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AMIGDALITIS AGUDA INFANTIL

La faringoamigdalitis aguda consiste en la inflama-
ción aguda de causa infecciosa del tejido linfoide fa-
ríngeo. Esta inflamación es clínicamente más aparente
en las amígdalas palatinas1.

Fisiopatología del anillo de Waldeyer
Este tejido linfoide faríngeo está constituido por las

amígdalas palatinas, las adenoides, la amígdala lin-
gual, las bandas laterales faríngeas y discretas acumu-
laciones linfoides sobre la pared posterior de la farin-
ge. Constituye la primera línea de defensa para la
entrada de las infecciones respiratorias2.

Anatomía e histología

La faringe es un canal musculomembranoso que se
divide en 3 regiones: naso, oro e hipofaringe. Su su-
perficie está constituida por tejido linfoepitelial, en el
que las células linfáticas están en estrecho contacto
con las epiteliales. En determinadas zonas existen
unos conglomerados de tejido linfoepitelial llamados
amígdalas que constituyen el “anillo de Waldeyer”.
Estas estructuras son:

– Amígdala palatina: situada entre los pilares ante-
rior y posterior de la faringe.

– Adenoides o amígdala de Luschka: situada en la
pared posterior y techo de la faringe y, ocasionalmen-
te, en la fosita de Rosenmüller, alrededor del ostium
tubárico (amígdala de Guerlach).

– Amígdala lingual: medial y sobre la base de la len-
gua.

– Cordones laterales de la faringe: en la confluen-
cia de la pared lateral y posterior de la faringe.

Estos órganos linfoepiteliales están constituidos por
un armazón conjuntivo en forma de tabiques por el
que circulan los vasos linfáticos eferentes (no tienen
vasos aferentes), de modo que se aumenta la superfi-
cie linfoepitelial4.

Respuesta inmunitaria

El tejido linfoepitelial del anillo de Waldeyer ya
existe en el embrión, pero su constitución definitiva
con folículos linfoides secundarios se produce tras el
nacimiento, por el contacto con los gérmenes del me-
dio ambiente. En esta localización existe un verdade-
ro contacto entre el material antigénico y el sistema
vascular, que favorece la formación de anticuerpos en
el niño. Este tejido linfoide se desarrolla hasta alcan-
zar un máximo alrededor de los 5 años, iniciando
posteriormente un proceso de atrofia que se acelera
a partir de la pubertad. La extirpación de parte de este
tejido da lugar a la hipertrofia compensadora del res-
to y no tiene consecuencias inmunológicas negativas
para el niño5.

Consecuencias fisiopatológicas de la hipertrofia

adenoamigdalar

El aumento del tejido adenoamigdalar en los prime-
ros años se debe a las funciones inmunobiológicas
correspondientes. Sin embargo, una hipertrofia exce-
siva puede dar lugar a una estenosis de las vías respi-
ratorias superiores. Esta obstrucción puede dar lugar a
la aparición de un síndrome de apnea obstructiva del
sueño. Además de síntomas como ronquido noctur-
no, pausas de apnea, somnolencia diurna, etc., puede
ocasionar, en casos extremos, cor pulmonale. En estos
pacientes, la adenoamigdalectomía produce una me-
joría espectacular6.

Problemas inmunitarios de la adenoamigdalectomía

No existen contraindicaciones de orden inmunológi-
co para la extirpación de las amígdalas y las adenoides.
La hipertrofia del resto de los tejidos linfoides del ani-
llo de Waldeyer evita cualquier consecuencia para las
defensas locales o sistémicas. Sin embargo, determina-
das infecciones crónicas acantonadas en el fondo de
las criptas amigdalinas pueden dar lugar a graves en-
fermedades sistémicas, como la fiebre reumática (FR) o
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la glomerulonefritis (GNF). Por este motivo, la indica-
ción de amigdalectomía en determinados casos de in-
fecciones de repetición persiste7.

