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PRINCIPIOS

Aunque variable segun edad, etiologia y tipo clinico, la faringoamigdalitis es uno de los procesos més frecuentes en Atencion Primaria. En
la préactica médica preocupa especialmente la etiologia por Streptococcus pyogenes, por lo que el diagnéstico 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 penicilina ha venido siendo de eleccidn, 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
anatomica, suelen afectarse zonas tales como las amigdalas
(adenoiditis, tonsilitis o amigdalitis), la mucosa nasal (rini-
tis), la vula 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 participacion bacteriana es
importante y requiere tratamiento antimicrobiano.

EPIDEMIOLOGIA

Es una causa de consulta médica muy frecuente, con
m4s 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 mds frecuente des-
pués del resfriado comiin 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. Tomads, de la Sociedad Espaiiola de Otorrinolaringologia y Patologia Cérvico Facial; F. Asensi y T. Herndndez-Sampelayo, de
la Sociedad Espaifiola de Infectologia Pediatrica; C. Lopez-Madroiiero y F. Pérez-Escanilla, de la Sociedad Espaiiola de Medicina General; J.L. Cafiada,

de la Sociedad Espaiiola de Medicina Rural y Generalista; y T. Isasid y M. Martinez, de la Sociedad Espaiiola de Medicina de Urgencias y Emergencias.
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La edad en que la incidencia es mayor se sitia entre los
3y 15 afos, 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 estreptocécicas en
invierno y principios de primavera. La propagacion 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 estdn expuestos a su padecimiento, indepen-
dientemente de su condicién socioecondémica 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 dias de media de baja laboral por episodio)
(9, 10). Los médicos de Atencién Primaria sospechan una
etiologfa bacteriana en el 60% de los casos, pero adminis-
tran antibidticos 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-
festacion 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 repeticién
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Faringitis agudas inespecificas

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

Los virus son la causa mds 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 reumadtica y glome-
rulonefritis aguda difusa). Es rara en los nifios menores de
3 afios, poco frecuente entre los 3 y 5 afios, 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 mas 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
otoflo 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 e intensa odinofagia que
pasa a ser franca disfagia. Recientemente se ha vuelto a
prestar especial atencion a S. pyogenes por aparecer cepas
mds virulentas, como el serotipo M1, y haber aumentado
las complicaciones, aconsejando profundizar en los estudios
de patogenicidad y tipificacion con fines epidemiolégicos
(14). A la hora de atribuir la patogenicidad a S. pyogenes y
las recaidas tras tratamiento antibidtico 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 jévenes (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
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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
Eritema 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 desviacion a la izquierda.

Complicaciones posibles, ademds de la glomerulonefri-
tis y la fiebre reumatica, son los abscesos periamigdalinos,
la linfadenitis cervical y los abscesos cervicales. Mdas 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
llegar 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 infeccion 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 etiologia viral o bacteriana. La clinica se caracteriza
por un pico febril de corta duracién acompafiado de rino-
rrea, obstruccidn nasal y el resto de los sintomas de las fa-
ringitis inespecificas. Puede preceder o acompaiiar a una ri-
nitis o una otitis.

Faringitis agudas especificas

Son manifestaciones faringeas de infecciones sistémi-
cas. Algunas practicamente han desaparecido en los paises
industrializados, como la angina diftérica por Corynebac-
terium diphteriae, aunque existe el riesgo de importacion
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 podria 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 prac-
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 exploracion 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 ulceras poco profundas, de un par de milimetros
de didmetro y rodeadas de un intenso halo rojo. Estas
lesiones curan espontdneamente en cuatro o cinco dias.

— 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 lugar a una gingivoestomati-
tis. Cuando se debe al virus del herpes zoster se presenta
sOlo 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 diagndstico se
refuerza con la demostracién de anticuerpos anti-EBYV,
mas especifico que la clésica reaccién de anticuerpos he-
ter6filos de Paul-Bunnell. Es una infeccién tipica de ni-
filos mayores y adolescentes, y puede presentarse en pe-
quefias epidemias. Hay una afectacion 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 hepatica manifes-
tada por una elevacidn de las transaminasas séricas. Pue-
de presentarse dificultad respiratoria franca por la afec-
tacion de las amigdalas y las vegetaciones, que obliga al
paciente a adquirir una posicion 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 suele aparecer en enfermos in-
munodeprimidos o sometidos a largos tratamientos con
antibi6ticos o en el curso de radioterapia sobre el cuello,
especialmente si se asocia a quimioterapia. Es tipico el
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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 caricter 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 comiin a ambas y consiste en una
sensacion de cuerpo extraflo, 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 psicosomético. En la forma hi-
pertréfica hay una hipertrofia de los foliculos linfoides y en
la atr6fica una mucosa seca y con moco pegado en la pared
posterior de la faringe.

Dentro de las faringitis crénicas pueden incluirse las 1la-
madas parestesias faringeas funcionales, con los mismos sin-
tomas subjetivos que las anteriores pero sin ningtin 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 mecdnicos que inflamatorios. Realmente no supone
una enfermedad sino la expresioén de una intensa actividad
de los 6rganos linfoides, que al hipertrofiarse y bloquear las
fosas nasales pueden propiciar la apariciéon 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
ningtin otro sintoma. Es un hallazgo casual relacionado
con las caracteristicas anatémicas de las criptas, con nin-
guna o escasa repercusion clinica. Lo mas 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 mds 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) prescripcion inadecuada; b) falta de cumpli-
miento por parte del enfermo de la pauta antibidtica
recomendada; c) alteracidén 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 colonizacién 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 propdsito de
las vegetaciones, resultado de una intensa actividad lin-
fatica. Puede causar problemas mecédnicos y contribuir al
sindrome conocido como “apnea obstructiva del sueio”.

