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INTRODUCCION

La faringoamigdalitis aguda (FA) es una de las en-
fermedades mas comunes en la infancia y supone
una gran cantidad de consultas en Atencion Pri-
maria, alrededor de un 20% en Espaﬁal.

La etiologia virica es la mas frecuente, causando
un 50% de los casos en niflos y hasta un 70% en los
menores de tres afios™. El rinovirus origina un
20% de los casos y el coronavirus mas de un 5%.
Otros virus —adenovirus, virus de Epstein-Barr
(VEB), citomegalovirus (CMV), virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH)— son una causa menos
habitual de faringoamigdalitis, pero a tener en
cuenta porque tienen un curso clinico dificilmente
distinguible de las bacterianas. De entre las FA bac-
terianas la mas frecuente es la causada por el es-
treptococo del grupo A, responsable de alrededor
de un 30% de los casos en nifios de 3 a 13 anos de
edad?. El resto de las bacterias causantes de FA
—Mycoplasma pn. Fusobacteria, etc.— son mucho
menos frecuentes. A pesar de esto, en los ultimos
anos se han publicado articulos alertando de la
existencia de FA causadas por estas bacterias ya
que pueden provocar un cuadro de mayor morbili-
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dad e incluso mortalidad y son mas dificiles de
confirmar mediante pruebas complementarias®>.
Los adolescentes son el grupo de edad en el que,
sobre todo, debemos plantearnos estas posibilida-
des diagnosticas®.

Como ya se ha planteado desde este grupo ante
una faringoamigdalitis aguda debemos en primer
lugar plantearnos el diagndstico diferencial entre
la etiologia virica y bacteriana. Recomendamos uti-
lizar una escala clinica ya validada como la Regla
de Prediccién de CENTOR (Tabla 1).

Ante una puntuacion > o igual a tres, la probabili-
dad de causa bacteriana es mayor y recomenda-
mos como grupo la realizacion del test de detec-
cion rapida del estreptococo del grupo A (TDRA)
para establecer la pauta diagndstica y terapéutica
inicial. Existe controversia en la actualidad entre
las distintas guias clinicas: asi las guias NICE, SIGN

Tabla 1. Criterios de CENTOR

Fiebre mayor de 38 °C 1 punto
Adenopatia cervical anterior dolorosa 1 punto
Exudado faringoamigdalar 1 punto
Ausencia de tos 1 punto
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y ESCMID no apoyan su uso y hasta otras ocho
guias si lo hacen. El valor predictivo positivo de la
clinicay la exploracion no supera el 50%, por tanto
desde nuestro grupo apoyamos y propugnamos el
uso de TDRA®,

¢QUE OTRAS CAUSAS NOS DEBEMOS
PLANTEAR ANTE UN CUADRO DE
FARINGOAMIGDALITIS AGUDA?

Virus

Detallaremos los mas importantes, el resto apare-
cenen la Tabla 2.

Adenovirus

Son virus ADN de doble cadena, muy estables a
cambios de pH y temperatura que producen infec-
ciones estacionales y ocasionalmente brotes epi-
démicos’. Pueden dar lugar a un cuadro de fiebre
alta, amigdalas con exudado y adenopatias ante-
rocervicales, indistinguible del cuadro causado por
el estreptococo del grupo A*®, Es el agente causal
del 5% de las faringoamigdalitis® y la causa mas
frecuente de faringoamigdalitis en menores de
tres anos’. El método diagnostico de referencia es
el cultivo. También son de utilidad los test rapidos
para la deteccion de antigenos virales que se reali-
zan mediante enzimainmunoanalisis e inmu-
nofluorescencia en secreciones respiratorias. Estos
test son mas rapidos que el cultivo, pero menos

sensibles y no validos para pacientes inmunocom-
prometidos®®. Su especificidad es mayor de 95%.