Etiología y epidemiología
La etiología de la faringoamigdalitis aguda se rela-

ciona con la edad. Entre los niños menores de 3 años,
los patógenos más habituales son los virus. Práctica-
mente todos los virus que afectan al aparato respirato-
rio pueden producir amigdalitis. Los más frecuentes
son: adenovirus, virus de Epstein-Barr, virus coxac-
kie, rinovirus, coronavirus y virus influenza y parain-
fluenza. Entre los 5 y 10 años, los gérmenes más fre-
cuentes son las bacterias, y en especial el estreptococo
betahemolítico del grupo A (Streptococcus pyogenes o
SBHGA). Éste puede llegar a constituir el 40 % de to-
dos los casos de faringoamigdalitis en las consultas
de pediatría. Otras bacterias menos frecuentes que po-
demos encontrar son: estreptococos de los grupos C y
D, Neisseria  gonorrhoea e, Mycopla sma  pneumonia e,

C. pneumonia e , estafilococos, bacterias anaerobias,
etc.8. También se ha comunicado la presencia de bac-
terias mucho más raras, como Actinomyces (formas de
amigdalitis crónicas seudotumorales)9.

Estudios realizados mediante cultivo de piezas de
amigdalectomía, practicadas a pacientes de entre 3 y
10 años con amigdalitis de repetición, revelan los si-
guientes gérmenes encontrados: S. pyogenes en el
30,2 %, Ha emophilus influenza e en el 20,3 %, Sta phy-

lococcus a ureus en el 19,2 % y S. pneumonia e en el
5,5 %. En el 24,8 % restante se encontraron microor-
ganismos no patógenos de la flora habitual10.

Clínica y diagnóstico
La amigdalitis se caracteriza por fiebre, odinofagia y

malestar general. Los hallazgos clínicos son poco es-
pecíficos en cuanto a la etiología de la enfermedad.
Clásicamente se han descrito 2 grandes grupos de
amigdalitis: bacterianas y virales.

Amigdalitis virales

También se denominan eritematosas. El período de
incubación es corto (2-3 días), aparece malestar mo-
derado y febrícula con inicio abrupto. Puede apare-
cer otalgia refleja, tos y obstrucción nasal. En la farin-
ge se observa un enrojecimiento difuso, aunque en el
65 % de los casos puede aparecer amigdalitis exudati-
va. Las adenopatías cervicales suelen ser del triángu-
lo posterior (esternocleidomastoideo [ECM], trapecio,
clavícula). La analítica es casi normal o con predo-
minio de linfocitos. Pueden distinguirse algunos sub-
tipos clínicos, aunque estas manifestaciones clínicas
pueden aparecer entremezcladas.

– Amigdalitis roja estacional: debida a virus.
– Fiebre faringoconjuntival por adenovirus: incuba-

ción de 5-6 días, rinitis, amigdalitis, conjuntivitis y
adenopatías cervicales.

Amigdalitis bacterianas

Su inicio es abrupto y causan fiebre de 39-40 °C. Los
gérmenes más frecuentes son S. pyogenes, neumoco-
cos, estafilococos y Ha emophilus. La faringoscopia re-
vela una amigdalitis exudativa, leucocitosis entre
12.000 y 20.000 y adenopatías de Küttner (subangu-
lomandibulares). Éstas son las que pueden dar lugar a
complicaciones más importantes.

El diagnóstico etiológico se realizaría por cultivo
de una muestra obtenida con torunda de frotis farín-
geo. El problema es que los resultados tardan 48-72 h
como mínimo. Por este motivo, se han desarrollado
tests de detección rápida del estreptococo que detec-
tan un antígeno polisacárido mediante técnicas de
aglutinación o enzimoinmunoanálisis.

El cultivo de exudado faríngeo revela cocos gram-
positivos arracimados, que Lancefield clasificó en gru-
pos (A-L) en función de los hidratos de carbono de su
pared celular. Se clasifican también por el tipo de he-
mólisis que producen. El 96 % del grupo A son beta-
hemolíticos. Producen 20 antígenos diferentes, inclu-
yendo toxinas y enzimas. Las estreptolisinas son las
responsables de la betahemólisis, las estreptolisina O
en profundidad y la S en superficie. Hay 3 toxinas eri-
trogénicas. La antiestreptolisina O (ASLO) se eleva tras
la amigdalitis estreptocócica, alcanzando su máximo a
las 3 semanas.

La escarlatina se caracteriza por el exantema cutá-
neo y la “lengua de fresa” debidas a la toxina eritro-
génica del estreptococo.