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-
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dala en un medio de cultivo. En cualquiera de estos proce-
sos cronicos se detectan leucocitos neutréfilos hiperactivos
como mecanismos de defensa (44) y un aumento de la con-
centracion de superdxido dismutasa plasmadtica (45).

DIAGNOSTICO DE LA
FARINGOAMIGDALITIS

La faringoamigdalitis aguda es una de las enfermedades
infecciosas més 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 diagndstico puede establecerse atendiendo a criterios
clinicos, epidemiolégicos, analiticos y microbioldgicos. Ba-
sadndose en criterios clinicos y epidemiolégicos se puede
establecer un diagndstico presuntivo (54-58) (Tablas 3 y 4).
No obstante, se debe recordar que sélo el estudio micro-
bioldgico permite esclarecer con certeza la causa de la
infecciodn, la orientacion del tratamiento, la erradicacion del
microorganismo causal y la prevencioén de complicaciones.
Asfi se pueden evitar tanto la diseminacién local de la infec-
cién como la aparicién de secuelas de tipo inmunitario,
como la fiebre reumética aguda o la glomerulonefritis post-
estreptocdcica (49-51).

El diagnéstico etiolégico no se hace por las manifesta-
ciones clinicas, al tratarse de un cuadro inespecifico con
multiples signos y sintomas comunes. El estudio micro-
bioldgico de las faringoamigdalitis no suele hacerse habi-
tualmente, pero es el Unico que logra establecer la etiologia
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 estreptocdcica y viral. En con-
diciones normales, y si el médico peticionario no hace indi-
caciones clinicas al caso, las técnicas de cultivo estan enca-
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Tabla 3. Criterios epidemiolégicos a considerar en el diagnéstico presuntivo de faringoamigdalitis aguda*.

Etiologia

Edad

Estacion Contactos

Asociacion

S. pyogenes

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

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

Entre 3 y 15 afios

Adultos
Ninos, adultos
Raro
Adolescencia
Adultos

< 5 afios
> 30 afios
Adolescencia

Nifios
Nifos

Invierno e inicio
de primavera

Contacto cercano, caso
intrafamiliar

Indiferente Sexualmente activos
Invierno Brotes en colegios,
Verano 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 infeccion viral sobre la que se desarrolla luego una bacteriana.

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

Datos clinicos y analiticos Viral Estreptocdcica (S. pyogenes)
Comienzo stibito No, gradual Nit
Fiebre Poco elevada* >38,5°C

Dolor de garganta
Cefalea
Dolor abdominal

Exudado amigdalar en placas

Petequias en paladar

Linfadenopatia cervical
anterior

Nauseas y vomitos
Diarrea

Exantema cutaneo
Tos

Conjuntivitis

Rinorrea

Vesiculas o ulceras en orofaringe

Leucocitosis
Linfocitosis
Linfocitos atipicos

ASLO

No o leve
No o discreta
No

Si, escaso,
no discriminativo

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

No

*En niflos 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.

Si, moderado a intenso

Si, especialmente nifios

Si, amarillento, pultacea,
no discriminativo

Si, sugestivo

Si, blanda y dolorosa,
en angulo mandibular

Si, especialmente nifios
No
Si, escarlatiniforme

No

Si, desviacion izquierda
No
No

Si, tarda en elevarse
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Tabla 5. Diagnostico de laboratorio en faringoamigdalitis aguda por S. pyogenes.

Pruebas directas

Pruebas indirectas

Pruebas inespecificas

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

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

Alta especificidad >95%

Sensibilidad 80%-90%

Una prueba negativa no excluye la infeccion

minadas al aislamiento e identificacion 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 precaucion 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 resultados 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 correlacion entre cada una de estas situacio-
nes y el nimero de colonias presentes en el cultivo; sin
embargo, la significacién clinica y microbioldgica de este
hecho resulta problemaética.

Una alternativa al cultivo es la deteccion 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-
ja 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 antibiéticos (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 nifio o adoles-
cente que presente una clinica compatible con faringoamig-

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 epidemiolégicos

Hemograma
Leucocitosis mayor de 12.000 ul
Neutrofilia

VSG >30 mm/1* hora
Elevacion de proteina C reactiva segtin
valores normales de referencia

dalitis estreptocdcica y el resultado de la prueba rapida 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 reumatica (67). Las pautas
terapéuticas de la faringitis estreptocécica van dirigidas
fundamentalmente a erradicar el estreptococo para pre-
venir la aparicion de esta complicacién (68). Sin embar-
go, el tratamiento antibidtico no es eficaz en la preven-
cién 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 practica de-
saparicion, 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) Evitar el contagio: se ha comprobado que el tratamiento
adecuado logra la negativizacion del cultivo en las pri-
meras 24 horas en el 97% de los casos, minimizando el
riesgo de contagiar a familiares o compafieros (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 epidemiolégicas

\ 4

Sugestivo de etiologia
bacteriana

v

- Edad 3 a 15 afos
- Fiebre elevada

- Comienzo subito

- Exudado purulento
- Odinofagia

Y

\ 4

Sugestivo de etiologia
viral

v

- Edad <5 0 > 30 afios
- Eritema

- Tos

- Conjuntivitis

- Rinorrea

- Exantema cutaneo

Deteccion de Ag
de S. pyogenes
en exudado faringeo

A

Cultivo

<—| Negativo |

| Positivo |

Negativo
adultos

¢ A 4

VLLV

>I Tratamiento sintomatico |

Tratamiento especifico |

Figura 1. Algoritmo diagndstico en faringoamigdalitis aguda.

Antibioticos especificos
Betalactamicos
Penicilina

La penicilina se considera el antibiético 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

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 actda 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 estreptocOcica 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 antibi6tico.
Estos autores propusieron que el fendmeno 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 fendmeno 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 aparicion
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 tnica dosis diaria de amoxicilina.
Sin embargo, la penicilina continda siendo el tratamiento
de eleccién 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 estreptocdcica (91,
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92). Diversos estudios ponen de manifiesto que la adminis-
tracién de una dosis Unica 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 estreptocdcica, al tener un mayor
espectro de actividad y un coste més elevado.

