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Comorbilidad en adenoamigdalitis
crónica e hipertrófica.
Estudio de 3600 casos

Introducción

Las amígdalas y adenoides forman parte del anillo
de Waldeyer, tejido linfoide situado en la bucofaringe
y nasofaringe, entrada de las vías aerodigestivas.1 Su
función básica es producir anticuerpos para mediar
la protección inmunitaria y el mecanismo de defen-
sa contra la infección.1,2 Por su localización anató-

mica representan la primera zona de contacto a
microorganismos y sustancias antigénicas exis-
tentes en el alimento y en el aire inhalado; además,
son la primera línea de defensa contra agresores
exógenos.3

Dichos tejidos linfoides sufren hipertrofia en
los primeros años de la infancia y alcanzan su vo-
lumen máximo aproximadamente a los cuatro

RESUMEN
Objetivo: conocer la frecuencia de adenoamig-
dalitis crónica e hipertrófica, población afectada,
morbilidad coexistente y procedimientos quirúrgi-
cos en el Hospital General de Zona 89, Instituto
Mexicano del Seguro Social, Guadalajara, Jalisco.
Material y métodos: estudio descriptivo, transver-
sal y prospectivo. Fueron analizados todos los
pacientes con diagnóstico de adenoamigdalitis
crónica e hipertrófica tratados entre enero de
2000 y octubre de 2001. Se hicieron grupos de
edad y se analizó morbilidad coexistente y pro-
cedimientos quirúrgicos.
Resultados: de 3600 pacientes con adenoamig-
dalitis crónica e hipertrófica se distinguieron tres
grupos de edad según la morbilidad coexistente,
de los cuales predominó el de 6 a 10 años (45 %),
con sinusitis recurrente, otitis serosa y otitis me-
dia aguda recurrente; en los menores de cinco
años (30.3 %) prevaleció la obstrucción de la
vía aérea superior, sinusitis crónica, bronquitis y
otitis serosa; entre los pacientes de 16 a 49 años
(9.4 %) fue notoria la presencia de otitis media
crónica y abscesos periamigdalinos.
Conclusiones: el presente estudio representa un
primer paso para futuras investigaciones y nos
permitió conocer la frecuencia y morbilidad co-
existente de dicha patología en nuestro medio.
Los resultados contribuirán en promover medidas
de prevención, detección oportuna de complica-
ciones, adquirir nuevos métodos diagnósticos
bacteriológicos y estrategias terapéuticas. Es po-
sible que nuevas medidas de prevención se
traduzcan en reducir esta patología, y las ciru-
gías y complicaciones que se derivan de ella.

SUMMARY
Objective: To know the frequency of chronic and
hypertrophic adenotonsillitis, affected population,
coexisting morbidity and surgical procedures in
a population of Zone 89, IMSS at Guadalajara,
Jalisco.
Materials and Methods: Descriptive, transversal
and prospective study of patients with diagnosis
of chronic and hypertrophic adenotonsillitis treated
between January 2000 and October 2001 were
studied. Through age groups were analyzed co-
existing morbidity and surgical procedures.
Results: Of the 3600 patients with chronic and hy-
pertrophic adenotonsillitis evaluated, they were dis-
tinguished 3 age groups that are characterized by
coexisting morbidity, the average age group (45%)
was between 6 to 10 years and characterized by
the presence of chronic sinusitis, otitis media with
effusion and recurrent otitis media; while the chil-
dren younger than 5 years (30.3%) prevailed the
obstruction of the upper respiratory tract, chronic
sinusitis, bronchitis and otitis media with effusion;
however, all individuals aged from 16 to 49 years
(9.4%) was notary the presence of chronic otitis
media and peritonsillar abscess.
Conclusions: The present study represented the first
step for future studies and permitted us to under-
stand the frequency and coexisting morbidity of this
pathology in our medium. The usefulness of this study
will contribute to the promotion of prevention mea-
sures, opportune detection of complications, acquire
new methods of bacteriologies diagnostics and thera-
peutic strategies. It is possible that new prevention
measures will chain react a new series of events
that will translate into a reduction of this pathology,
surgeries and complications.



Rev Med IMSS 2005; 43 (2): 103-116104

María Estela
Chávez Delgado et al.

Adenoamigdalitis
crónica e hipertrófica

años, después de la pubertad empieza su involu-
ción y al llegar la vida adulta casi desaparecen.1
La íntima conexión de este componente linfo-
epitelial hacia estructuras vecinas, oído y nariz,
condicionan que la inflamación e infección recu-
rrente de amígdalas y adenoides, causen difusión
de diversos microorganismos para producir dis-
función de la trompa de Eustaquio, otitis media,
rinosinusitis recurrente, bronquitis, cambios en
el crecimiento facial y apnea obstructiva del sueño,
que finalmente pueden ocasionar cor pulmonale y
la muerte por diversos grados de obstrucción del
tejido linfoepitelial.4-6

Entre los principales agentes etiológicos que
afectan al tejido linfoepitelial sobresalen las infec-
ciones por bacterias aeróbicas, anaeróbicas, virus,
procesos alérgicos del aparato respiratorio supe-
rior, factores hormonales y medioambientales.7-10

Dada la naturaleza polimicrobiana de la mayor
parte de las infecciones en el anillo de Waldeyer y
su alrededor, el estreptococo β-hemolítico del grupo
A (GABHS) es la causa mejor conocida de amig-
dalitis crónica y sigue siendo un grave problema
clínico, debido al fracaso terapéutico con la pe-
nicilina, medicamento de elección.11 Esto contri-
buye a una serie de eventos que inician con el
uso indiscriminado de antimicrobianos, resistencia
bacteriana, cronicidad, aumento de costos por medi-
camentos, hospitalizaciones, cirugías, ausentismo es-
colar o laboral.12,13

La amigdalitis crónica y la hipertrofia amigdalina,
con o sin adenoiditis, son procesos frecuentes y cada
uno se caracteriza por diferentes manifestaciones
clínicas e histopatológicas. Es común que la amig-
dalitis crónica se manifieste por ataques agudos
de fiebre, disfagia, odinofagia y faringoamigdalitis
exudativa; mientras que la hipertrofia adenoamig-
dalina se expresa por ronquido, respiración oral, dis-
nea y apnea.7,10,14 Las comparaciones histológicas
entre ambas amigdalitis permitieron conocer que
la hipertrofia amigdalina presenta significativa-
mente un aumento del área del folículo linfoide,
reflejando el estado hiperplásico de la célula linfoide
y la posible explicación en la diferencia etiológica
o mecanismos de defensa inmunológica entre am-
bas amigdalitis.15,16