Formas clínicas

Agudas

Se trataría de cuadros aislados de amigdalitis vira-
les o bacterianas, producidas por contagio. Estos cua-
dros no tendrían por qué repetirse más de 5 veces en
cada invierno y, en general, estarían separados por un
período asintomático, ya que se trataría de nuevas in-
fecciones. Cada episodio correspondería a las des-
cripciones realizadas con anterioridad.

Aguda de repetición

También es denominada amigdalitis recurrente in-
fantil. Existen varias teorías respecto a la causa de la
repetición de estos episodios de amigdalitis.

Entre ellas destaca la teoría del fallo en la erradica-
ción del estreptococo por el tratamiento antibiótico.
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A pesar de la sensibilidad que este germen mantiene
a la penicilina, la posibilidad de producción de beta-
lactamasas por otras bacterias de la faringe puede ha-
cer que la penicilina no pueda erradicar el germen.
Además, seleccionaría cepas de la flora faríngea habi-
tual productoras de betalactamasas, como comenta-
remos más adelante. Algunos estudios microbiológi-
cos realizados mediante frotis amigdalar (como el de
los servicios de ORL y microbiología del Hospital In-
sular de Gran Canaria), sobre niños sanos y con amig-
dalitis recurrente, han demostrado la existencia de ce-
pas productoras de betalactamasas. Éstas estaban
presentes en el 100 % de los niños con amigdalitis re-
currente y en el 86,4 % de los niños sanos.

Otras teorías menos aceptadas hablan de otros fac-
tores que participarían en la mayor sensibilidad a las
infecciones. Algunos trabajos indican que los valores
de melatonina amigdalar están disminuidos en las
amigdalitis de repetición. La melatonina es una hor-
mona que se encuentra influida por las variaciones me-
dioambientales luz-oscuridad y que actúa como modu-
ladora del sistema inmunitario. Se han encontrado
concentraciones más elevadas de melatonina amigdalar
en la hipertrofia amigdalar, y disminuidas en la amig-
dalitis recurrente. Se especula que los valores elevados
de melatonina amigdalar favorecerían la hipertrofia
amigdalar, y los disminuidos la amigdalitis recurrente11.

Otro estudio microbiológico en el que se realizaron
cultivos de hipertrofias amigdalares, amigdalitis agudas
y amigdalitis recurrentes, ha demostrado que el por-
centaje de cultivos positivos es mayor en amígdalas
que en adenoides (rareza de las adenoiditis, criptas
amigdalares) y que la hipertrofia amigdalar no está re-
lacionada directamente con procesos infecciosos.

Crónica

Es un cuadro clásico, pero discutido en la actuali-
dad, que no está bien caracterizado clínicamente. Se
trataría en todo caso de un cuadro muy poco fre-
cuente en el que podrían aparecer microabscesos en
el fondo de criptas obstruidas, con mantenimiento del
germen. Clínicamente aparecería molestia crónica de
garganta y fiebre intermitente.

Portadores sanos

Se trata de pacientes en los que se cultiva el estrep-
tococo del frotis faríngeo, pero no presentan serocon-
versión ni clínica. En general no requieren tratamien-
to, salvo en algunos casos especiales:

– Antecedentes de fiebre reumática.
– Infección familiar recurrente.
– Si se plantea amigdalectomía.

Tratamiento
Existen una serie de razones para establecer un tra-

tamiento antimicrobiano en las amigdalitis agudas
bacterianas.

– Prevenir las complicaciones supurativas locales:
absceso periamigdalino, retrofaríngeo, etc.

– Prevenir complicaciones sistémicas, como la sep-
sis o el síndrome del shock tóxico estreptocócico.

– Prevenir las complicaciones no supurativas diferi-
das, como la fiebre reumática o la glomerulonefritis
postestreptocócica. El tratamiento en los primeros
7 días de la infección reduce el riesgo de fiebre reu-
mática, aunque no se ha demostrado que también dis-
minuya el de glomerulonefritis mesangial.

– Además, el tratamiento antibiótico produce una
más rápida resolución de los síntomas y acorta el pe-
ríodo de contagio.