Amoxicilina-acido clavulanico

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
disminucion significativa en el porcentaje de fracasos bac-
teriologicos, hecho que los autores consideran debido a la
accién de amoxicilina-4cido 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
desempenan estas bacterias en los fracasos terapéuticos con
penicilina sigue siendo un tema de debate.

Tratamientos alternativos
Alergia a la penicilina

Hasta hace algtin tiempo, el tratamiento alternativo a la
penicilina lo constitufan los macrélidos. Desafortunadamen-
te, en estos ultimos afos se ha comunicado un aumento en
la tasa de resistencia de S. pyogenes a la eritromicina en
diversos paises (97-100). En Espafia 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 correlacion entre
el aumento de la prevalencia de S. pyogenes resistente a los
macroélidos y el uso de estos antimicrobianos (102, 104,
105), por lo que sé6lo deberfan 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-
cion de la diana confiere resistencia cruzada a los macroli-
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 macrélidos 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 macroélidos 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 sélo puede utilizarse en pacientes mayores de 12
afos.

Aunque es estrictamente necesario que no exista reac-
cion anafiléctica 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
aparicién y seleccion de cepas resistentes.

Otras opciones
Clindamicina

La posible implicacion de las bacterias anaerobias de la
faringe en la inactivacion de la penicilina y en el aumento
de los fracasos terapéuticos, o teoria del patdgeno 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 no 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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néstico, lo que debera mejorar antes al paciente y dismi-
nuye el riesgo de complicaciones y de contagio.

— Cumplimiento del tratamiento: esta situacién viene con-
dicionada por muchos factores que no dependen directa-
mente del propio facultativo. Es cierto que las terapias
cortas y con menor nimero 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 o 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
duracion del tratamiento, asi como el ndmero de dosis dia-
rias, y encontrar un régimen terapéutico 6ptimo 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 antibiéticos han sido eficaces. Asf, 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 mas amplio que el de la pe-
nicilina, y a pesar de que el tratamiento es mas 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 dias 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 definicién 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-
tr6 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 sintomatologia 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 reumadtica
en estos Ultimos afios, asi como la dificultad que existe para
diferenciar un paciente con infeccién por S. pyogenes de un
portador que padezca infeccidn por otro agente distinto, ha
dado lugar a que muchos autores recomienden la adminis-
tracion de antibidtico a los pacientes con faringoamigdalitis
y cultivo positivo. Los portadores asintomadticos de S. pyo-
genes son en su mayoria nifios en edad escolar, que es
cuando con més 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 reumatica.

— Durante brotes de fiebre reumaética o de glomerulonefri-
tis postestreptocdcicas en un grupo o comunidad.

Tabla 6. Esquema de tratamiento de las faringoamigdalitis.
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— Situacién familiar de faringitis estreptocdcica con con-
tagio intrafamiliar en “ping-pong”.

— Ansiedad familiar excesiva.

— En caso de brotes de faringitis estreptocdcica 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 ultimos cuatro dias de un
ciclo de fenoximetilpenicilina de cinco dias. 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
situacion, 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 asociacion de

Tratamiento Alternativas Otros tratamientos
Faringoamigdalitis aguda Penicilina Telitromicina® Clindamicina

Amoxicilina Miocamicina

Amoxicilina-acido clavulanico Azitromicina

Cefalosporinas orales'

Faringoamigdalitis recurrente Telitromicina

Claritromicina

Amoxicilina-acido clavulanico

Todas las faringoamigdalitis en que Telitromicina®

los betalactamicos no sean adecuados

ICefadroxilo y cefuroxima.
2No menores de 12 afios.
3En nifios la primera opcién son los macrdlidos.

Miocamicina
Azitromicina
Claritromicina
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Tabla 7. Dosis y vias de administracién de antimicrobianos
en la faringoamigdalitis.

Farmaco 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-  Nifios: 40-10 mg/kg/dia Oral 10
dc. clav. dividido en 3 dosis
Adultos: 500-125 mg/8 h Oral 10
Cefadroxilo Niflos: 30 mg/kg/dia Oral 10
dividido en 2 dosis
Adultos: 0,5-1 g/12 h Oral 10
Cefuroxima Nifios: 30-40 mg/kg/dia Oral 10
dividido en 2-3 dosis
Adultos: 500 mg/8 h Oral 10
Claritomicina  Nifios: 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
Penicilina G 1,2 x 10° UI im. 1
benzatina En <27 kg: 6,0 x 10° Ul im. 1
Penicilina V. Nifios: 250 mg/8-12 h Oral 10
Adultos: 250-500 mg/8-12h  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-acido clavuldnico tam-
bién engloba en su espectro a la mayoria de los microorga-
nismos que estan colonizando la faringe (79). Otras pautas
propuestas son penicilina mas rifampicina (123), eritromi-
cina (78) y cefadroxilo (124). La telitromicina puede ser
considerada una alternativa vélida para el tratamiento de la
amigdalitis recurrente teniendo en cuenta su perfil farma-
cocinético, que facilita el camplimiento 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, asi 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. Tfno.: 923
26 48 25; e-mail: jagarrod @usal.es

BIBLIOGRAFIA

1.

14.

CDC. Diphtheria outbreak — Russian Federation, 1990-1993.
MMWR 1993; 42: 840-841, 847.

. Romero Vivas, J., Sanchez, A., Corral, O., Rubio, M., Picazo, J.J.

Estudio de las infecciones pedidtricas en el medio extrahospitalario.
Rev An Esp Ped 1994; 63: 112-116.