Por otra parte, numerosos reportes describen
la coexistencia de hipertrofia e infección crónica
del tejido adenoamigdalino con rinosinusitis re-
currente, síndrome sinusobronquial ,17,18 obstrucción
de la vía aérea superior (OVAS)6,19 y  enfermedades

de oído medio (otitis serosa, otitis media aguda y
crónica), entre las principales.5,20 La OVAS por
hipertrofia adenoidea o amigdalina suele presentarse
en niños que viven en ciudades con un alto índice
de contaminación ambiental; se ha relacionado
con la hormona pineal melatonina por su partici-
pación en procesos inmunológicos, al aumento de
basófilos en tejido adenoamigdalino y al conteni-
do de bacterias aeróbicas, en particular Haemophilus
influenzae.4,7-9 La OVAS comúnmente se presenta en
la edad preescolar (tres a seis años) debido a las condi-
ciones anatómicas de una nasofaringe angosta,
donde el tejido adenoideo ocupa una cantidad
desproporcionada de espacio; condición que se agra-
va más en los casos de acondroplasia o síndromes
craneofaciales.4,6,21 En adultos, una hipertrofia
amigdalina raramente causa OVAS.22 La sintoma-
tología dependerá del grado de obstrucción naso-
faríngea y puede manifestarse inadvertidamente por
respiración oral, ronquido, voz hiponasal, rinorrea,
o llegar a un estado crítico con sueño en pausas o
agitado, jadeo, respiración audible, apnea del sue-
ño, cor pulmonale, daño neurológico permanente y
muerte.6,19 Para su detección y tratamiento se re-
quiere de historia clínica, examen físico y estudios
de gabinete:6,19,23

" Radiografía de nasofaringe: revela grado de obs-
trucción.

" Polisomnografía: muestra episodios de apnea
o hipoapnea durante el sueño.

" Endoscopia con fibra óptica flexible: valora obs-
trucción coanal.

" Radiografía de tórax: revela cardiomegalia.
" Electrocardiograma: señala posibles datos de

crecimiento de cavidades derechas, etcétera.

Retirar la obstrucción nasofaríngea mediante
adenoidectomía y adenoamigdalectomía es el tra-
tamiento definitivo.22

Se han encontrado reportes que vinculan la
rinosinusitis recurrente con los resultados bacte-
riológicos cuantitativos del tejido adenoideo y no
por el tamaño adenoideo.8,9,14 Sin embargo, en los
casos de hipertrofia adenoidea la rinosinusitis re-
currente ocurre por una obstrucción mecánica
que ocasiona éxtasis de secreciones nasales y pos-
teriormente el ciclo de inflamación e infección; en
los casos de adenoides planos, al parecer éstos ac-
túan como reservorio de bacterias que conducen
a la infección crónica.5,17,18 Además, se debe iden-
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tificar y diferenciar la rinosinusitis recurrente de la
rinitis alérgica, ya que pueden tener los mismos
síntomas.17 La resección de este tejido (adenoidec-
tomía) ha controlado efectivamente la sintoma-
tología nasosinusal.13,17

Infecciones virales recurrentes, alergias, padres
fumadores y una trompa de Eustaquio corta y rec-
ta, son algunos disparadores que se conocen para
el desarrollo de la enfermedad del oído medio (otitis
serosa, otitis media aguda y otitis media crónica);20,25

sin embargo, la proximidad del tejido adenoideo
con la trompa de Eustaquio y la respuesta favora-
ble de la adenoidectomía para aliviar la sintomato-
logía ótica, propusieron algunos conceptos para
vincular el tejido adenoideo:

1. Infección e inflamación regional del tejido
adenoideo ocasionan obstrucción inflamatoria
de la trompa de Eustaquio.

2. Colonización temprana del tejido adenoideo
por  Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
M. catarrhalis (patógenos bacterianos de la otitis
media aguda).

3. Alteración del sistema inmune local, en parti-
cular la IgA secretora dirigida contra virus y
bacterias patógenas.

4. Respuesta exagerada e inmediata de hipersen-
sibilidad a un alergeno o agente infeccioso, que
conduce a disfunción de la trompa de Eusta-
quio.5,2,25 Se presume que la adenoidectomía o
adenoamigdalectomía elimina el efecto mecá-
nico obstructivo del tejido adenoideo, el origen
de la infección nasofaríngea y, finalmente, alivia
la sintomatología ótica.24,26

La amigdalitis crónica o la administración múlti-
ple de tratamientos antimicrobianos para controlar
la amigdalitis aguda, puede predisponer al desa-
rrollo de una celulitis periamigdalina y formación
de absceso, es común en adultos (20 a 40 años) y rara
en niños, al menos que se encuentren inmunocom-
prometidos.27,28 El absceso periamigdalino ocurre
por la fibrosis crónica que se forma en la amígdala
y estructuras vecinas, lo que favorece el crecimien-
to de bacterias anaeróbicas y aeróbicas que con-
ducen posteriormente a necrosis tisular y pus entre
la cápsula de la amígdala y la pared faríngea late-
ral.27 En casos severos, el absceso puede difundir-
se al espacio parafaríngeo y diseminarse a lo largo
de la vaina de la carótida y provocar mediastinitis y
empiema.28 Clínicamente se caracteriza por fiebre,

odinofagia, trismos, voz en papa caliente, flemón
y exudado amigdalino. Requiere tratamiento mé-
dico inmediato y quirúrgico para evitar mayores
complicaciones.27,28

El interés de analizar la amigdalitis crónica e hi-
pertrófica, con o sin adenoiditis, surgió por el gran
volumen de pacientes que atendía la Clínica de
Amígdalas del Hospital General de Zona 89, Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social. Durante 15 años,
en este lugar se concentró a los pacientes de Guada-
lajara y de municipios aledaños con patología
adenoamigdalina. En la revisión bibliográfica na-
cional efectuada no encontramos información sobre
la frecuencia de amigdalitis crónica e hipertrófica,
con o sin adenoiditis, población afectada, morbi-
lidad coexistente ni tipo de cirugías realizadas, obje-
tivos del presente trabajo.