La penicilina ha sido el fármaco de elección du-
rante los últimos 40 años. Sin embargo, aunque la
tasa de resistencias del estreptococo se mantiene en
el 0 %, se están comunicando fracasos terapéuticos
cada vez con más frecuencia. La causa parece ser la
presencia en la orofaringe de otros gérmenes, como
H. influenza e , Mora xella  ca ta rrha lis y Sta phylococ-

cus a ureus, productores de betalactamasas. Como
hemos mencionado anteriormente, algunos estudios
revelan que, en niños con amigdalitis recurrente, es-
tán presentes cepas productoras de betalactamasas
hasta en el 100 % de los cultivos amigdalares. Tam-
bién existe tolerancia del EBHGA a la penicilina, que
pasa a comportarse como bacteriostático en lugar de
bactericida. El incumplimiento del tratamiento, espe-
cialmente en niños, y el estado de portador asinto-
mático parecen desempeñar también algún papel en
el fracaso de la penicilina como tratamiento para
erradicar el EBHGA.

El tratamiento de elección, como hemos menciona-
do, por su relación coste/beneficio sigue siendo la pe-
nicilina por vía intramuscular a dosis de 600.000 U de
penicilina benzatina en pacientes con menos de 30 kg
de peso, o 1.200.000 U por encima de 30 kg. Por vía
oral se pueden administrar 250 mg cada 8 h en me-
nores de 5 años y 500 mg cada 8 h por encima de esta
edad, durante 10 días.

En casos de fracaso terapéutico por estreptococo
resistente, se podrían utilizar otras alternativas te-
rapéuticas, como amoxicilina-ácido clavulánico, ce-
falosporinas orales de segunda o tercera generación,
clindamicina o macrólidos. En estos casos puede ser
conveniente realizar cultivo y antibiograma para guiar
el tratamiento.
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El estudio SAUCE, realizado entre los años 1996-1997
por el grupo español de Vigilancia de Patógenos Res-
piratorios, encontró un 26,7 % de SBHGA resistentes a
eritromicina. En S. pyogenes existen 2 fenotipos de
resistencia a los macrólidos:

– Fenotipo M: es un mecanismo de bombeo o achi-
que del antibiótico una vez que ha entrado en la bac-
teria. En España, el 93 % de las cepas de S. pyogenes

resistentes a eritromicina presentan este mecanismo.
Este fenotipo confiere resistencia a los macrólidos de
14 átomos de carbono (claritromicina, roxitromicina)
y de 15 átomos de carbono (azitromicina), pero no a
los de 16 átomos de carbono (miocamicina, josamici-
na y espiramicina), ni a la clindamicina.

– Fenotipo MLSb: la bacteria produce una enzima
metilasa que dificulta la unión del macrólido al riboso-
ma, disminuyendo su afinidad por éste. En España sólo
se observa en el 7 % de los EBHGA resistentes a eritro-
micina, y confiere resistencia a todos los macrólidos,
lincosamidas (clindamicina) y estreptogramíneas.

La evolución suele ser favorable, incluso sin trata-
miento, en 7 días. Con un tratamiento antibiótico ade-
cuado los síntomas duran unos 3 días. El uso exten-
dido de antibióticos ha reducido drásticamente la
incidencia de complicaciones, como la escarlatina o la
fiebre reumática.

El tratamiento de las amigdalitis virales es sintomá-
tico. Los antibióticos se reservan para las complica-
ciones o sobreinfecciones bacterianas de las mismas.

Una pauta para el tratamiento de los portadores
crónicos en los casos en que es necesario es: penici-
lina benzatina más 4 días de rifampicina a dosis de
20 mg/kg/día, o clindamicina durante 10 días a dosis
de 20 mg/kg/día, repartidos en 3 tomas diarias. Pue-
den tratarse también con otros antibióticos resistentes
a las betalactamasas.

Las amigdalitis de repetición pueden tratarse con
los antibióticos resistentes a las betalactamasas enu-
merados anteriormente, y en casos de nuevo fracaso
y siempre que se cumplan los criterios que comenta-
remos más adelante, con amigdalectomía.

Algunos estudios (como el de García Callejo et al)
demuestran que la flora predominante en pacientes
con amigdalitis recurrente está formada por especies
potencialmente patógenas y productoras de betalacta-
masas. Sin embargo, la adenoamigdalectomía produ-
ce modificaciones en la flora potencialmente patóge-
na, que es suplida por otra de naturaleza saprófita.
Estos hallazgos microbiológicos objetivos justificarían
la amigdalectomía en los casos de fracaso del trata-
miento antibiótico26.