. Romero Vivas, J., Rubio Alonso, M., Corral, O., Pacheco, S., Agudo,

E., Picazo, J.J. Estudio de las infecciones respiratorias extrahospita-
larias. Enferm Infecc Microbiol Clin 1997; 15: 289-298.

. Douglas, J.W., Waller, R.E. Air pollution and respiratory infection in

Children. Br J Prev Soc Med 1966; 20: 1-11.

. Colley, J.R., Douglas, J.W., Reid, D.D. Respiratory disease in young

adults: Influence of early childhood lower respiratory tract illness,
social class, air pollution, and smoking. BMJ 1973; 3: 195-198.

. Said, G., Zalokar, J., Lellouch, J., Patois, E. Parental smoking related

to adenoidectomy and tonsillectomy in children. J Epidemiol Commu-
nity Health 1978; 32: 97-101.

. Hinton, A.E., Herdman, R.C., Martin-Hirsch, D., Saeed, S.R. Paren-

tal cigarette smoking and tonsillectomy in children. Clin Otolaryngol
1993; 18: 178-180.

. Domenighetti, G., Bisig, B.E. Tonsillectomy: A family-transmissible

surgical procedure. Lancet 1995; 346: 1376.

. Hedges, J.R., Lowe, R.A. Approach to acute pharyngitis. Emerg Med

Clin North Am 1987; 5: 335-351.

. Estudio Nacional de la Infeccién Respiratoria (ENIR). Gabinete de

Estudios Socioldgicos, SOCIMED, Madrid 1990.

. Putto, A. Febrile exudative tonsillitis: Viral or streptococcal? Pe-

diatrics 1987; 80: 6-12.

. McMillan, J.A., Sandstrom, C., Weiner, L.B. y cols. Viral and bacte-

rial organisms associated with acute pharyngitis in a school-aged
population. J Pediatr 1986; 109: 747-752.

. Ylikoski, J., Karjalainen, J. Acute tonsillitis in young men: Etiolo-

gical agents and their differentiation. Scand J Infect Dis 1989; 21:
169-174.

Efstratiou, A. Group A streptococci in the 1990. J Antimicrob Che-
mother 2000; 45 (Suppl.): 3-12.



86

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

SEQ, SEORL, SEIP, SEMG, SEMERGEN y SEMES

. Kaplan, E.L., Gastanaduy, A.S., Huwe, B.B. The role of the carrier in

treatment failures after antibiotic for group A streptococci in the upper
respiratory tract. J Lab Clin Med 1981; 98: 326-335.

. Komaroff, A.L., Aronson, M.D., Pass, T.M., Ervin, C.T., Branch, W.T.,

Schachter, J. Serologic evidence of chlamydial and mycoplasmal pha-
ryngitis in adults. Science 1983; 222: 927-929.

. Gerber, M.A., Ryan, R.W.,, Tilton, R.C., Watson, J.E. Role of Chla-

mydia trachomatis in acute pharyngitis in young adults. J Clin Mi-
crobiol 1984; 20: 993-994.

. Charnock, D.R., Chapman, G.D., Taylor, R.E., Wozniak, A. Recur-

rent tonsillitis. The role of Chlamydia and Mycoplasma. Arch Otola-
ryngol Head Neck Surg 1992; 118: 507-508.

. McCue, J.D. Group G streptococcal pharyngitis. Analysis of an out-

break at a college. JAMA 1982; 248: 1333-1336.

Ryan, W.J. Throat infection and rash associated with an unusual
Corynebacterium. Lancet 1972; 2: 1345-1347.

Banck, G., Nyman, M. Tonsillitis and rash associated with Coryne-
bacterium haemolyticum. J Infect Dis 1986; 154: 1037-1040.
Huovinen, P., Lahtonen, R., Ziegler, T. y cols. Pharyngitis in adults:
The presence and coexistence of viruses and bacterial organisms. Ann
Intern Med 1989; 110: 612-616.

Safak, M.A., Haberal, L., Kilic, D., Gocmen, H. Necrotizing fasciitis
secondary to peritonsillar abscess: A new case and review of eight
earlier cases. Ear Nose Throat J 2001; 80: 824-830, 833.

Galazka, A.M., Robertson, S.E. Diphtheria: Changing patterns in the
developing world and the industrialized world. Eur J Epidemiol
1995; 11: 107-117.

Bachiller Luque, P., Pérez Castrillon, J.L., Martin Luquero, M. y cols.
Descripcion preliminar de un brote epidémico de tularemia en Valla-
dolid. Rev Clin Esp 1998; 198: 789-793.

Nouwen, J., Smets, F., Rombaux, P., Hamoir, M., Sokal, E.M. Acute
tonsillitis as the first manifestation of post-transplant lymphoprolife-
rative disorder. Ann Otol Rhinol Laryngol 2002; 111: 165-168.
Rosen, G., Samuel, J., Vered, 1. Surface tonsillar microflora versus deep
tonsillar microflora in recurrent acute tonsillitis. J Laryngol Otol
1977;91: 911-913.

Brook, 1., Yocum, P., Shah, K. Surface vs core-tonsillar aerobic and
anaerobic flora in recurrent tonsillitis. JAMA 1980; 244: 1696-1698.
Surow, J.B., Handler, S.D., Telian, S.A., Fleisher, G.R., Baranak,
C.C. Bacteriology of tonsil surface and core in children. Laryngo-
scope 1989; 99: 261-266.

. Kurien, M., Stanis, A., Job, A., Brahmadathan, Thomas, K. Throat

swab in the chronic tonsillitis: How reliable and valid is it? Singapore
Med J 2000; 41: 324-326.

. Colreavy, M.P., Nanan, D., Benamer, M. y cols. Antibiotic prophyla-

xis post-tonsillectomy: Is it of benefit? Int J Pediatr Otorhinolaryngol
1999; 50: 15-22.