Material y métodos

Entre el 1 de enero de 2000 y 30 octubre de 2001
se realizó un estudio descriptivo de casos, trans-
versal, prospectivo, de todos los pacientes con diag-
nóstico de amigdalitis crónica e hipertrófica, con
o sin adenoiditis, que acudieron por primera vez a la
consulta externa del Servicio de Otorrinolaringo-
logía del Hospital General de Zona 89 en Guada-
lajara, Jalisco, Instituto Mexicano del Seguro Social.

Criterios de selección

Se incluyó todo paciente menor de 50 años con
diagnóstico de amigdalitis crónica e hipertrófica,
con o sin adenoiditis; fueron excluidos los que
no se presentaron a las citas de control, y se eli-
minaron los pacientes con labio y paladar hendi-
do, anomalías craneofaciales, fibrosis quística,
inmunodeficiencia, antecedente de cirugía de se-
nos paranasales, enfermedades de la colágena y
neoplasias benignas o malignas. Entre las varia-
bles estudiadas se incluyeron:

a) Enfermedad referente: adenoamigdalitis crónica
con hipertrofia adenoamigdalina (ACHA), hiper-
trofia adenoamigdalina (AH), amigdalitis cró-
nica (AC) y adenoiditis hipertrófica (ah).

b) Morbilidad coexistente: obstrucción de la vía aé-
rea superior, rinosinusitis recurrente, síndrome
sinusobronquial, otitis serosa, otitis media aguda
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Cuadro I
Definición de variables estudiadas en adenoamigdalitis crónica e hipertrófica

Variable Concepto Exámenes

Amigdalitis crónica Episodios de infecciones recurrentes (odinofagia, disfagia, temperatura CH, TC,
o recurrente mayor de 38 °C, exudado amigdalino con adenitis cervical), 7 o más al año, Rx de NF y SPN
ICD-10:J35.0 o 5 episodios anuales por 2 años consecutivos, o 3 episodios anuales

por 3 años consecutivos.

Hipertrofia Crecimiento masivo de amígdalas y adenoides, suficientes para presentar CH, TC,
adenoamigdalina algún grado de obstrucción de la vía aérea superior. Rx de NF y SPN
ICD-10:J35.3

Adenoiditis hipertrófica S y S de obstrucción de la vía aérea superior  y datos de algún grado CH, TC, Rx
ICD-10:J35.2 de hipertrofia adenoidea documentada mediante Rx de nasofaringe. de NF y SPN

Adenoiditis crónica Episodios en número de 4 por año, acompañados de fiebre, rinorrea CH, TC, Rx
ICD-10:J35.0 y obstrucción nasal (sin sinusitis). de NF y SPN

Obstrucción de la vía S y S de respiración oral, ronquido, voz nasal, rinorrea acuosa, CH, TC, Rx
aérea superior sueño agitado, jadeo, cefalea, respiración audible con boca abierta, de NF y SPN
ICD-10:J35.0 obstrucción nasal crónica, apnea del sueño, facies adenoidea

y  Rx de NF con hipertrofia adenoidea.

Rinosinusitis recurrente S y S de rinorrea, descarga retronasal, congestión nasal, cefalea, tos, CH, TC, Rx
ICD-10:J31,J32,J01.91 halitosis, epistaxis, cambios inflamatorios e infecciosos en la mucosa nasal de NF y SPN

y alteraciones en los SPN documentado por Rx de SPN.

Síndrome sinusobronquial S y S de sinusitis y tos crónica. Alteraciones en el parénquima pulmonar CH, TC, Rx
ICD-10:J32,J41 sugestivas de bronquitis. Rx de NF con hipertrofia adenoidea de NF, SPN

y Rx  SPN alteradas. y PA de tórax

Otitis serosa S y S de otalgia, hipoacusia, examen otoscópico (membrana timpánica CH, TC, Rx
ICD-10: H65.0 opaca, deprimida, líquido transtimpánico),  Rx de NF, audiometría de NF, SPN,

(hipoacusia conductiva) y timpanometría (tipo B). audiometría,
timpanometría

Otitis media aguda S y S de otalgia, hipoacusia, otorrea, membrana timpánica perforada con CH, TC, Rx
recurrente otorrea o seca, Rx de NF y SPN alteradas, audiometría de NF, SPN,
ICD-10:H66.0 (hipoacusia conductiva). audiometría

Otitis media crónica Otorrea crónica, hipoacusia progresiva. Perforación timpánica, con CH, TC, Rx
ICD-10:H72 o sin otorrea.  Rx de NF y SPN alteradas, audiometría de NF, SPN,

(hipoacusia conductiva). audiometría

Absceso periamigdalino S y S de fiebre, odinofagia, trismos, voz en papa caliente, CH, TC
ICD-10:J36 desplazamiento medial de la amígdala infectada con desviación

de la úvula, flemón y exudado amigdalino.

ICD-10 = Clasificación Internacional de Enfermedades, décima revisión.  Academia Americana de Otolaringología y Cirugía
de Cabeza y Cuello (AAO-HNS).
S y S = signos y síntomas CH = citología hemática TC = tiempos de coagulación
Rx de NF = radiografía de nasofaringe Rx de SPN = radiografía de senos paranasales (mayores de 3 años)
PA de tórax = posteroanterior de tórax
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recurrente, otitis media crónica y absceso
periamigdalino (cuadro I).

También se analizaron variables sociodemo-
gráficas: edad, sexo, grupo de edad (1 a 5, 6 a 10,
11 a 15, 16 a 29, 30 a 49). Otras variables estudiadas
fueron tipo de cirugía (adenoidectomía, adenoamig-
dalectomía, amigdalectomía), resultado histopato-
lógico, número de años de adenoiditis/amigdalitis
y número de episodios de adenoiditis/amigdalitis,
rinitis alérgica, facies adenoidea y adenopatía cervical.

Procedimiento

Los pacientes fueron sometidos a un interrogato-
rio riguroso e intencionado de sintomatología pro-
piamente adenoamigdalina y de la relacionada a
estructuras adyacentes, orientado a registrar los
procesos inflamatorios e infecciosos. Se hizo una
exploración otorrinolaringológica básica que in-
cluyó rinoscopia, faringoscopia directa, otoscopia,
apreciación intencionada de la cara tipo adenoidea
y adenopatía cervical. A todo paciente incluido se
le solicitó rutinariamente citología hemática, tiem-
pos de coagulación y radiografía de nasofaringe;
en los mayores de tres años también se solicitó
radiografías de senos paranasales. Aquellos que
adicionalmente referían sintomatología ótica, se les
realizó audiometría y timpanometría (cuadro I).
El estudio histopatológico se hizo en forma aleatoria
en los pacientes amigdalectomizados.