Virus de Epstein-Barr y citomegalovirus:
mononucleosis infecciosa

El virus de Epstein-Barr es el virus herpes tipo 4 y
causa el 90% de los casos de mononucleosis infec-
ciosa. Da lugar a una infeccion de alta prevalencia.
Estudios realizados en Espana muestran una pre-
valencia de anticuerpos del 73,5% en alumnos en-
tre 13 y 14 afos de edad™, con una distribucion
bimodal segtn la edad: un picode incidencia entre
los dos y cuatro afios y otro entre los 14y 18 afios*.
Este virus es el responsable de menos del 1% de los
casos de faringoamigdalitis?, pero puede presen-
tar una clinica indistinguible de la faringoamigda-
litis estreptocdcica. Los datos diferenciales son la
hepatoesplenomegalia, las adenopatias laterocer-
vicales multiples o generalizadas, el edema palpe-
braly la presentacion en la adolescencia®. La sensi-
bilidad y la especificidad de los sintomas no son
suficientes para realizar su diagnostico y precisa-
mos de pruebas de laboratorio para llegar a éI*>.

Pruebas no especificas:

® Hemograma: leucocitosis con linfocitosis rela-
tiva. Linfocitos atipicos > 10%.

® Bioquimica: elevacion de GOT/GPT/LDH.

® Anticuerpos heterdfilos: son anticuerpos tipo
IgM que aglutinan hematies de otras especies
de mamiferos. En nifios mayores, adolescentes

Tabla 2. Faringoamigdalitis aguda de origen virico*®

Virus Cuadro clinico Incidencia (%)
Rinovirus Resfriado comun 20
Coronavirus Resfriado comun 25
Adenovirus Infeccion respiratoria aguda 5
Fiebre faringeoconjuntival

Virus herpes simple tipo 1 Gingivoestomatitis 4
Virus herpes simple tipo 2 Ulceras mucosa oral + faringoamigdalitis con o sin exudado

Virus Influenza Cuadro gripal 2
Virus Parainfluenza Resfriado y croup 2
Enterovirus Herpangina. Enfermedad de pie mano boca <1
Virus Epstein-Barr Mononucleosis infecciosa <1
Citomegalovirus Mononucleosis infecciosa, menor afectacion faringea <1
VIH Sindrome retroviral-mononucleosis-like <1
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y adultos tienen una sensibilidad del 85-90%,
50% en la primera semana de la enfermedad y
60-90% en la segunda y tercera semana. Su espe-
cificidad es de 98-100%***. Las debilidades del
test son la baja sensibilidad en niflos menores de
cuatroanos: nifios de 2-4 afios es de un 50%y en
menores de dos afos es de 10-30%. Aunque la
especificidad es muy elevada, puede haber falsos
positivos en otras infecciones viricas, en enfer-
medades autoinmunes y en neoplasias®®.

Pruebas especificas:

e Serologia: es el método diagndstico de referen-
cia. Se realiza mediante inmunofluorescencia,
enzimainmunoanalisis, ELISA, inmunoanalisis
de quimioluminiscencia y multiple de flujo**.
Su sensibilidad y especificidad en la poblacion
general es de 95-100% y del 86-100% respecti-
vamente®®. De forma rutinaria y en pacientes
inmunocompetentes se realiza la siguiente se-
rologia (Tabla 3):

— IgMantiantigeno de la capside viral (ACV): es
un buen marcador de infeccion aguda. Esta
presente desde el inicio de la clinica y des-
ciende a partir de las 4-6 semanas de evolu-
cion. Desaparece alrededor del tercer mes*®.
Es poco especifica y puede ser positiva en las
infecciones por otros virus del grupo herpes

Tabla 3. Interpretacion de la serologia en pacientes inmunocompetentes'*

y en enfermedades con gran respuesta in-
mune como las autoinmunes. La sensibili-
dad en nifos mayores y adultos es de un
90%. En menores de dos afios es de 60%.

