detección de Ag El ASLO carece de valor VSG> 30mm/1ª hora
polisacárido de EGA en el diagnóstico de Elevación de PCR

- Látex faringoamigdalitis según valores

- ELISA aguda.                     normales de referencia

- Quimioluminiscencia De ayuda en estudios

Alta especificidad >95% epidemiológicos.

Sensibilidad 80%-90%

Una prueba negativa no
excluye la infección.

Tabla 3: Diagnóstico de laboratorio en
faringoamigdalitis aguda estreptocócica (EGA)



n e s (interferencia bacteriana); e) el estado de por-
t a d o r. Se han llevado a cabo diversos estudios en
los que se demuestra la relación entre la presen-
cia de BPBL y los fracasos terapéuticos con peni-
c i l i n a7 8 - 8 0. Sin embargo, otros autores no encuen-
tran esta correlación y ponen en duda el papel
que se ha atribuido a las BPBL de la faringe co-
mo responsables de los fracasos del tratamiento
con penicilina 8 1 - 8 3. En la actualidad es un tema

bastante discutido. También se han comunicado
datos muy variables sobre la incidencia de la tole-
rancia a la penicilina en S. pyogenes, oscilando
entre el 12 y el 92%, debido en parte a la meto-
dología util izada. En un estudio realizado en
nuestro país se pudo comprobar que el 12,6% de
las cepas causantes de faringitis estreptocócica
eran tolerantes a penicilina. En 1985 Kim y Ka-
plan observaron que en el 25% de los casos de
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Figura 1. Algoritmo diagnóstico en faringoamigdalitis aguda.

CARACTERÍSTICAS
CLÍNICAS Y

EPIDEMIOLÓGICAS

SUGESTIVO DE
ETIOLOGÍA VÍRICA

Edad < de 5 años o

mayor de 30.

Eritema

Tos

Conjuntivitis

Rinorrea

Exantema cutáneo 

SUGESTIVO DE
ETIOLOGÍA

BACTERIANA Edad 3 a 15 años

Fiebre elevada

Comienzo súbito

Exudado purulento

Odinofagia

TRATAMIENTO
SINTOMÁTICO

TRATAMIENTO

Positivo

Negativo

Negativo

Positivo

CULTIVO

DETECCIÓN DE Ag de
EGA EN EXUDADO

FARÍNGEO

Negativo

Adultos



pacientes en los que había tenido lugar el fracaso
terapéutico con la penicilina se aislaban cepas to-
lerantes a dicho antibiótico. Estos autores propu-
sieron que el fenómeno de la tolerancia podría
s e r, en algunos casos, responsable de los fraca-
sos del tratamiento con penicilina. Posteriormente,
esta hipótesis ha sido rechazada por otros grupos
de trabajo y en la actualidad no se conoce del to-
do el significado que pueda tener el fenómeno de
la tolerancia en la clínica.

Otro aspecto de interés que corroboraría el fra-
caso con penicilinas y otros β-lactámicos podría
ser la existencia de cepas S. pyogenes con una
proteína específica (F1) que le facilitaría el acceso
al interior de la célula, siendo de esta forma inac-
cesible a estos antimicrobianos86.

Diferentes autores han insistido sobre la nece-
sidad de cumplir 10 días de tratamiento completo
con penicilina, a pesar de la rápida desaparición
de los síntomas. Se ha comprobado que la dismi-
nución de los días de tratamiento aumenta el nú-
mero de fracasos bacteriológicos y la aparición
de complicaciones supuradas7 7 , 8 7. Por otra parte,
diversos estudios han puesto de manifiesto que
entre los portadores de S. pyogenes tiene lugar
una alta tasa de fracasos del tratamiento con pe-
nicilina para erradicar el microorganismo8 0 , 8 8.