La estimación del tamaño amigdalino se hizo
mediante los lineamientos expuestos por Weir
(figura 1);29 el grado de obstrucción de la vía aérea
superior por tejido adenoideo se valoró por radio-
grafía de nasofaringe mediante el índice A/N
descrito por Fujioka. Se obtuvo dividiendo A (dis-
tancia entre el punto de máxima convexidad de la
sombra adenoidea) entre N (distancia entre el bor-
de posterior del paladar duro y el borde antero-
inferior de la sincrondrosis esfenobasioccipital)
(figura 2). La escala de valores clasifica:

" Grado I (índice A/N = 0.48): normal o hiper-
trofia leve.

" Grado II (índice A/N = 0.62): hipertrofia mo-
derada.

" Grado III (índice A/N = 0.73): hipertrofia
severa.23

Se estableció que la morbilidad coexistente tuvie-
ra la mayoría de los síntomas y signos señalados en el
cuadro I. Por la similitud en sintomatología entre
rinosinusitis recurrente y rinitis alérgica (ICD-10,
J30.1), ésta última se identificó por congestión na-
sal, rinorrea acuosa, estornudos en salva y prurito
palatino, IgE (±) pero con pruebas cutáneas po-
sitivas. La presencia de adenitis cervical se estableció
por palpación cervical, localizando el área afecta-
da, en particular la yugulodigástrica y yugular me-
dia. Una cara triste, boca abierta, eminencias
malares planas y párpados caídos, se consideró
como facies adenoidea.

Figura 1. a) Interpretación clínica del tamaño amigdalino según Weir. Se traza una línea imaginaria que pasa por el centro de la
úvula, dividiendo el arco fauceal en dos: grado I, amígdalas pequeñas que ocupan toda la fosa amigdalina; grado II, amígdalas
poco visibles por debajo del pilar anterior amigdalino; grado III, amígdalas aumentadas que ocupan menos de 50 % del área
orofaríngea; grado IV, crecimiento amigdalino masivo  que ocupa más de 75 %. b) Las amígdalas crónicas e hipertróficas grado
IV muestran criptas crónicamente inflamadas, halo hiperémico del pilar anterior y extrema vascularidad (flechas).
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Figura 2. Radiografías de niños entre 3 y 4 años de edad. El tamaño adenoideo y la vía aérea
nasofaríngea en una escala según Fujioka. a) Grado II (hipertrofia moderada); medidas A y N de Fujioka.
b) Grado III (hipertrofia severa). c) Nasofaringe sin tejido adenoideo en una niña adenoidectomizada.
d) Radiografía Caldwell que muestra opacidad de senos etmoidales (sinusitis etmoidal).

Análisis estadístico

Los resultados obtenidos en relación con las va-
riables anteriormente citadas se describieron me-
diante medidas de frecuencia, tendencia central y
dispersión.

Resultados

Se atendieron 3600 pacientes que acudieron por
primera vez al Servicio de Otorrinolaringología del
Hospital General de Zona 89, Instituto Mexicano
del Seguro Social. La edad promedio fue de 9.3 años
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con desviación estándar (DE) de 8.1 años y un rango
que fluctuó entre uno y 49 años. El género mascu-
lino representó 56.4% (2031) de los pacientes, con
una razón masculino/femenino de 1.29.

El cuadro II presenta el porcentaje de la amig-
dalitis crónica e hipertrófica, con o sin adenoiditis,
y la población afectada distribuida por grupo de edad.
De los cuatro grupos de patología adenoamigdalina
(ACHA, AH, AC, ah), la ACHA (figura 1) repre-
sentó 41.8 % (1505); el segundo lugar lo ocupó
la AC con 25.6 % (925) y enseguida la AH con
20.1 % (724). La patología adenoamigdalina se pre-
sentó en menores de 15 años en 90.6 % (3259) de
los pacientes, concentrándose en forma mayoritaria
en el grupo de seis a 10 años (45 %), seguidos por
el grupo de uno a cinco años. Característicamente,
la AC ocurrió en todos los grupos de edad, la ah en
los menores de 10 años, mientras que la ACHA y
AH en menores de 15 años, respectivamente.

El promedio del número de años de amigdalitis
o adenoiditis y el número de episodios por año (tiem-
po de evolución) de la patología adenoamigdalina,
se muestran en el cuadro III. Las más representati-
vas fueron ACHA y AC, con 6.4 ±  5.4 y 7.2 ± 4.4
años de amigdalitis, respectivamente; mientras que
los episodios por año para ACHA fue de 5.8 ± 3.9
y 7.7 ± 4.2 para AC.

Las características de la población estudiada
respecto a la morbilidad coexistente en la amigda-
litis crónica e hipertrófica, con o sin adenoiditis, y
su distribución por grupo de edad, se muestran en
el cuadro IV. La rinosinusitis recurrente y la OVAS

fueron las más comunes. La otitis media crónica  y
el absceso periamigdalino fueron poco frecuentes.

El mayor porcentaje de morbilidad coexisten-
te se concentró en pacientes menores de 15 años
(cuadro IV). Cada grupo de edad se caracterizó por
la diferencia en la frecuencia de la mismas; así, en el
primer grupo de 1 a 5 años prevaleció la OVAS y el
síndrome sinusobronquial (figura 2); entre 6 y 10
años, la rinosinusitis recurrente, otitis serosa y la
OVAS; de 11 a 15 años predominó la rinosinusitis
recurrente; entre 16 a 49 años, la otitis media cróni-
ca y el absceso periamigdalino.