— 1gG anti-ACV: puede aparecer desde el ini-
cio de la clinica debido al largo periodo de
incubacion de esta infeccion. Aparece en el
100% de los casos y se mantiene de por
vida. Es un marcador de haber padecido la
infeccion.

— IgGantiantigeno nuclear (AN): Aparece entre
la semana 6y 12 del inicio de los sintomas y
generalmente persiste de por vida. Si aparece
en una serologia inicial indica que los sinto-
mas actuales no se pueden atribuir al VEB.

El citomegalovirus (herpes tipo 5) y el herpes tipo
6 son los responsables del 10% restante de mono-
nucleosis infecciosas. Los rasgos diferenciales con
la producida por el virus de Epstein-Barr son la me-
nor frecuencia de exudado faringoamigdalar y el
predominio de los sintomas sistémicos*’. En la ac-
tualidad el método diagndstico de eleccién es la
PCR tanto cualitativa como cuantitativa, esta ulti-
ma muy importante en pacientes inmunodeprimi-
dos y trasplantados™®.

La serologia sigue siendo el arma diagnostica
de uso mas frecuente en nuestro ambito de la

IgM ACV IgG ACV IgG EBNA
Negativo Negativo Negativo No infeccion
Positivo Positivo Negativo Infeccion aguda
Negativo Positivo Positivo Infeccion pasada
Positivo Negativo Negativo Infeccién aguda o no especifico (a)
Negativo Positivo Negativo Infeccién aguda o pasada (b)
Positivo Positivo Positivo Infeccidn reciente o reactivacion (c)
Negativo Negativo Positivo No especifico (d)

(a) Estadio muy reciente de la infeccion, hay que descartar un falso positivo por factor reumatoide u otros auto-anticuerpos. Posible reaccion cruzada
con laIgM anti parvovirus B19 y anti-CMV.
(b) Podria ocurrir en una fase aguda de la infeccion en la que ya no se detecta la IgM porque ha descendido a niveles no detectables. A veces la IgM
puede aparecer hasta dos semanas después de la IgG. Podria darse en una infeccion pasada sin produccion de IgG anti-AN, lo que ocurre en el 5% de
los casos. También podria ser por la pérdida de nivel de IgG anti-AN, esto ocurre con frecuencia en inmunodeprimidos, menos frecuente en inmuno-
competentes.
(c) Indica infeccion reciente en los Ultimos meses. También puede indicar la reactivacion de la infeccion. Esta ultima situacion tiene poca relevancia
clinica en personas inmunocompetentes, no asi en inmunodeprimidos.
(d) Tedricamente no se podria dar. En la practica un 1,7% de las positividades de IgG anti-AN son aisladas. Para saber si es un falso positivo o una in-
feccion pasada se utiliza la PCR para deteccion de ADN viral y el inmunoblotting. Es esencial en inmunodeprimidos y en receptores de trasplante para

conocer su susceptibilidad a la infeccién por este virus.

Rev Pediatr Aten Primaria Supl. 2015;(24):43-52
ISSN: 2174-9183 e www.pap.es

45



46

Cocho Gomez P, et al. Faringoamigdalitis no estreptocdcicas ¢hay “algo" més alld de las guias clinicas?

Atencién Primaria. La técnica mas utilizada es el
ELISA, aunque también se realiza mediante inmuo-
fluorescencia, hemaglutinacion indirecta y agluti-
naciéon en latex.

® IgM anti-CMV: aparece en las dos primeras se-
manas de la enfermedad y puede persistir has-
ta 4-6 meses después. Su presencia puede indi-
car tanto infeccion reciente como reactivacion
de una infeccion adquirida en el pasado.
También existen falsos positivos. Por tanto, por
si sola no es diagnostica de infeccion primaria
por CMV.

e |gG anti-CMV: generalmente son detectables a
partir de la 2.2-3.2 semana de la clinica y persis-
ten durante toda la vida.

— Infeccién reciente: se considera probable
cuando se detecta IgM anti-CMV y ademas
una seroconversion con aumento en los ti-
tulos 1gG anti-CMV en dos muestras sepa-
radas de dos a cuatro semanas.