Un resumen de la pauta terapéutica podría ser tra-
tamiento empírico con penicilina, y si en 48-72 h no
se observa mejoría, tratamiento alternativo, cultivo y
antibiograma.

Complicaciones

Locales

Las complicaciones locales de las amigdalitis agu-
das se deben a la extensión de la infección fuera del
tejido amigdalar, siguiendo los planos anatómicos. La
amígdala palatina es un conglomerado de tejido lin-
foide rodeado por una cápsula que se dispone en un
lecho muscular constituido por el constrictor superior
de la faringe, el palatogloso y el palatofaríngeo. El
espacio comprendido entre la cápsula y el lecho se
denomina periamigdalino y es el primero que resula
afectado cuando la infección se extiende.

Flemón o absceso periamigdal ino. Se manifiesta
como una amigdalitis de mala evolución. Persiste el
mal estado general, la fiebre y es característica la im-
portante odinofagia (incluso con babeo) y el trismus
por afección inflamatoria de los músculos pterigoide-
os. Puede aparecer empastamiento ganglionar ipsola-
teral. La exploración faríngea es característica, aunque
dificultosa por los problemas del paciente para abrir
la boca, y revela un abombamiento del pilar anterior,
una protrusión de la amígdala de ese lado hacia la lí-
nea media y, a menudo, edema de úvula.

El tratamiento consiste en la incisión y el drena-
je del pus acumulado en esa zona, y el tratamiento
antibiótico y corticoide, que generalmente se realiza
por vía intravenosa en las primeras horas en la sala
de urgencias (penicilina a dosis de 5 × 106 U cada
6 h, o ceftriaxona, 1-2 g/24 h más clindamicina
600 mg/6 h, con metilprednisolona 1-2 mg/kg/día).
Una vez drenado el pus, la mejoría es espectacular
en las horas siguientes, por lo que se realiza trata-
miento ambulatorio. Dado que la zona en que se
produce el absceso no es susceptible de dejar drena-
jes para mantener abierta la incisión, generalmente se
vigila cada 24 h durante los primeros días para rea-
brir la herida y evitar así el cierre en falso y la nueva
colección de pus.

Una vez pasado el episodio, generalmente se reco-
mienda efectuar una amigdalectomía diferida para
evitar la repetición de esta complicación. Algunos au-
tores esperan al segundo episodio para indicar la
amigdalectomía.

Absceso parafaríngeo. Se produce cuando la infec-
ción sobrepasa lateralmente el músculo constrictor su-
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perior de la faringe, extendiéndose por la parte ex-
terna hasta el espacio comprendido entre la mandíbu-
la y los músculos masticadores. Este espacio está di-
vidido en dos por la apófisis estiloides y los músculos
del ramillete de Riolano: los espacios preestíleo y re-
troestíleo. El preestíleo contiene las arterias faríngea
y palatina ascendentes, así como el IX par craneal. La
afección del espacio retroestíleo es más grave, ya que
contiene la arteria carótida y la vena yugular internas
y los últimos 4 pares craneales. Además, este espacio
se continúa inferiormente hasta el mediastino, por lo
que sus infecciones pueden presentar complicaciones
graves (mediastinitis) con mayor facilidad. El trata-
miento de estas infecciones requiere, además, trata-
miento antibiótico y corticoide i.v., incisión y drena-
je, para lo que puede ser necesario recurrir a una
cervicotomía externa dada la localización anatómica
de la infección.

Absceso retrofaríngeo. El absceso retrofaríngeo es
una complicación rara, aunque algo más frecuente
en el niño por la abscesificación de las adenopatías
retrofaríngeas de Guillette. Conlleva riesgos importan-
tes, como la obstrucción de la vía aérea y la disemi-
nación del proceso. El abombamiento de la pared
posterior de la oro e hipofaringe puede dar lugar a
disminución del espacio respiratorio, con disnea, es-
tridor y tiraje. El espacio retrofaríngeo no está tabica-
do inferiormente, sino que se extiende hasta el me-
diastino, pudiendo dar lugar a gravísimas mediastinitis
por extensión de la infección (se denomina como es-
pacio peligroso de Gradinski y Hoeloque). Puede
ocasionar dolor cervical e incluso tortícolis, aunque
esto también puede aparecer por contractura refleja
de la musculatura en contacto con adenopatías cervi-
cales (seudorigidez de nuca). En el niño suele deber-
se a la extensión de un proceso infeccioso faringo-
amigdalar, mientras que en el adulto es más frecuente
que su origen sea una inoculación séptica por un
cuerpo extraño o iatrogénica y, antiguamente, a abs-
ceso prevertebral “frío” en el mal de Pott o tuberculo-
sis de los cuerpos vertebrales (en la actualidad poco
frecuente).