. Kindo, A.J., Somu, L., Srikanth, P., Varadrajan, M., Lakshmanan, K.

Role of surface swab, core swab and fine needle aspiration in isola-
ting the core bacteria in inflammed tonsils. Indian J Pathol Microbiol
2001; 44: 293-295.

. Brook, 1. The role of beta-lactamase producing bacteria and bacte-

rial interference in streptococcal tonsillitis. Int J Antimicrob Agents
2001; 17: 439-442.

. Brook, 1. The role of beta-lactamase-producing bacteria in the per-

sistence of streptococcal tonsillar infection. Rev Infect Dis 1984; 6:
601-607.

. Grahn, E., Holm, S.E., Roos, K. Penicillin tolerance in beta-strepto-

cocci isolated from patients with tonsillitis. Scand J Infect Dis 1987;
19: 421-426.

. Fujimori, 1., Goto, R., Kikushima, K., Hisamatsu, K., Murakami, Y.,

Yamada, T. Investigation of oral alpha-streptococcus showing inhibi-

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.
47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

REV ESP QUIMIOTERAP

tory activity against pathogens in children with tonsillitis. Int J Pe-
diatr Otorhinolaryngol 1995; 33: 249-255.

Osterlund, A., Engstrand, L. An intracellular sanctuary for Strep-
tococcus pyogenes in human tonsillar epithelium — Studies of asymp-
tomatic carriers and in vitro cultured biopsies. Acta Otolaryngol
1997; 117: 883-888.

Bussi, M., Carlevato, M.T., Panizzut, B., Omede, P., Cortesina, G.
Are recurrent and chronic tonsillitis different entities? An immunolo-
gical study with specific markers of inflammatory stages. Acta Oto-
laryngol 1996; 523 (Suppl.): 112-114.

Eisen, S.A., Miller, D.K., Woodward, R.S., Spitznagel, E., Przybeck,
T.R. The effect of prescribed daily dose frequency on patient medica-
tion compliance. Arch Intern Med 1990; 150: 1881-1884.

Roos, K., Grahn, E., Lind, L., Holm, S. Treatment of recurrent strep-
tococcal tonsillitis by recolonization with alpha-streptococci. Eur J
Clin Microbiol Infect Dis 1989; 8: 318-319.

Dagan, R., Ferne, M., Sheinis, M., Alkan, M., Katzenelson, E. An epi-
demic of penicillin-tolerant group A streptococcal pharyngitis in chil-
dren living in a closed community: Mass treatment with erythromy-
cin. J Infect Dis 1987; 156: 514-516.

Okada, N., Tatsuno, I., Hanski, E., Caparon, M., Sasakawa, C. Strep-
tococcus pyogenes protein F promotes invasion of HeLa cells. Mi-
crobiology 1998; 144 (Pt. 11): 3079-3086.

Neeman, R., Keller, N., Barzilai, A., Korenman, Z., Sela, S. Preval-
ence of internalisation-associated gene, prtF1, among persisting group-
A streptococcus strains isolated from asymptomatic carriers. Lancet
1998; 352: 1974-1977.

Ebenfelt, A. Neutrophils are hyperactive in recurrent tonsillitis. Acta
Otolaryngol 2002; 122: 206-209.

Garcia Callejo, FJ., Orts Alborch, M.H., Morant Ventura, A., Costa
Alcacer, 1., Velert Vila, M.M., Blay Galaud, L. Niveles de superdxido
dismutasa amigdalar y eritrocitaria en nifios con y sin amigdalitis de
repeticion. An Esp Pediatr 2002; 56: 310-317.

Bisno, A.L. Acute pharyngitis. N Engl J Med 2001; 344: 205-211.
Woodwell, D.A. National Ambulatory Medical Care Survey. 1998
Summary. Vital and Health Statistics. Series 13, Data From the Na-
tional Health Survey 2000.

Bisno, A.L. Streptococcus pyogenes. En: Mandell, G.L., Bennett, J.E.,
Dolin, R. (Eds.). Infectious Diseases. Churchill Livingstone, New York
1995; 1786-1798

Bronze, M.S., Dale, J.B. The reemergence of serious group A strep-
tococcal infections and acute rheumatic fever. Am J Med Sci 1996;
311: 41-54.

Dajani, A., Taubert, K., Ferrieri, P., Peter, G., Shulman, S. Treatment
of acute streptococcal pharyngitis and prevention of rheumatic fever:
A statement for health professionals. Committee on Rheumatic Fever,
Endocarditis, and Kawasaki Disease of the Council on Cardiovas-
cular Disease in the Young, the American Heart Association. Pe-
diatrics 1995; 96: 758-764.

Givner, L.B., Abramson, J.S., Wasilauskas, B. Apparent increase in
the incidence of invasive group A beta-hemolytic streptococcal dis-
ease in children. J Pediatr 1991; 118: 341-346.

Pichichero, M.E. Group A beta-hemolytic streptococcal infections.
Pediatr Rev 1998; 19: 291-302.

Stollerman, G.H. Rheumatic fever in the 21st century. Clin Infect Dis
2001; 33: 806-814.

Bisno, A.L., Gerber, M.A., Gwaltney, J.M., Kaplan, E.L., Schwartz,
R.H. Diagnosis and management of group A streptococcal pharyngitis:
A practice guideline. Infectious Diseases Society of America. Clin In-
fect Dis 1997; 25: 574-583.



2003; Vol. 16 (N° 1)

. Bisno, A.L., Peter, G.S., Kaplan, E.L. Diagnosis of strep throat in

adults: Are clinical criteria really good enough? Clin Infect Dis 2002;
35: 126-129.

. Hoffmann, S. An algorithm for a selective use of throat swabs in the

diagnosis of group A streptococcal pharyngo-tonsillitis in general
practice. Scand J Prim Health Care 1992; 10: 295-300.