— Infeccién pasada: cualquier titulo de IgG
anti-CMV.

La serologia no tiene ningun papel en el diagnosti-
co en pacientes inmunocomprometidos®’.

Infeccion por VIH

La infeccion primaria por VIH puede causar un sin-
drome mononucleosis-/ike: fiebre, faringoamigda-
litis con o sin exudado, adenopatias generalizadas,
exantemay pérdida de peso. Se debe sospechar en
adolescentes sexualmente activos y en ninos victi-
mas de abusos sexuales. El inicio de los sintomas
ocurre a los dias-semanas de la exposicion. Cursa
con linfopenia y elevacion de transaminasas(9).

Bacterias (Tabla 3)
Infeccion por estreptococo del grupo Cy G

Bacterias gram positivas que producen hemolisis
tipo p en las placas de Agar-sangre y que se clasifi-
can en tipo Cy G segun el polisacarido de la pared
celular. Son poco frecuentes como causa de enfer-
medad en ninos, afectando sobre todo a adoles-
centes y adultos'®?°. Son las responsables de un
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5% de las faringoamigdalitis agudas®. Ambas bac-
terias pueden causar tanto epidemias con brotes
en colegios o instituciones cerradas como brotes
esporadicos, aunque en estos casos su implicacion
es controvertida®®. Son flora comensal, colonizado-
ras habituales de la rinofaringe y por tanto ademas
del cultivo de frotis faringeo, se necesita demostrar
una respuesta inmune, elevacion de ASLO, para es-
tablecer causalidad®!. Los sintomas son parecidos
a la faringoamigdalitis por estreptococo del grupo
A pero mas leves. No se detectan con los test rapi-
dos de SGA y no se conoce ningun caso de fiebre
reumatica tras una infeccion por estos estreptoco-
cos. Son sensibles a penicilinay la duracion del tra-
tamiento, si se precisa, seria menor de diez dias por
no ser reumatogenos.

Infecciéon por Mycoplasma pneumoniae

Es la bacteria mas pequena que existe, carece de
una pared celular rigida lo que impide la tincion de
gram y la clasifica como atipica. Aunque clasica-
mente no se consideraba parte de la flora normal
del ser humano, si que existen portadores asinto-
maticos que pueden ser fuente de contagio®?. Es
responsable de un porcentaje bajo de faringoa-
migdalitis, segin algunos autores de menos del
1% de los casos? y de un 5-16% de los casos segun
otros®. Podria estar relacionado con cuadros de lar-
ga duracion y recurrentes pero existe una gran
controversia respecto a la implicacion de esta bac-
teria como agente causal de la faringoamigdali-
tis?3. El grupo de Esposito la otorga un papel im-
portante en los cuadros recurrentes y recomiendan
considerarla®®. En Espafia un estudio realizado en
2006y publicado en 2009 encuentra una baja pre-
valencia de infeccion por este patégeno?”. Los mé-
todos de diagndstico clasicos ofrecen muchos in-
convenientes ya que el cultivo es lento y dificil de
realizar y la serologia precisa de dos muestras se-
riadas. Las técnicas de PCR a tiempo real son mas
rapidas y sensibles que los métodos clasicos, aun-
que mas caras y todavia no utilizadas de forma
generalizada®?. Segun un estudio realizado en Ho-
landa y publicado en 2013 ninguno de los métodos
anteriores permite diferenciar el estado de portador
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y la infeccion de vias respiratorias superiores por
esta bacteria?®. La ultima revision Cochrane
(2010)?” concluye que todavia no esta establecida
esta relacion y no se recomienda el tratamiento
cuando la clinica se localiza en las vias respirato-
rias superiores. Esta revision recomienda la realiza-
cion de ensayos clinicos aleatorizados, a doble cie-
go de alta calidad para evaluar la eficacia y la
seguridad de los antibioticos para las infecciones
respiratorias secundarias a M. pneumoniae en los
ninos.