Otras complicaciones

– Síndrome de Lemiere, o tromboflebitis de la vena
yugular interna como consecuencia de una infección
faringoamigdalar, es una complicación grave pero
muy rara en nuestros días.

– Síndrome de Grisel: más frecuente en niños. Se
trata de una tortícolis debida a una subluxación de la
articulación atloaxoidea, que fácilmente pasa desa-
percibida en los estudios radiológicos.

– Hemorragias: especialmente graves en el caso de
las retroestíleas. Pueden deberse también a una lesión
iatrogénica durante el drenaje de abscesos en estas
zonas.

A distancia

Pueden aparecer septicemia o shock séptico por di-
seminación de la infección por vía hematógena. Son
complicaciones graves causadas por la irrupción de
las bacterias en el torrente circulatorio por vía hema-
tógena, linfática o por continuidad. Aparecen fiebre,
escalofríos y síntomas de enfermedad general grave.
Deben realizarse hemocultivos y se instaurará trata-
miento antibiótico de amplio espectro a altas dosis.

Diferidas

Es conocida la importancia de las infecciones es-
treptocócicas en el desencadenamiento de la fiebre
reumática y las glomerulonefritis por mecanismo in-
munoalérgico. El tratamiento antibiótico de las estrep-
tococias ha demostrado ser el factor más importante
para disminuir la frecuencia de estas complicaciones
(sobre todo en la FR).

INDICACIONES DE TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Entre las indicaciones de amigdalectomía, los pro-
cesos infecciosos han perdido protagonismo a favor
de las enfermedades obstructivas de la vía respiratoria
superior en el niño. Antiguamente se indicaba de una
forma muy liberal la amigdalectomía para tratar los
procesos infecciosos amigdalares. En la actualidad, la
mayoría de los casos pueden ser tratados de manera
adecuada con tratamiento médico. Actualmente, en
la mayoría de los casos la indicación es debida a una
causa obstructiva.

Sin embargo, la indicación de amigdalectomía por
una causa infecciosa no ha desaparecido completa-
mente, aunque se han limitado los criterios clínicos
para dicha intervención, que se aplica en amigdalitis
aguda de repetición.

Criterios mínimamente aceptables
Paradise y Bluestone elaboraron unos criterios mí-

nimamente aceptables en el Children’s Hospital of
Pittsburg. Se indica amigdalectomía en amigdalitis agu-
das recurrentes que cumplan los siguientes criterios:

Frecuencia

Episodios de amigdalitis que se repitan:

– Siete episodios en el último año.
– Cinco episodios al año en los últimos 2 años.
– Tres episodios al año en los últimos 3 años.

M
O

N
O

G
R

A
FÍ

A
S



An Pediatr, Monogr 2003;1(1):62-8 67

Curso Otorrinolaringología para Pediatras

Cada episodio debe cumplir una serie de criterios
comprobables por el médico. La historia clínica obte-
nida de los padres no es suficiente para catalogar los
episodios de amigdalitis bacteriana como tales.

Características

Cada uno de los episodios debe cumplir uno o más
de los siguientes requisitos, comprobados por el mé-
dico mediante exploración:

– Fiebre � 38 °C.
– Adenopatías. Adenitis cervical aguda.
– Exudado amigdalar.
– Cultivo positivo para estreptococo betahemolítico

del grupo A.

Es preciso haber realizado tratamientos antibióticos
adecuados antes de indicar cirugía.

Se ha observado que la frecuencia de episodios in-
fecciosos tiende a disminuir con el paso del tiempo,
tanto en niños operados como no operados. Esto pue-
de ocurrir a veces en períodos de tiempo tan cortos
como 6 meses. En algunos casos, por tanto, se podría
esperar a esa mejoría espontánea, que ocurre la ma-
yoría de las veces. Así pues, la indicación desde un
punto de vista práctico debe individualizarse, teniendo
en cuenta la situación nutricional del niño, el absen-
tismo escolar y el rendimiento, la situación laboral de
los padres, el entorno laboral y social, la ansiedad
de los padres, etc.17,18.