Cuadro III
Tiempo de evolución de la adenoamigdalitis crónica
e hipertrófica en la población de estudio

Años de amigdalitis Episodios
Patología y/o adenoiditis por año

ACHA 6.4 ± 5.4 5.8 ± 3.9
AH 2.5 ± 1.4 1.7 ± 0.75
AC 7.2 ± 4.4 7.7 ± 4.2
ah 2.1 ± 0.9 4.2 ± 2.1

ACHA = adenoamigdalitis crónica con hipertrofia adenoamigdalina
AH = hipertrofia adenoamigdalina
AC = amigdalitis crónica.
ah = adenoiditis hipertrófica
Los valores expresan media ± desviación estándar

Cuadro II
Distribución de la adenoamigdalitis crónica e hipertrófica, según grupo de edad de los pacientes

Patología (%)
ACHA AH AC ah Total

Grupo de edad n = 1505 n = 724 n = 925 n = 446 n = 3600

1 a 5 4.6 13.7 2.0 10.0 30.3
6 a 10 25.6 5.5 11.4 2.5 45.0

11 a 15 11.6 0.94 2.8 15.3
16 a 29 7.4 7.4
30 a 49 2.0 2.0

Total 41. 8 20.1 25.6 12.5 100.0

ACHA = adenoamigdalitis crónica con hipertrofia adenoamigdalina
AH= hipertrofia adenoamigdalina
AC = amigdalitis crónica ah = adenoiditis hipertrófica
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Adicionalmente, el cuadro V muestra los sín-
tomas más referidos, hallazgos físicos y resulta-
dos de los estudios diagnósticos de los pacientes
que presentaron algún tipo de morbilidad co-
existente. De los pacientes con rinosinusitis recu-
rrente, 9 % (184) presentaba simultáneamente rinitis
alérgica y 26 % (533) algún tipo de otopatía (otitis
serosa, otitis media aguda, otitis media crónica) e
hipertrofia adenoidea grado II o III; además, la
otorrea fue bilateral en 5.3 % (87). De los pacientes
con rinitis alérgica, en 13.2 % (477) fue documen-
tada por pruebas cutáneas y 3.9 % (142) era porta-
dor de asma bronquial y recibía inmunoterapia.

A los pacientes con hipertrofia adenoidea grado
III que refirieron síntomas sugestivos de apnea
obstructiva del sueño, se les brindó en forma pre-
ferencial cirugía (adenoidectomía o adenoamig-
dalectomía). Los adolescentes y adultos con abscesos
periamigdalinos (cuadro IV) fueron hospitalizados y
tratados con cefotaxima y clindamicina, la mayoría
presentó drenaje espontáneo y seis meses más tarde
se les realizó amigdalectomía.

La adenopatía cervical bilateral de localización
yugulodigástrica y yugular media fue uno de los
signos de exploración más notables observados
en la población de estudio. Se manifestó en 62.6 %
(2253) de los pacientes que presentaban ACHA,
AH, AC, ah, quienes tenían morbilidad coexis-
tente: rinosinusitis recurrente, otitis serosa, otitis

media aguda. La facies adenoidea con paladar tipo
ojival se presentó en 18.2 % (657),  en pacientes
con ACHA, AH, AC, ah y con hipertrofia grados
I, II y III. Fueron frecuentemente referidas mio-
artalgias de la extremidad inferior, 56.6 % (2040).

Por otra parte, 81 % (2909) de los pacientes
fueron intervenidos quirúrgicamente. En el Hos-
pital General de Zona 89 del IMSS, se realizaron
1131 cirugías y los pacientes restantes fueron deri-
vados e intervenidos quirúrgicamente en sus hospi-
tales de adscripción. El porcentaje y tipo de cirugías
del tejido adenoamigdalino fueron adenoamigda-
lectomía en 48.9 % (1761), amigdalectomía en 22 %
(793)  y adenoidectomía en 9.8 % (355) (figura 3a).
Se desconoce el destino del restante 8.4 % (304).

Para el estudio histopatológico de los espe-
címenes del tejido amigdalino, en el Hospital Ge-
neral de Zona 89, Instituto Mexicano del Seguro
Social, se seleccionaron al azar 150 amígdalas, cu-
yas medidas cuantitativas tridimensionales fueron
2.36 ± 0.59 x 1.60 ± 0.39 x 1.16 ± 0.28 cm, y el
peso fue de 4.34 ± 1.01 g (figura 3a). Los resulta-
dos histológicos más comunes fueron hipertrofia
linfoide reactiva en 78 (52 %), hipertrofia folicular
en 25 (16.6%) y amigdalitis crónica en 47 (31.4 %);
sin embargo, paralelamente 68.6 % (102) de los
especímenes analizados contenía hallazgos de hi-
pertrofia linfoide reactiva, hipertrofia folicular o
amigdalitis crónica (figura 3b y 3c).

Cuadro IV
Porcentaje de morbilidad coexistente por grupo de edad en adenoamigdalitis crónica e hipertrófica  (n = 3600)

Grupo de edad (%)
Morbilidad 1 a 5 6 a 10 11 a 15 16 a 29 30 a 49 Total  (%)

Obstrucción de la vía aérea superior 26.2 24.3 50.5
Rinosinusitis recurrente 15.0 30.0 12.0 57.0
Síndrome sinusobronquial 15.9 8.5 0.94 25.5
Otitis serosa 17.0 28.0 2.0 47.1
Otitis media aguda recurrente 5.7 15.9 3.4 25.1
Otitis media crónica 2.2 3.5 5.1 9.2 20.3
Absceso periamigdalino 0.33 0.77 0.47 1.6
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Discusión

Los resultados de este estudio permitieron cono-
cer que la amigdalitis crónica e hipertrófica, con o
sin adenoiditis, continúa representando importantes
problemas clínicos en el Sector Salud. En general,
los pacientes tuvieron algún tipo de morbilidad
coexistente de las estructuras adyacentes (nariz,
oídos, etcétera), por lo que podemos deducir, sin
establecer una relación causal, que el proceso in-
flamatorio, infeccioso o hipertrófico del tejido
linfoide del anillo de Waldeyer contribuye en el
desarrollo de morbilidad ótica, nasal y del sín-
drome obstructivo de la vía aérea superior.

El estudio muestra que las amigdalitis crónica
e hipertrófica, con o sin adenoiditis, es un proce-
so frecuente en la infancia y poco común en los
adultos; la morbilidad coexistente tiene a ocurrir
en población menor de 15 años y cada grupo de
edad se caracterizó por diferente frecuencia de mor-
bilidad. Genéricamente podemos deducir que en
la población menor de 10 años es frecuente ob-
servar OVAS y rinosinusitis recurrente, mientras
que en los adultos es común el absceso periamig-
dalino y la otitis media crónica. Estas observa-
ciones pueden contribuir a prevenir o adoptar una
pronta conducta clínica quirúrgica.