Infeccién por Fusobacterium necrophorum

Bacilo gram-negativo, anaerobio estricto. Se en-
cuentra como comensal en la faringe, con un por-
centaje de portadores entre un 7 y 21% segun es-
tudios realizados mediante PCR a tiempo real en
frotis faringeos®. Es un patégeno importante en los
adolescentes y adultos jovenes, ya que es el cau-
sante del 10% de las FA en este grupo de edad®?®y
la causa mas frecuente de absceso periamigdalary
del sindrome de Lemierre (hasta en un 80%). Jen-
sen, et al realizaron un estudio en adultos jovenes
y concluyeron que el 48% de las faringitis no cau-
sadas por el estreptococo del grupo A eran causa-
das por esta bacteria®. Los cultivos rutinarios no
identifican esta bacteria y es preciso utilizar me-
dios de cultivo para anaerobios o técnicas de PCR
real en los frotis faringeos. El tratamiento de elec-
cion es la penicilina y también es sensible a las ce-
falosporinas de primera generacion?®. El sindrome
de Lemierre consiste en una faringoamigdalitis
necrotizante inicial con tromboflebitis séptica de
la vena yugular interna y posteriores abscesos a
distancia sobre todo a nivel pulmonar. Produce
hasta un 5% de mortalidad. Su diagnostico inicial
es clinicoy se debe sospechar ante una FA asociada
a edema unilateral de cuello. Se confirma tras el
aislamiento del Fusobacteriun nc. en los cultivos de
sangre para anaerobios.

Infeccion por Arcanobacterium haemolyticum

Bacilo gram positivo aerobio o anaerobio facultati-
vo. Es comensal humano, se encuentra en faringey

piel. Se transmite por via aérea mediante gotitas
de saliva. Causa menos del 1% de faringoamigdali-
tisen la edad pediatrica? pero es una causa a tener
en cuenta en adolescentes y adultos jovenes, en
los que puede llegar al 10-25%°. El cuadro clinico
se parece mucho al causado por estreptococo del
grupo A (SGA) con fiebre, hiperemia faringoamig-
dalar con exudado en un 70% de los casos’!, ade-
nopatia anterocervical y exantema escarlatinifor-
me en las superficies extensoras de brazos que
posteriormente se extiende a troncoy cuello, apa-
rece en la mitad de los casos®. El diagnostico se
realiza mediante cultivo en placas de agar-sangre.
Tiene un crecimiento lentoy produce una hemoli-
sis tardia (72 h). El tratamiento de eleccién para la
FA por esta bacteria son los macrélidos (eritromi-
cina).

Otras bacterias poco frecuentes pero asociadas a
factores de riesgo muy claros son: Neisseria gono-
rrhoeae (adolescentes sexualmente activos),
Corynebacterium diphteriae (poblacion de paises
con baja cobertura vacunal o viaje reciente a esos
paises, sobre todo la antigua Unién Soviética,
Africa o Asia). Tularemia: Ambiente epidémico.
Contacto con roedores. Ingesta de leche o carne
contaminada.

¢Y SINOS ENFRENTAMOS A UN PACIENTE
CON FARINGOAMIGDALITIS DE REPETICION
Y SIN CAUSA INFECCIOSA DEMOSTRABLE?

Sindrome PFAPA

El sindrome PFAPA es una enfermedad autoinfla-
matoria, probablemente la mas frecuente, que
cursa con fiebre periédica; en la que se sospecha
etiologia inmune y en la que no se ha demostrado
base genética®?.

¢Qué sabemos sobre su epidemiologia?