Criterios por causa obstructiva
Hoy día se trata de la indicación principal de amig-

dalectomía. No es el objeto de este capítulo, por lo
que sólo diremos que la hipertrofia adenoamigdalar
es la causa más frecuente de síndrome de apnea del
sueño de causa obstructiva en el niño.

Otros criterios menos frecuentes
Otras indicaciones, menos frecuentes, para la amig-

dalectomía serían la aparición de complicaciones de
la amigdalitis como:

– Absceso periamigdalino. En su primer episodio o
en el segundo, según los autores19.

– Amigdalitis crónica resistente al tratamiento. Enti-
dad rara hoy día y de difícil interpretación. Teórica-
mente se producirían microabscesos en el fondo de
criptas amigdalinas, que darían lugar a febrícula cró-
nica y manifestaciones infecciosas generales.

Valores de superóxido dismutasa (SOD) en sangre.
No se trata de un parámetro clínico aplicable sino ex-
perimental. Algunos estudios (como el del Centro de

Investigación del Hospital la Fe de Valencia) han bus-
cado la manera de objetivar la indicación de amigda-
lectomía. Los radicales libre derivados del oxígeno se
liberan en relación con el daño amigdalar. Los agentes
antioxidantes destoxificadores celulares se relacionan
en buena medida con el daño tisular. Se han medido
los valores de superóxido dismutasa en el tejido amig-
dalar y en la sangre periférica (eritrocitos), en pacien-
tes con hipertrofia amigdalar, amigdalitis de repetición
y absceso periamigdalino. Se ha encontrado una bue-
na correlación entre los valores amigdalares y hemá-
ticos, así como una relación creciente y estadística-
mente significativa con el daño tisular. Por este
motivo, se postula que los valores sanguíneos de SOD
podrían indicar objetivamente la necesidad de amig-
dalectomía en los casos infecciosos21-23.

Técnica quirúrgica
Se han descrito multitud de técnicas de amigdalec-

tomía. Los procedimientos con el paciente despierto
(Sluder) son inaceptables hoy día debido al alto ries-
go de complicaciones. La disección bajo anestesia ge-
neral e intubación orotraqueal es el procedimiento
de elección. Se han descrito múltiples modificaciones
de la técnica de disección (bipolar, láser, criocirugía,
radiofrecuencia, etc.) que no han disminuido signifi-
cativamente la morbilidad de la intervención ni la tasa
de complicaciones28.

Complicaciones de la cirugía
Las complicaciones más frecuentes de la amigdalec-

tomía son:

– Hemorragia postoperatoria. Aparece en aproxima-
damente el 7 % de los procedimientos, requiriendo rein-
tervención en el 2 % de los casos. Las distintas modifi-
caciones de la técnica no han producido descensos
significativos de estos valores. Generalmente ocurre en
las primeras horas de la intervención y requiere un me-
dio hospitalario y personal adecuado. Las hemorragias
tardías son más raras y pueden ocurrir unos 7 días des-
pués de la intervención por desprendimiento de la es-
cara. En general, son más graves, ya que el paciente
puede tardar más en acudir al centro hospitalario14,15,29.

– Complicaciones de la vía aérea. Causada por ede-
ma de laringe, edema de úvula o hematoma. Pueden
requerir tratamiento corticoide o intubación24.

– Deshidratación. Ocurre en niños que se niegan a
comer y beber debido a la odinofagia importante que
sigue a la intervención. Puede requerir ingreso hospi-
talario y sueroterapia.

– Otras complicaciones raras. Existen múltiples
complicaciones muy raras, aunque potencialmente

M
O

N
O

G
R

A
FÍ

A
S



Curso Otorrinolaringología para Pediatras

68 An Pediatr, Monogr 2003;1(1):62-8

graves, como en todo procedimiento quirúrgico. Hay
que tener en cuenta que se trata de intervenciones
realizadas sobre niños y en la vía aérea. Entre éstas
podemos encontrar enfisemas subcutáneos y medias-
tínicos, trombosis de la yugular, etc.12-16,25. Por este
motivo se debe informar bien a los padres y tomar
conjuntamente con ellos la decisión de intervenir, te-
niendo en cuenta todo lo comentado hasta aquí.
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