La población afectada (1 a 15 años), y más aún
el grupo mayoritario (6 a 10 años), es un sector
elemental en la atención primaria como en la es-
pecializada, abarcan una población en desarrollo
que posee el inicio de la mayor actividad escolar y
cuya presencia de agudizaciones, cronicidad y com-
plicaciones, son perjudiciales para el futuro. La
recurrencia de adenoamigdalitis y morbilidad co-
existente directamente afecta la calidad de vida
psicosocial, ausentismo escolar por parte del niño
y laboral por los padres, retraso en la educación y
pérdida del año escolar, incremento en gastos (me-
dicamentos, hospitalizaciones etcétera) y secuelas
(sordera), entre las principales.1,12

En comparación con otros estudios respecto a
la amigdalitis crónica e hipertrófica, con o sin ade-
noiditis, se observó similitud en población afec-
tada, morbilidad coexistente y tipo de cirugía.
Comúnmente se reflejan dos problemas funda-
mentales: infección y obstrucción del tejido adeno-
amigdalino.14,30,31 En la literatura se muestra mínima
variabilidad de los resultados obtenidos respecto a
los grupos de edad. En general, la amigdalitis cró-
nica e hipertrófica, con o sin adenoiditis, sucede

en menores de 14 años.8,11 Otros reportan una dis-
tribución multimodal con un primer pico entre los
cinco y seis años, el segundo de 14 a 16 años y un
tercero a los 20 años.30 Mientras que algunos mues-
tran resultados indirectos al referir el tipo de ciru-
gía según la edad: la adenoidectomía es más común
en menores de cinco años y la amigdalectomía entre
los 10 y 20 años.30,31

Figura 3. a) Espécimen de amígdalas crípticas e hipertróficas crónicamente
inflamadas (ACHA). b) Cripta amigdalina que muestra exudado purulento
(flechas). Magnificación a 250x. c) Hiperplasia linfoide amigdalina.
Se observan folículos reactivos (flechas). Magnificación a 250x
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En el presente estudio, la morbilidad coexistente
más común fue la rinosinusitis recurrente, en parti-
cular en el grupo de edad entre los seis y 10 años, y
cuyos resultados y morbilidad son similares a lo
reportado en la literatura.17,32 La rinosinusitis re-
currente se ha relacionado con adenoiditis crónica
hipertrófica por la similitud en la sintomatología
nasosinusal,31 aunque lo mismo puede decirse de
las infecciones virales recurrentes de vías aéreas
superiores y la rinitis alérgica.8-11

Lee y colaboradores correlacionaron la rino-
sinusitis recurrente y el tejido adenoideo, dado los
cultivos cuantitativos bacteriológicos encontrados
en el tejido adenoideo.32 Al parecer, la bacteria

entra a la cavidad nasolateral y a los senos
paranasales por la nasofaringe.8,9,18 También se
observó que la acumulación de secreciones en la
cavidad nasal por la hipertrofia adenoidea oca-
siona inflamación e infección.5 La mayoría de lo
síntomas (congestión nasal, rinorrea, cefalea, tos)
son aliviados por adenoidectomía con resultados
efectivos hasta en 80 %, considerándose como
indicación relativa en los casos de rinosinusitis
con obstrucción nasal provocada por hipertrofia
adenoidea.17,30,31

Por otra parte, las causas mejor conocidas de
trastornos de la respiración relacionadas con el
sueño y asociadas con hipoxemia e hipoventilación,

Cuadro V
Evolución clínica de la morbilidad coexistente en pacientes con adenoamigdalitis crónica e hipertrófica

Morbilidad coexistente Síntomas comunes Hallazgos físicos y estudios diagnósticos

Obstrucción de la vía Ronquido, respiración oral, Facies adenoidea, 76.6% hipertrofia adenoidea
aérea superior voz nasal grado I o II y 23.4% grado III.

Rinosinusitis recurrente Obstrucción nasal, rinorrea, tos, Mucosa nasal hiperémica y seca,  secreción amarilla-verdosa,
epistaxis y cefalea huellas de sangrado. Adenopatía cervical. Opacidad de

etmoides o del antro maxilar. Todos, hipertrofia adenoidea
grado I o II

S. sinusobronquial Obstrucción nasal, rinorrea amarilla, Hallazgos físicos de rinosinusitis, PA de tórax
 tos crónica con aumento de la trama bronquial. Opacidad etmoidal

y/o maxilar. Hipertrofia adenoidea grado I, II o III

Otitis serosa Otalgia, hipoacusia Membrana timpánica íntegra, opaca y deprimida;
6.7 % líquido transtimpánico, 18 % retracción
de la membrana timpánica. Hipoacusia conductiva
superficial (< 30 dB) con timpanogramas tipo B (47 %)

Otitis media aguda Otalgia, hipoacusia, otorrea Membrana timpánica con perforación (central, subtotal)
de diversos grados e indistintamente en los 4 cuadrantes,
hiperémica y húmeda con otorrea amarilla, verdosa
o hialina. Hipertrofia adenoidea grado II o III.
Hipoacusia conductiva superficial (< 40 dB)

Otitis media crónica Otorrea, hipoacusia Membrana timpánica con perforación
(central, subtotal) en alguno de los 4 cuadrantes,
seca o hiperémica con otorrea verdosa. En niños:
hipertrofia adenoidea grado I o II. Opacidad del seno
etmoidal o maxilar. Mastoides poco neumatizadas
ocupadas por tejido inflamatorio. Hipoacusia conductiva
superficial (< 40 dB)

Absceso periamigdalino Hipertermia, odinofagia severa, Trismos, flemón, medialización amigdalina cubierta
disfagia y voz en papa caliente por exudado blanquecino
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son la hipertrofia adenoidea y la amigdalina.6 Más
de 50 % de los niños con hipertrofia adenoidea
desarrollan OVAS y apnea del sueño que, como se
ha señalado previamente, puede causar cor pulmonale
y muerte.6,31

Otras manifestaciones importantes y que ge-
neraron gran divergencia de opiniones son las anor-
malidades del crecimiento dentofacial, en particular
la “cara tipo adenoide”, asociada a niños con obs-
trucción nasal crónica secundaria a hiperplasia
adenoamigdalina.21 La etapa preescolar (tres a seis
años) es el periodo de mayor crecimiento adenoideo
y el de mayor morbilidad por OVAS; 23 en nuestro estu-
dio el mayor impacto se observó en niños menores
de cinco años, los cuales fueron adenoidectomizados
para aliviar la sintomatología. Afortunadamente,
76.6 % de los pacientes menores de 10 años mos-
traron hipertrofia adenoidea grados I o II con
OVAS leve o moderada, cuyos síntomas principales
fueron el ronquido y la respiración oral. Desafor-
tunadamente, en los pacientes con hipertrofia
adenoidea grado III con datos sugestivos de apnea
del sueño, no fue posible confirmar ésta mediante
polisomnografía; sin embargo, recomendamos
resolver quirúrgicamente la OVAS en forma pre-
ferencial e inmediata por adenoidectomía o
adenoamigdalectomía, según el caso, para evitar
complicaciones ya que numerosos estudios des-
criben mejoría posterior a la cirugía.22,30-33