. Meland, E., Digranes, A., Skjaerven, R. Assessment of clinical features

predicting streptococcal pharyngitis. Scand J Infect Dis 1993; 25:
177-183.

. Nawaz, H., Smith, D.S., Mazhari, R., Katz, D.L. Concordance of cli-

nical findings and clinical judgment in the diagnosis of streptococcal
pharyngitis. Acad Emerg Med 2000; 7: 1104-1109.

. Bisno, A.L., Gerber, M.A., Gwaltney, J.M., Kaplan, E.L., Schwartz,

R.H. Practice guidelines for the diagnosis and management of group
A streptococcal pharyngitis. Infectious Diseases Society of America.
Clin Infect Dis 2002; 35: 113-125.

. Gwaltney, J.M., Bisno, A.L. Pharyngitis. En: Mandell, G.L., Bennett,

J.E., Dolin, R. (Eds.). Principles and Practice of Infectious Diseases,
5 ed. Churchill Livingstone, Philadelphia 2000; 656-662.

. Lauer, B.A., Reller, L.B., Mirrett, S. Effect of atmosphere and dura-

tion of incubation on primary isolation of group A streptococci from
throat cultures. J Clin Microbiol 1983; 17: 338-340.

. Schwartz, R.H., Gerber, M.A., McCoy, P. Effect of atmosphere of in-

cubation on the isolation of group A streptococci from throat cultures.
J Lab Clin Med 1985; 106: 88-92.

. Komaroff, A,L., Pass, T.M., Aronson, M.D. y cols. The prediction of

streptococcal pharyngitis in adults. J Gen Intern Med 1986; 1: 1-7.

. Linder, J.A., Stafford, R.S. Antibiotic treatment of adults with sore

throat by community primary care physicians: A national survey,
1989-1999. JAMA 2001; 286: 1181-1186.

. Keahey, L., Bulloch, B., Jacobson, R., Tenenbein, M., Kabani, A.

Diagnostic accuracy of a rapid antigen test for GABHS performed by
nurses in a pediatric ED. Am J Emerg Med 2002; 20: 128-130.

. Tsevat, J., Kotagal, U.R. Management of sore throats in children: A

cost-effectiveness analysis. Arch Pediatr Adolesc Med 1999; 153:
681-688.

. Catanzaro, F.J., Stetson, C.A., Morris, L.J., Chamovitz, I.R., Ram-

melkamp, C.H.J., Stolzer, B.L. Symposium on rheumatic fever and
rheumatic heart disease: The role of the Streptococcus in the patho-
genesis of rheumatic fever. Am J Med 1951; 17: 149-156.

. Bass, J.W. Antibiotic management of group A streptococcal pharyn-

gotonsillitis. Pediatr Infect Dis J 1981; 10: 543-549.

. Gerber, M.A., Markowitz, M. Management of streptococcal pharyn-

gitis reconsidered. Pediatr Infect Dis 1985; 4: 518-526.

. Jersild, T. Penicillin therapy in scarlet fever and complicating otitis.

Lancet 1948; 1: 671-673.

. Breese, B.B. Treatment of beta hemolytic streptococcal infections in the

home: Relative value of available methods. JAMA 1953; 521: 10-14.

. Krober, M.S., Bass, J.W., Michels, G.N. Streptococcal pharyngitis.

Placebo-controlled double-blind evaluation of clinical response to
penicillin therapy. JAMA 1985; 253: 1271-1274.

. Randolph, M.F,, Gerber, M.A., De Meo, K.K., Wright, L. Effect of

antibiotic therapy on the clinical course of streptococcal pharyngitis.
J Pediatr 1985; 106: 870-875.

. Nelson, J.D. The effect of penicillin therapy on the symptoms and

signs of streptococcal pharyngitis. Pediatr Infect Dis 1984; 3: 10-13.

. Betriu, C., Sanchez, A., Gémez, M., Cruceyra, A., Picazo, J.J. Anti-

biotic susceptibility of group A streptococci: A 6-year follow-up stu-
dy. Antimicrob Agents Chemother 1993; 37: 1717-1719.

76.

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

Tratamiento antimicrobiano de la faringoamigdalitis 87

Baquero, F., Garcia Rodriguez, J.A., de Lomas, J.G., Aguilar, L. Anti-
microbial resistance of 914 beta-hemolytic streptococci isolated from
pharyngeal swabs in Spain: Results of a 1-year (1996-1997) multi-
center surveillance study. The Spanish Surveillance Group for Respira-
tory Pathogens. Antimicrob Agents Chemother 1999; 43: 178-180.
Gerber, M.A., Randolph, M.E,, Chanatry, J., Wright, L.L., De Meo,
K., Kaplan, E.L. Five vs ten days of penicillin V therapy for strepto-
coccal pharyngitis. Am J Dis Child 1987; 141: 224-227.

Brook, I., Hirokawa, R. Treatment of patients with a history of recu-
rrent tonsillitis due to group A beta-hemolytic streptococci. A pros-
pective randomized study comparing penicillin, erythromycin, and
clindamycin. Clin Pediatr 1985; 24: 331-336.

Brook, 1. Treatment of patients with acute recurrent tonsillitis due to
group A beta-haemolytic streptococci: A prospective randomized study
comparing penicillin and amoxycillin/clavulanate potassium. J Anti-
microb Chemother 1989; 24: 227-233.

Kaplan, E.L., Johnson, D.R. Eradication of group A streptococci from
the upper respiratory tract by amoxicillin with clavulanate after oral
penicillin V treatment failure. J Pediatr 1988; 113: 400-403.
Rosenstein, B.J., Markowitz, M., Goldstein, E. y cols. Factors invol-
ved in treatment failures following oral penicillin therapy of strepto-
coccal pharyngitis. J Pediatr 1968; 73: 513-520.