Ampicilina o amoxicilina

Las aminopenicilinas presentan una eficacia se-
mejante a la de la penicilina para el tratamiento de
la faringoamigdalitis aguda. Amoxicilina se utiliza a
menudo en lugar de la penicilina V en el trata-
miento por vía oral. Algunos estudios han demos-
trado la eficacia de la administración oral de una
única dosis diaria de amoxicilina. Sin embargo, pe-
nicilina permanece como el tratamiento de elec-
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• Agudas 

- Inespecíficas

Rojas

Blancas

- Específicas

Diftérica

Fusoespirilar

Sífilis

Herpangina

Angina herpética

Mononucleosis

Pasteurella

Candidiásica

Otras

- Manifestaciones de procesos sistémicos

• Crónicas

Hiperplasia amígdala faríngea

Amigdalitis repetición

Tabla 4: Clasificación faringitis Tabla 5: Posibles causas de faringoamigdalitis

infecciosas y no infecciosas

Microorganismos

Bacterias 

Frecuentes

Streptococcus pyogenes

(grupo A)

Haemophilus influenzae 

Streptococcus pneumoniae 

Staphylococcus aureus    

Moraxella catarrhalis

Raros

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 simplex

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 autoinmunes

Síndrome de Reiter

Síndrome de Behçet

Eritema multiforme

Enfermedad de Kawasaki 

Pénfigo

Otras causas

Traumatismos

Quemaduras

Medicamentos

Tabaco

Marijuana



ción por su demostrada eficacia y seguridad, es-
pectro reducido y bajo coste59.

Cefalosporinas de administración oral

Aunque la penicilina es el tratamiento de elec-
ción, el aumento de fracasos del tratamiento comu-
nicado por diversos autores, así como la eventual
hipersensibilidad a este antibiótico ha hecho que se
consideraran otros agentes alternativos para el tra-
tamiento de la faringitis estreptocócica9 1 , 9 2. Diversos
estudios ponen de manifiesto que la administración
de una dosis única diaria de algunas cefalosporinas
orales (cefadroxilo, cefixima, y cefprozilo) resulta efi-
caz para erradicar S. pyogenes9 3 - 9 6. A pesar de es-
tos resultados, las cefalosporinas no deben sustituir
de forma rutinaria a la penicilina para el tratamiento
de la faringitis estreptocócica, al tener un mayor es-
pectro de actividad y coste que ésta.

Amoxicilina-clavulánico

K a p l a n8 0 y Brook7 9 realizaron estudios comparati-
vos entre penicilina y amoxicilina-clavulánico en pa-
cientes en los que no se había erradicado S. pyoge -

n e s tras haber recibido tratamiento con penicilina
oral. Con amoxicilina-clavulánico se evidenció, en
ambos estudios, una disminución significativa en el
porcentaje de fracasos bacteriológicos, hecho que
los autores consideran debido a la acción de la
amoxicilina-clavulánico sobre las BPBL y recomien-
dan dicho tratamiento a aquellos pacientes con farin-
gitis recurrentes. Sin embargo, como ya se ha co-
mentado anteriormente, el papel que desempeñan
las BPBL en los fracasos terapéuticos con la penicili-
na sigue siendo en la actualidad un tema de debate.

TRATAMIENTOS ALTERNATIVOS

a) Alergia a penicilina

Hasta hace algún tiempo, el tratamiento alter-
nativo lo constituían los macrólidos. Desafortuna-
damente, en estos últimos años se han comunica-
do incrementos de la tasa de resistencia de S .

p y o g e n e s a la eritromicina en diversos países9 7 - 1 0 0.
En España se han descrito porcentajes de cepas
resistentes a eritromicina y a otros macrólidos
comprendidos entre el 20 y el 35%7 6 , 1 0 1 - 1 0 3. En algu-
nos estudios se ha encontrado una correlación
entre el aumento de la prevalencia de S. pyoge -

n e s resistente a macrólidos y la utilización de es-
tos antimicrobianos1 0 2 , 1 0 2 , 1 0 5, por lo que sólo debe-
rían utilizarse en casos seleccionados y nunca de
forma rutinaria. Los mecanismos responsables de
la resistencia a eritromicina en los estreptococos
incluyen la modificación de la diana ribosomal y el
"eflujo" activo. La modificación de la diana confie-