La facies adenoidea no coexistió con obstruc-
ción nasal crónica o hipertrofia adenoamigdalina,
debido a que también se observó en pacientes con
adenoamigdalitis crónica e hipertrofia adenoidea
grado I. Es posible que estos pacientes sean por-
tadores de otras causas conocidas como las anor-
malidades del crecimiento dentofacial y rinopatías
alérgicas.6,21 Las alteraciones del crecimiento
dentofacial por hipertrofia adenoamigdalina son
reversibles una vez resuelto el problema obstructivo
(adenoidectomía o adenoamigdalectomía).21

La enfermedad del oído medio (otitis serosa,
otitis media aguda, otitis media crónica) es una de
las más comunes en el mundo, su mayor actividad
sucede en niños de 2 a 5 años, en particular la otitis
serosa.5,20 En cuanto a la edad, nuestro estudio
fue ligeramente diferente, el mayor impacto lo tuvo
el grupo de edad de 6 a 10 años, seguido por el
grupo de 1 a 5. De las tres otopatías señaladas, la
más común fue la otitis serosa. Alrededor de 65 %
de los niños sufre en su vida por lo menos un
evento de otitis serosa, de los cuales en 50 % se

resuelve espontáneamente durante los primeros
dos meses y 15 % desarrolla hipoacusia conduc-
tiva bilateral que persiste por lo menos un año y
puede causar trastornos de lenguaje y aprendizaje
o enfermedad crónica del oído medio.20,25 Cada
año en Estados Unidos se gastan 3.5 billones de
dólares para tratar la enfermedad del oído medio
y se reporta que 24.8 millones de niños menores
de cinco años acuden cada año por sintomatología
ótica (otalgia, otorrea, hipoacusia), considerada
la causa más frecuente de consulta.1,14,20

La enfermedad del oído medio se relacionó
con el tejido adenoamigdalino por la respuesta
favorable que se tuvo con la adenoidectomía o
adenoamigdalectomía. Desde hace dos décadas
su efectividad fue demostrada al reducir la otitis
serosa, sinusitis y mejorar la función ventilatoria
de la trompa de Eustaquio sin causar cambios en
su pasaje. Se presume que la resección de este
tejido elimina el efecto obstructivo y la infección
nasofaríngea.27,30,31 Khader y colaboradores26 ob-
tuvieron hasta 87 % de éxito en aliviar la otitis serosa
mediante adenoidectomía y adenoamigdalectomía
y recomiendan cuatro pasos para su manejo:

1. Observación y otoscopia + timpanometría, cada
cuatro semanas por un periodo de 2 a 3 meses.

2. No resolución: tratamiento con desconges-
tivos, antihistamínicos y antibióticos por 2 o
3 meses.

3. Fracaso en terapia médica: adenoidectomía
o adenoamigdalectomía.

4. Miringotomía con la colocación de tubo de ven-
tilación. Este procedimiento ayuda a mejorar
la audición, ventilación del oído medio y la fun-
ción de la trompa de Eustaquio, aunque se han
reportado beneficios limitados por sus riesgos
y complicaciones (otorrea, perforación perma-
nente, cicatriz y retracción timpánica con adhe-
sión).24,26

Por otra parte, es importante señalar que una
terapia preventiva (médica o quirúrgica) en la
otitis serosa y otitis media aguda, evitará en gran
medida la aparición del oído crónico infectado
y sus secuelas (otitis media crónica).

Como en otros estudios, la etapa de presentación
de absceso periamigdalino fue la edad adulta y al
parecer la coexistencia con AC es muy estrecha;   hubo
una historia de amigdalitis crónica recurrente desde
la infancia, tratada con múltiples antimicrobianos.
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Los patógenos implicados en ambas enfermedades
son bacterias anaeróbicas (Fusobacterium sp., Prevotella
sp., Peptostreptococcus); afortunadamente, en ningu-
no de los casos se presentó diseminación a es-
tructuras adyacentes. El protocolo inicia con la
selección de antimicrobianos intravenosos (pe-
nicilina, cefotaxima, clindamicina, metronidazol,
ciprofloxacina), y más tarde puede elegirse un pro-
cedimiento quirúrgico: aspiración con aguja, inci-
sión, drenaje o amigdalectomía, según sea el caso.27,28

En este punto se puede realizar la amigdalectomía
aprovechando el drenaje del absceso (amigdalec-
tomía en caliente) o 3 a 6 meses posterior al absce-
so (amigdalectomía diferida), como se hizo en los
pacientes del presente estudio, para evitar el riesgo
de diseminación de la infección o hemorragia. Los
abscesos periamigdalinos recurrentes son una in-
dicación quirúrgica definitiva.30,31

Algunas alteraciones del tejido adenoamig-
dalino se han clasificado como adenoiditis alérgica,
fundamentado en la presencia de IgE fluores-
cente en sus células cebadas.34 Además, se observó
que 84 % del tejido adenoamigdalino de niños
alérgicos mostró edema de los centros germinales,
que fue controlado con antihistamínicos.35 Por
todo ello no dudamos que los pacientes con rinitis
alérgica del presente estudio tengan hallazgos si-
milares, pero se requieren otros estudios.

Se estima que 80 % de las tumoraciones en
cuello de jóvenes y niños son benignas y en su
mayoría responden a hiperplasias linfoides frente
a estímulos infecciosos o inmunológicos. En par-
ticular, la recurrencia de infecciones del tejido
adenoamigdalino resulta en adenitis cervical
(yugulodigástrica, yugular medio e inferior) por la
localización anatómica de este tejido y el drenaje
linfático eferente.27,28 En este estudio, la adenopatía
cervical bilateral de localización ya señalada fue uno
de los signos de exploración más notable; caracte-
rísticamente se presentó en pacientes con ACHA,
AH, AC, ah y algún tipo de morbilidad coexis-
tente. Sospechamos que esta adenitis cervical es
de origen inflamatorio, infeccioso, aunque debe
tenerse presente que se requiere una actitud diag-
nóstica y terapéutica precisa, además de investiga-
ciones a largo plazo, posteriores a la extirpación
del tejido adenoamigdalino.