Descrito por primera vez por Marshall y colabora-
dores en 198733, quienes acufaron el acronimo
FPAPA (periodic fever, adenopathy, pharingitis and
afthae)**. En Espaia los primeros casos fueron pu-
blicados en el afo 2000%°,
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La etiologia es desconocida aunque se sospecha
que existe una desregulacion de la respuesta in-
mune a algun agente infeccioso capaz de inducir
una rapida activacién de las células de la inmuni-
dad innata a través de la via de Th13®, detectando-
se elevacion de interferdn (IFN), interleucina tipo 6
(IL-6), y factor de necrosis tumoral (TNF) durante
los episodios febriles?3.

No se han encontrado factores genéticos, aunque
se han descrito algunos casos con agregacion fa-
miliar®®. La edad tipica de comienzo se situa entre
los dos y los cinco anos aunque se han descrito ca-
sos en nifos desde los 11 meses®’ y en la edad
adulta®®.

¢{Como se manifiesta?

La fiebre es condicion necesaria para el diagnosti-
co, se caracteriza por ser muy elevada, presenta
mala respuesta a antitérmicos y antiinflamatorios
no esteroideos (AINE) y aparece en presencia de
otros signos como faringitis (pultadcea o no), ade-
nopatias cervicales y aftas orales, que definen el
cuadro®¥4% puede acompafiarse de sintomas cons-
titucionales, dolor abdominal, cefalea, artralgias,
tos, nauseas, diarrea o exantema>64L.

Es caracteristica la periodicidad de los episodios
cada 3-9 semanas (aproximadamente uno al mes),
que se suceden sin predominio estacional durante
un periodo de tiempo limitado (habitualmente 4-8
afios), haciéndose cada vez mas infrecuentes has-
ta su desaparicion. Cada episodio es autolimitado
y tiene una duracion aproximada de unos 3-6 dias
(media de 4,6 dias).

¢{Como diagnosticamos el sindrome de PFAPA en
un nifio con amigdalitis de repeticion?

El diagnostico de este sindrome es fundamental-
mente clinico ante pacientes que presentan los sig-
nos y sintomas referidos**°. Es importante tener
presente que el nino con sindrome PFAPA mantiene
una adecuada curva ponderoestatural (a diferencia
de algunos sindromes de fiebre periédica heredita-
rios, como el sindrome de hiper-IgD (HIDS), y per-
manece asintomatico entre episodios*®.
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Criterios diagndsticos de Thomas del sindrome
PFAPA*

e Episodios de fiebre recurrente de inicio antes
de los cinco afios.

e Sintomas constitucionales en ausencia de in-
feccion de vias respiratorias altas con al menos
uno de los siguientes: estomatitis aftosa, linfa-
denitis cervical, faringitis.

e Exclusion neutropenia ciclica.
® Ausencia de sintomas entre episodios.

e Crecimientoy desarrollo normales.

Criterios diagndsticos de Padeh del sindrome
PFAPA%”

® Fiebre recurrente a cualquier edad.

® Posible estomatitis aftosa.

e Linfadenopatia cervical.

e Cultivo exudado faringeo negativo.

® Completamente asintomatico entre los episodios.

e Rapida respuesta a unadosis Unica de corticoides.

¢Oué pruebas complementarias debemos solicitar
ante una sospecha?

Seria razonable comenzar el estudio de primer ni-
vel con un hemograma (puede haber leucocitosis y
neutrofilia durante el episodio) y marcadores de
inflamacion como proteina C reactiva (PCR) y velo-
cidad de sedimentacién globular (VSG), tanto en
crisis como intercrisis (en la que deben normalizar-
se los parametros de inflamacién), asociado a es-
tudio microbiolégico negativo (frotis faringeo) du-
rante el episodio. En general |a procalcitonina no
presenta alteraciones relevantes.

Como exploraciones de segundo nivel, cuantifica-
cion de inmunoglobulinas plasmaticas, G, A, M,
incluida la IgD.

¢Con qué entidades debe establecerse
el diagnéstico diferencial 44>

e Cuadros infecciosos de repeticién en nifios sa-
nos sobre todo al inicio de la escolarizacion.
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® Faringoamigdalitis infecciosas, viricas y bacte-
rianas.

e [nfecciones recurrentes o cronicas como bruce-
losis o borreliosis.