re resistencia cruzada a los macrólidos, lincosami-
das y estreptogramina B (MLS

B
) y puede ser indu-

cible o constitutiva. Los nuevos macrólidos como
azitromicina han demostrado su eficacia terapéuti-
ca con una sola dosis diaria en pautas de 3 a 5
días, facilitando el cumplimiento terapéutico1 0 6 , 1 0 7;
sin embargo, su elevado coste y selección de re-
sistencias hace que sólo deba utilizarse en casos
seleccionados, nunca de forma rutinaria. El incre-
mento de la resistencia a los macrólidos en S .

p y o g e n e s constituye un problema terapéutico im-
portante en los pacientes alérgicos a penicilina.
En aquellas localizaciones geográficas en que los
porcentajes de resistencia a eritromicina sean ele-
vados, ésta no puede ser considerada como prin-
cipal alternativa a la penicilina para el tratamiento
de la faringoamigdalitis aguda. La telitromicina,
perteneciente a una nueva clase de macrólidos
semisintéticos, los ketólidos, presenta excelente
actividad frente a los aislamientos de S. pyogenes

resistentes a eritromicina1 0 8 - 111. Por otra parte, se
ha demostrado que los ketólidos no son inducto-
res de resistencia cruzada MLSB, por lo que teli-
tromicina puede ser considerada una alternativa
en estos tratamientos. En la actualidad sólo po-
dría utilizarse en pacientes mayores de 12 años.

Aunque es estrictamente necesario que no
exista reacción anafiláctica previa, las cefalospori-
nas de primera generación podrían ser un trata-
miento efectivo en este tipo de pacientes. El ma-
yor coste de estos antibióticos, así como su mayor
espectro con el riesgo de aparición y selección de
cepas resistentes, debe ser tenido en cuenta.

b) Otras alternativas

Clindamicina

La posible implicación de las bacterias anaero-
bias de la faringe en la inactivación de la penicilina
y en el aumento de los fracasos terapéuticos, o 
t e o r í a del patógeno indirecto postulada por Bro-
ok112, ha hecho que la clindamicina sea otra de las
alternativas propuestas para el tratamiento de las
faringitis estreptocócicas recurrentes. Brook1 8 c o n-
sidera que la superioridad de este antibiótico sobre
otros para el tratamiento de las faringitis recurren-
tes o para el tratamiento de portadores, se debe
no sólo a su actividad in vitro frente a S. pyoge -

n e s, sino también a su eficacia frente a las BPBL
tanto aerobias como anaerobias que se encuen-
tran colonizando el tracto respiratorio superior. Co-
mo ya se ha comentado anteriormente, éste es un
tema actualmente controvertido. Por otra parte,
hay que considerar, al utilizar clindamicina, la posi-
bilidad de resistencia cruzada con los macrólidos.
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Existen una serie de criterios que deben ser te-
nidos en cuenta a la hora de tratar la amigdalitis
aguda bacteriana y que pueden modificar la acti-
tud terapéutica:

– Instauración precoz del tratamiento

Parece razonable iniciar el tratamiento precoz-
mente una vez realizado el diagnóstico, lo que de-
berá mejorar antes al paciente disminuyendo el
riesgo de complicaciones y reduciendo el riesgo
de contagio.

– Cumplimiento del tratamiento

Esta situación viene condicionada por muchos
factores que no dependen directamente del propio
facultativo. Es cierto que las terapias cortas con
menor número de dosis al día se completan mejor
que otras más largas.