Romero Vivas, J., Betriu, C., Sdanchez, M.L., Herranz, B., Picazo, J.J.
Estudio de las bacterias productoras de betalactamasa en la flora
faringea en pacientes con faringitis aguda. Enferm Infecc Microbiol
Clin 1995; 13: 33-39.

Tanz, R.R., Shulman, S.T., Sroka, P.A., Marubio, S., Brook, I., Yogev,
R. Lack of influence of beta-lactamase-producing flora on recovery of
group A streptococci after treatment of acute pharyngitis. J Pediatr
1990; 117: 859-863.

Betriu, C., Campos, E., Cabronero, C., Fernandez, A., Picazo, J.J., No-
riega, A.R. Penicillin tolerance of group A streptococci. Eur J Clin
Microbiol Infect Dis 1989; 8: 799-800.

Kim, K.S., Kaplan, E.L. Association of penicillin tolerance with fail-
ure to eradicate group A streptococci from patients with pharyngitis.
J Pediatr 1985; 107: 681-684.

Neeman, R., Keller, N., Barzilai, A., Korenman, Z., Sela, S. Preval-
ence of internalisation-associated gene, prtF 1, among persisting group-
A streptococcus strains isolated from asymptomatic carriers. Lancet
1998; 352: 1974-1977.

Schwartz, R.H., Wientzen, R.L., Pedreira, F., Feroli, E.J., Mella,
G.W., Guandolo, V.L. Penicillin V for group A streptococcal pharyn-
gotonsillitis. A randomized trial of seven vs ten days’ therapy. JAMA
1981; 246: 1790-1795.

Bisno, A.L. Primary prevention of acute rheumatic fever: Quo vadis?
J Lab Clin Med 1981; 98: 323-325.

Shvartzman, P., Tabenkin, H., Rosentzwaig, A., Dolginov, F. Treat-
ment of streptococcal pharyngitis with amoxycillin once a day. BMJ
1993; 306: 1170-1172.

Feder, H.M., Gerber, M.A., Randolph, M.F., Stelmach, P.S., Kaplan,
E.L. Once-daily therapy for streptococcal pharyngitis with amoxici-
llin. Pediatrics 1999; 103: 47-51.

Pichichero, M.E., Margolis, P.A. A comparison of cephalosporins and
penicillins in the treatment of group A beta-hemolytic streptococcal
pharyngitis: A meta-analysis supporting the concept of microbial co-
pathogenicity. Pediatr Infect Dis J 1991; 10: 275-281.

McCarty, J.M., Renteria, A. Treatment of pharyngitis and tonsillitis
with cefprozil: Review of three multicenter trials. Clin Infect Dis 1992;
14 (Suppl. 2): S224-230.



88

93.

94.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

SEQ, SEORL, SEIP, SEMG, SEMERGEN y SEMES

Pichichero, M.E., Cohen, R. Shortened course of antibiotic therapy
for acute otitis media, sinusitis and tonsillopharyngitis. Pediatr Infect
Dis J 1997; 16: 680-695.

Block, S.L., Hedrick, J.A., Tyler, R.D. Comparative study of the
effectiveness of cefixime and penicillin V for the treatment of strepto-
coccal pharyngitis in children and adolescents. Pediatr Infect Dis J
1992; 11: 919-925.

. Adam, D., Hostalek, U., Troster, K. 5-Tagestherapie der bakteriellen

Pharyngitis und Tonsillitis mit Cefixim. Vergleich zu einer 10tgigen
Behandlung mit Penicillin V. Cefixim Studiengruppe. Klin Padiatr 1996;
208: 310-313.

McCarty, J.M. Comparative efficacy and safety of cefprozil versus
penicillin, cefaclor and erythromycin in the treatment of streptococ-
cal pharyngitis and tonsillitis. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 1994;
13: 846-850.

Giovanetti, E., Montanari, M.P., Mingoia, M., Varaldo, P.E. Pheno-
types and genotypes of erythromycin-resistant Streptococcus pyoge-
nes strains in Italy and heterogeneity of inducibly resistant strains.
Antimicrob Agents Chemother 1999; 43: 1935-1940.

Tzelepi, E., Kouppari, G., Mavroidi, A., Zaphiropoulou, A., Tzouve-
lekis, L.S. Erythromycin resistance amongst group A beta-haemolytic
streptococci isolated in a paediatric hospital in Athens, Greece. J Anti-
microb Chemother 1999; 43: 745-746.

Kataja, J., Huovinen, P., Skurnik, M., Seppéla, H. Erythromycin re-
sistance genes in group A streptococci in Finland. The Finnish Study
Group for Antimicrobial Resistance. Antimicrob Agents Chemother
1999; 43: 48-52.

Betriu, C., Casado, M.C., Gémez, M., Sanchez, A., Palau, M.L., Pi-
cazo, J.J. Incidence of erythromycin resistance in Streptococcus pyoge-
nes: A 10-year study. Diagn Microbiol Infect Dis 1999; 33: 255-260.
Garcia Bermejo, 1., Cacho, J., Orden, B., Alos, J.I., Gomez Garcés,
J.L. Emergence of erythromycin-resistant, clindamycin-susceptible
Streptococcus pyogenes isolates in Madrid, Spain. Antimicrob Agents
Chemother 1998; 42: 989-990.

Pérez Trallero, E., Urbieta, M., Montes, M., Ayestaran, 1., Marimén,
JM. Emergence of Streptococcus pyogenes strains resistant to ery-
thromycin in Gipuzkoa, Spain. Eur J Clin Microbiol Infect Dis 1998;
17: 25-31.