® Inmunodeficiencias.

® Neutropenia ciclica.

e Enfermedad de Behcet.

e Sindromes hereditarios de fiebre periodica.

e Enfermedades autoinmunes (por ejemplo, lu-
pus eritematoso sistémico).

e Artritis idiopatica juvenil.

e Patologia tumoral.

¢En qué circunstancias debemos dudar
del diagnéstico?

e Sise comprueba neutropenia.

® Siaparece sintomatologia o se evidencia elevacion
de reactantes de fase aguda entre los episodios.

e Historia familiar de fiebre recurrente. En estos
casos debemos descartar otros sindromes au-
toinflamatorios hereditarios.

¢Como se trata?

Existen tres pilares basicos a tener en cuenta a la
hora de tratar a estos pacientes:

e lograrunadecuado control de los sintomas del
episodio agudo. Este sindrome se caracteriza
por presentar una respuesta incompleta al tra-
tamiento antipirético o antiinflamatorio con
farmacos habituales como el ibuprofeno o pa-
racetamol. Ademas, es importante recalcar que
al no tratarse de una enfermedad infecciosa,
los antibidticos resultan completamente inefi-
caces®. El uso de esteroides constituye el trata-
miento de eleccion logrando el cese de la sinto-
matologia en las siguientes 2-4 horas®?.

e Hallaruntratamiento que acorte la duracion de
los episodios. Se emplea principalmente pred-
nisona o prednisolona, dosis Unica de 1-2 mg/
kg o dosis de 1 mg/kg los primeros dos dias y
posteriormente mitad de dosis el tercer y cuar-
to dia*!. Otra opcién descrita es betametasona

a 0,3 mg/kg por su vida media larga®®. Los sin-
tomas desaparecen de forma progresiva, aun-
que la estomatitis aftosa suele ser la manifes-
taciéon mas lenta en hacerlo®’. Por otro lado,
aunque permite disminuir la duracion del epi-
sodio, también se ha descrito la posibilidad de
acortar los periodos asintomaticos*®.

e Conseguir disminuir la frecuencia de los episo-
dios, o idealmente, descubrir un tratamiento
curativo. Se han empleado de forma profilacti-
ca por su efectoinmunomodulador la cimetidi-
na y la colchicina, en pacientes con episodios
de PFAPA frecuentes (un episodio cada 14 dias
0 menos); lograndose hasta en el 30% de los
pacientes la prevencion de nuevos episodios®.

e Por ultimo, existen estudios que abogan por la
amigdalectomia (con o sin adenoidectomia),
presentando resultados variables (fracasos en
el 25% de los casos); ademas hay que tener en
cuenta el riesgo de una anestesia general*®>%,

¢Cual es su pronéstico?

La recurrencia mensual de este sindrome produce
absentismo escolar y por tanto interfiere en la ca-
lidad de vida del paciente. Sin embargo, el desarro-
llo ponderoestatural no se ve afectadoy se trata de
un cuadro de caracter benigno y autolimitado que
se resuelve espontaneamente en la mayoria de los
pacientes antes de llegar a la edad adulta®.
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ABREVIATURAS

AINE: antiinflamatorios no esteroideos ® AN: antigeno nu-
clear ® VC: antigeno de la capside viral ® CMV: citomegalovi-
rus e FA: faringoamigdalitis aguda ® FPAPA: periodic fever,
adenopathy, pharingitis and afthae ® HIDS: sindrome de hi-
per-lgD e IFN: interferén e IL-6: interleucina tipo 6 ® PCR:
proteina C reactiva ® SGA: estreptococo del grupo A ® TDRA:
test de deteccion rapida del estreptococo del grupo A ® TNF:
factor de necrosis tumoral ® VEB: virus de Epstein-Barr ®
VIH: virus de lainmunodeficiencia humana e VSG: velocidad
de sedimentacion globular.
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