El tratamiento recomendado tiene una duración
de 10 días, aunque la experiencia nos indica que
a partir del 4º ó 5º día existe una mejoría evidente,
por lo cual es frecuente que los pacientes abando-
nen la medicación antes de cumplir los 10 días de
tratamiento. La tendencia actual en la terapia de la
faringoamigdalitis aguda es la de reducir la dura-
ción del tratamiento así como el número de dosis
diarias y encontrar un régimen terapéutico óptimo
con el fin de facilitar el cumplimiento, por parte del
paciente, del tratamiento9 3. Sin embargo, tal como
ya se ha comentado, el acortar la duración del tra-
tamiento con penicilina V se asocia a un incremen-
to de las tasas de fracasos bacteriológicos.

Estudios recientes han demostrado que pautas
cortas con algunos antibióticos han sido eficaces.
Así, la dosis diaria durante 3 ó 5 días de antibióti-
cos orales como claritromicina106, cefuroxima113, ce-
fixima95, cefpodoxima114 o azitromicina107 se ha mos-
trado eficaz en la erradicación de S. pyogenes. Sin
embargo, estos antibióticos presentan un espectro
más amplio que el de la penicilina y, a pesar de
que el tratamiento es más corto, resulta más caro,
por lo que su uso no se puede recomendar de una
forma generalizada11 5 , 11 6. Se ha demostrado la efi-
cacia clínica de telitromicina para el tratamiento de
la faringoamigdalitis aguda en niños y en adoles-
centes, mediante una pauta de 5 días de duración
y una dosis diaria por vía oral de 800 mg11 7. Por
otra parte, su actividad in vitro frente a S. pyoge -

n e s resistentes a macrólidos1 0 8 - 111 y su bajo poten-
cial de inducir resistencia a otros antibióticos con-
vierte a telitromicina en el tratamiento alternativo
de la faringoamigdalitis aguda en pacientes mayo-
res de 12 años.

TRATAMIENTO DE PORTADORES
CRÓNICOS DE S. PYOGENES

En los numerosos trabajos publicados sobre
S. pyogenes no hay acuerdo entre los diferentes
autores en cuanto a la definición del estado de
p o r t a d o r. Kaplan11 8 considera a los individuos que
albergan S. pyogenes en el tracto respiratorio su-
perior pero sin evidencia de respuesta inmunitaria
como portadores. Sin embargo, Gerber11 9 d e m o s-
tró en un estudio que la presencia o ausencia de
respuesta inmunitaria no constituye un indicativo
claro de infección actual. Por otra parte, tampoco
se conocen del todo los factores que intervienen
para que ciertos individuos se conviertan en por-
tadores crónicos. En general, el término de porta-
dor se suele aplicar a aquellos pacientes que
presentan alguna de las situaciones siguientes:
cultivo positivo pero sin sintomatología, o pacien-
te con sintomatología y cultivo positivo pero que
no desarrolla una respuesta inmunitaria. Por lo
cual es difícil distinguir si un paciente con farin-
goamigdalitis y cultivo positivo padece realmente
una infección por S. pyogenes o se trata de un
portador que padece una faringoamigdalitis viral.

Parece demostrado que el portador crónico
no supone una verdadera fuente de disemina-
ción del microorganismo ni tampoco un peligro
en desarrollar fiebre reumática. Sin embargo, el
resurgir de la fiebre reumática en estos últimos
años, así como la dificultad que existe para dife-
renciar un paciente con infección por S. pyoge -

n e s de un portador que padezca infección por
otro agente distinto, ha dado lugar a que muchos
autores recomienden la administración de anti-
biótico a los pacientes con faringoamigdalitis y
cultivo positivo. Los portadores asintomáticos de
S. pyogenes son en su mayoría niños en edad
e s c o l a r, que es la edad en la que más frecuente-
mente padecen las faringoamigdalitis agudas1 2 0. 

En la actualidad se recomienda el tratamiento de
los portadores sólo en situaciones especiales como
las siguientes: historia familiar de fiebre reumática;
durante brotes de fiebre reumática o de glomerulo-
nefritis postestreptocócicas en un grupo o comuni-
dad; situación familiar de faringitis estreptocócica
con contagio intrafamiliar en "ping-pong"; ansiedad
familiar excesiva; y en caso de brotes de faringitis
estreptocócica en la comunidad o en la familia.