Con la meta de reducir la morbilidad coexis-
tente en la adenoamigdalitis crónica e hipertrófica,
durante varias décadas numerosos estudios han de-
mostrado la efectividad de la adenoidectomía y

adenoamigdalectomía, cuyo objetivo es remover
el origen de la infección crónica y el obstruc-
tivo.13,30,31 En Estados Unidos, entre 1960 y 1970
se realizaron de 1 a 2 millones de amigdalectomías,
adenoidectomías o combinadas, para solucionar la
cronicidad de la adenoamigdalitis crónica e hiper-
trófica y sus complicaciones.13 Otros reportes se-
ñalan aproximadamente 400 mil amigdalectomías,
con o sin adenoidectomía, por año y el costo apro-
ximado es de dos billones de dólares, que correspon-
de a 50 % de todas las principales intervenciones
quirúrgicas efectuadas en niños.22,24,31 El Reino
Unido anualmente gasta 43 millones de dólares en
amigdalectomías, con o sin adenoidectomía.26,30,31

En nuestro país, se desconoce el número de inter-
venciones quirúrgicas, pero es probable que a
nivel nacional se encuentre por debajo al repor-
tado en la literatura.

La amigdalectomía, con o sin adenoidectomía,
es una de las cirugías más frecuentes en el área de
otorrinolaringología y sin duda es la más usual en
el grupo de población infantil y adolescente. Los
beneficios que se han mostrado con la extirpación
de estos tejidos son cuantiosos:

a) Reducen hasta 90 % los síntomas nasosinu-
sales.2,17,24

b) Alivian los síntomas de la OVAS y sus com-
plicaciones.6,13,22

c) Reducen la incidencia de otitis serosa, otitis
media aguda, otitis media crónica.20,24,26

d) Impiden el absceso periamigdalino y sus com-
plicaciones.27,28

Este tipo de cirugías ha sufrido históricamente
una peculiar evolución, tanto en sus indicaciones
como en su técnica. A pesar de ser una cirugía
profusamente realizada en la primera mitad del si-
glo XX, ha creado gran confusión en el manejo e
indicación quirúrgica. Anteriormente fue tan am-
pliamente realizada, que llegó a indicarse de forma
profiláctica como prevención de enfermedades
sistémicas o incluso para mejorar el estado general
del paciente. Sin embargo, con el advenimiento de
antibióticos y la publicación de estudios, se ha cues-
tionado su utilidad y ha hecho que las indicaciones
sean cada vez más reducidas, creando grandes de-
bates en el tratamiento conservador y el quirúr-
gico.13 Con el tratamiento conservador, se han
formulado numerosas conjeturas y especulaciones
acerca de la importancia de tejido adenoamigdalino
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en la inmunidad, aunque se conoce que la función
del adenoide acontece entre los primeros 6 a 12 me-
ses de vida.1,4 También se sabe que cuando se extir-
pan éstos tejidos se inician cambios en el sistema
inmune humoral y celular, los cuales clínicamente
son insignificantes para desencadenar enferme-
dades inmunomoduladoras.2,3 Por lo tanto, en la
actualidad el personal médico debe hacer reco-
mendaciones para la intervención quirúrgica de
estos tejidos con base en la evidencia clínica; ade-
más, debe informarse al familiar el beneficio de la
amigdalectomía oportuna, con o sin adenoidectomía,
que se verá reflejado en la reducción de morbilidad
coexistente, retraso escolar, ausentismo laboral y
escolar, entre los principales.12,30,31

Las indicaciones específicas de la amig-
dalectomía y adenoidectomía han creado deba-
tes y controversias. Todavía existen argumentos
oscuros que deberán ser perfectamente analiza-
dos en estudios prospectivos randomizados a lar-
go plazo con muestras representativas. Hasta la
fecha, la Academia Americana de Otolaringo-
logía y Cirugía de Cabeza y Cuello ha propuesto
las siguientes indicaciones:

a) Amigdalectomía: en amigdalitis crónica y recu-
rrente, amigdalitis resultante de convulsiones
febriles, absceso periamigdalino, hipertrofia
amigdalina que obstruya la deglución o respi-
ración, en portador de estreptococo, neopla-
sias o biopsia escisional.

b) Adenoidectomía: hipertrofia adenoidea que ori-
gine OVAS, rinosinusitis crónica o recurrente,
adenoiditis infecciosa, otitis serosa, otitis me-
dia aguda, otitis media crónica.

c) Adenoamigdalectomía: hiperplasia adenoamig-
dalina que origine OVAS, disfagia, crecimiento
anormal dentofacial.2,13,30,31

No obstante de mencionar sólo las principales
y tomando en cuenta la morbilidad coexistente en
el presente estudio, no muy diferente de la que se ha
señalado en la literatura, podemos considerar que
las indicaciones quirúrgicas de la amigdalitis crónica
e hipertrófica, con o sin adenoiditis, deberán regirse
por lo que hasta la fecha se ha comprobado científi-
camente, sin olvidar la particularidad de cada caso.

Una de las ventajas del estudio fue conocer en
nuestro medio y población, la frecuencia y tipo de
patología adenoamigdalina, grupo mayormente
afectado (< 10 años) con administración múltiple

de antimicrobianos y potencialmente candidato a
tener complicaciones, así como el tipo de cirugías
realizadas en nuestra zona. De igual forma, per-
mitió conocer la morbilidad coexistente, lo que pro-
piciará modificar o elaborar nuevas estrategias
terapéuticas dirigidas a reforzar los programas de
erradicación del estrepotococo y valorar la eficacia
de otros antimicrobianos efectivos contra GABHS,
bacterias aeróbicas y anaeróbica, sin correr el ries-
go de incrementar resistencia bacteriana. La prin-
cipal limitación del estudio estriba en que no
permite calcular la tasa de prevalencia porque no
se tiene la totalidad de la población de procedencia.
Finalmente, consideramos fundamental continuar
informando en la literatura el patrón de compor-
tamiento de la patología adenoamigdalina y mor-
bilidad coexistente en nuestro medio, adicionando
las experiencias que afrontamos con las dificulta-
des clínicas y terapéuticas.
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