Bellido, J.L., Garcia Saenz, J.A., Manzanares, M.A., Gutiérrez Zu-
fiaurre, M.N., Garcia Rodriguez, J.A. Resistencia a los macrdlidos en
Streptococcus pyogenes. Rev Esp Quimioterap 1998; 11: 196-204.
Seppila, H., Klaukka, T., Vuopio Varkila, J. y cols. The effect of changes
in the consumption of macrolide antibiotics on erythromycin resis-
tance in group A streptococci in Finland. Finnish Study Group for
Antimicrobial Resistance. N Engl J Med 1997; 337: 441-446.
Granizo, J.J., Aguilar, L., Casal, J., Dal Re, R., Baquero, F. Strepto-
coccus pyogenes resistance to erythromycin in relation to macrolide
consumption in Spain (1986-1997). J Antimicrob Chemother 2000;
46: 959-964.

McCarty, J., Hedrick, J.A., Gooch, W.M. Clarithromycin suspension
vs penicillin V suspension in children with streptococcal pharyngitis.
Adv Ther 2000; 17: 14-26.

Still, J.G. Management of pediatric patients with group A beta-he-
molytic Streptococcus pharyngitis: Treatment options. Pediatr Infect
Dis J 1995; 14 (Suppl. 3A): S57-S61.

Betriu, C., Culebras, E., Redondo, M. y cols. Prevalence of macro-
lide and tetracycline resistance mechanisms in Streptococcus pyo-
genes isolates and in vitro susceptibility to telithromycin. J Antimicrob
Chemother 2002; 50: 436-438.

Giovanetti, E., Montanari, M.P., Marchetti, F., Varaldo, P.E. In vitro
activity of ketolides telithromycin and HMR 3004 against italian iso-

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

REV ESP QUIMIOTERAP

lates of Streptococcus pyogenes and Streptococcus pneumoniae with
different erythromycin susceptibility. J Antimicrob Chemother 2000;
46: 905-908.

Jalava, J., Kataja, J., Seppila, H., Huovinen, P. In vitro activities of
the novel ketolide telithromycin (HMR 3647) against erythromycin-
resistant Streptococcus species. Antimicrob Agents Chemother 2001;
45:789-793.

Bemer-Melchior, P., Juvin, M.E., Tassin, S., Bryskier, A., Schito,
G.C., Drugeon, H.B. In vitro activity of the new ketolide telithromycin
compared with those of macrolides against Streptococcus pyogenes:
Influences of resistance mechanisms and methodological factors.
Antimicrob Agents Chemother 2000; 44: 2999-3002.

Brook, 1., Gober, A.E. Emergence of beta-lactamase-producing
aerobic and anaerobic bacteria in the oropharynx of children follow-
ing penicillin chemotherapy. Clin Pediatr 1984; 23: 338-341.
Mehra, S., van Moerkerke, M., Welck, J. y cols. Short course therapy
with cefuroxime axetil for group A streptococcal tonsillopharyngitis
in children. Pediatr Infect Dis J 1998; 17: 452-457.

Pichichero, M.E., Gooch, W.M., Rodriguez, W. y cols. Effective
short-course treatment of acute group A beta-hemolytic streptococ-
cal tonsillopharyngitis. Ten days of penicillin V vs 5 days or 10 days
of cefpodoxime therapy in children. Arch Pediatr Adolesc Med 1994,
148: 1053-1060.

Gerber, M.A., Tanz, R.R. New approaches to the treatment of group
A streptococcal pharyngitis. Curr Opin Pediatr 2001; 13: 51-55.
Kaplan, E.L., Gooch III, W.M., Notario, G.F., Craft, J.C. Macrolide
therapy of group A streptococcal pharyngitis: 10 days of macrolide
therapy (clarithromycin) is more effective in streptococcal eradica-
tion than 5 days (azithromycin). Clin Infect Dis 2001; 32: 1798-
1802.

Norrby, S.R., Rabie, W.J., Bacarat, P. y cols. Efficacy of short-course
therapy with the ketolide telithromycin compared with 10 days of
penicillin 'V for the treament of pharyngitis/tonsillitis. Scand J Infect
Dis 2002; 33: 883-890.

Kaplan, E.L. The group A streptococcal upper respiratory tract carrier
state: An enigma. J Pediatr 1980; 97: 337-345.

Gerber, M.A., Randolph, M.E.,, Mayo, D.R. The group A streptococcal
carrier state. A reexamination. Am J Dis Child 1988; 142: 562-565.
Betriu, C., Romero, J., Sanchez, A., Sanchez, M.L., Gémez, M.,
Picazo, J.J. Estudio del estado de portador de estreptococos betahemo-
liticos de los grupos A, B, C'y G. Enferm Infecc Microbiol Clin 1994,
12: 285-288.

Tuner, K., Nord, C.E. Impact of phenoxymethylpenicillin and clinda-
mycin on microflora in recurrent tonsillitis. Ann Otol Rhinol La-
ryngol 1994; 94: 278-280.

Foote, P.A., Brook, I. Penicillin and clindamycin therapy in recu-
rrent tonsillitis. Effect of microbial flora. Arch Otolaryngol Head
Neck Surg 1989; 115: 856-859.

Chaudhary, S., Bilinsky, S.A., Hennessy, J.L. y cols. Penicillin V
and rifampin for the treatment of group A streptococcal pharyn-
gitis: A randomized trial of 10 days penicillin vs 10 days penicillin
with rifampin during the final 4 days of therapy. J Pediatr 1985; 106:
481-486.

Milatovic, D., Knauer, J. Cefadroxil versus penicillin in the treat-
ment of streptococcal tonsillopharyngitis. Eur J Clin Microbiol In-
fect Dis 1989; 8: 282-288.

Llorente Pendds, J.L., Sudrez, C. Indicaciones de amigdalectomia.
Bol Pediatr 1999; 39: 72-75.

Darrows, D.H., Siemens, C Indications for tonsillectomy and ade-
noidectomy. Laringoscope 2002; 112: 6-10.