Se han propuesto diferentes pautas para los
casos en que esté justificada la erradicación del
estado de portador: a) clindamicina oral durante 10
días; b) rifampicina oral durante 4 días y una in-
yección de penicilina G benzatina; c) rifampicina
oral durante los últimos 4 días de un ciclo de peni-
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cilina V de 5 días. Las dosis recomendadas apare-
cen en la Tabla 3. 

CONDUCTA ANTE EL FRACASO
TERAPÉUTICO. AMIGDALITIS

RECURRENTE

Se considera fracaso terapéutico a la reapari-
ción de signos y síntomas de faringoamigdalitis
aguda a las pocas semanas de un episodio curado
tras la cumplimentación de tratamiento correcto de
amigdalitis. Existen muchas explicaciones para es-
ta situación pero destacaremos las siguientes: a)
que se trate de un portador crónico de S. pyoge -

nes con una faringitis vírica intercurrente; b) que el
tratamiento no se haya realizado correctamente; c)
que se trate de reinfección por cepa distinta. 

En estos casos de fracaso terapéutico está in-
dicada la utilización de Penicilina G benzatina que
asegura el tratamiento correcto. Si el paciente, a

pesar de ello, persiste en sus cuadros infectivos
nos encontramos ante la amigdalitis recurrente. Se
ha demostrado la eficacia de la asociación de pe-
nicilina y metronidazol en el tratamiento de la
amigdalitis recurrente. Otras pautas que también
se han utilizado en esta patología son la clindami-
cina, cuya eficacia, como ya se ha comentado, se
atribuye a la actividad de este antibiótico sobre las
BPBL de la flora faríngea, tanto aerobias como
a n a e r o b i a s1 2 1 , 1 2 2. También amoxicilina-clavulánico
tiene un espectro que engloba a la mayoría de los
microorganismos que están colonizando la farin-
g e7 9. Otras pautas propuestas son: penicilina más
r i f a m p i c i n a1 2 3, eritromicina7 8 o cefadroxilo1 2 4. Te l i t r o-
micina puede ser considerada una alternativa váli-
da para el tratamiento de la amigdalitis recurrente,
teniendo en cuenta su perfil farmacocinético, que
hace que se facilite el cumplimiento del tratamien-
to, su perfil de seguridad, actividad frente a micro-
organismos resistentes a macrólidos y capacidad
en minimizar el desarrollo de resistencias.

INDICACIÓN DE CIRUGÍA EN
FARINGOAMIGDALITIS

La indicación de amigdalectomía o adenoamig-
dalectomía en faringoamigdalitis constituye hoy en
día una indicación r e l a t i v a, relacionada con el fra-
caso terapéutico y la recurrencia de los cuadros
de amigdalitis estreptocócica.

Otras indicaciones relativas pueden presentar-
se en algunos casos de amigdalitis caseosa re-
fractaria a tratamiento.

Son también indicaciones relativas los abcesos
periamigdalinos.

Las indicaciones absolutas de amigdalectomía
en la actualidad no corresponden a cuadros infec-
ciosos sino en la patología tumoral y en la obstruc-
tiva de la vía aérea superior por síndrome de ap-
nea obstructiva125,126.
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Tratamiento Alternativas Otros ttos.

Fa aguda Penicilina Telitromicina** Clindamicina
Amoxicilina Miocamicina
A m o x i c i l i n a - C l a v. Azitromicina
CFP orales* Claritromicina

Fa recurrente Telitromicina
A m o x i c i l i n a - C l a v

Todas las fa Telitromicina*** Miocamicina
donde los Azitromicina
β-lactámicos Claritromicina
no son adecuados

Tabla 6

*Cefadroxilo y Cefuroxima. ** no menores de 12 años. *** En niños, la
primera opción es el uso de macrólidos.
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