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Absceso periamigdalino por pseudomonas. 
Peritoncillitis abcess due to Pseudomonas. 
 
Dr. Rodolfo Aragón Cervantes (1), Lic. Nora Danelia Alemán Cisneros (2) 
 
RESUMEN 
El absceso periamigdalino es una enfermedad relativamente poco frecuente pero no por ello 
exenta de importancia. Se presenta el caso de un paciente con un absceso periamigdalino 
rebelde al tratamiento habitual con antibióticos y a la incisión y drenaje, que se informa en el 
cultivo faríngeo la presencia de una Pseudomona, germen raro en esta localización, y que 
resuelve satisfactoriamente el cuadro clínico con tratamiento específico para dicha bacteria. 
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Introducción 
El absceso periamigdalino es la supuración del tejido celular que rodea la amígdala (1). Es una 
celulitis aguda supurada (2). 
Su causa fundamental es la infección aguda de la faringe y en especial de las amígdalas 
palatinas (3,4). Es una afección de la adolescencia y del adulto, observándose rara vez en el 
niño (5-7). 
Al comienzo el paciente presenta dolor faríngeo que luego se hace unilateral y lancinante (8), 
dificultando y a veces imposibilitando la alimentación, con irradiación hacia el oído del mismo 
lado (9). Puede aparecer trismo y temperatura elevada (7). 
La localización anterosuperior es la más común, generalmente de forma unilateral, 
conservándose el lado opuesto normal (10). Evoluciona de forma aguda y generalmente 
benigna, siendo los gérmenes causales del tipo gram positivos, aerobios y anaerobios 
obligados de la cavidad bucal (11). 
El tratamiento de elección es el uso de antibióticos, fundamentalmente la penicilina y la 
aspiración o incisión y drenaje del absceso (12). 
Caso clinico 
Paciente de 55 años, del sexo masculino, con antecedentes de hipertensión arterial, que acude 
a cuerpo de guardia por presentar dolor faríngeo intenso que se ha hecho progresivo, con tres 
días de evolución y que le dificulta la deglución y la ingestión de alimentos. Al examen faríngeo 
se encuentra aumento de volumen fluctuante, con signos inflamatorios agudos, de la región 
periamigdalina anterosuperior derecha, hay edema y congestión de la amígdala derecha, la 
úvula y la parte posterior de la arcada dentaria superior. Se decide su ingreso para tratamiento 
indicando penicilina cristalina asociada a sulfadiacina por vía endovenosa, se realizan 
exámenes de rutina, hemograma con leucocitosis (13,2x109/L), Hb (132 g/L), eritro (98 mm), 
glicemia (5,5 mmol/L), orina normal y exudado faríngeo que informa flora normal. 
El paciente comienza con picos febriles agudos y escalofríos al segundo día de tratamiento, 
comenzando a drenar pus a través de un orificio en el pilar anterior derecho. Al tercero y cuarto 
días de tratamiento se mantiene aumento de volumen periamigdalino y salida de pus constante 
a través del pilar anterior, por lo que se realiza incisión amplia en dicha zona por detrás del 



orificio de drenaje ya existente y se toma muestra para cultivo nuevamente, debido a la 
persistencia de la supuración periamigdalina y de los picos febriles con escalofríos, se decide 
cambiar los antibióticos por gentamicina y cefazolina, se hace hemocultivo el cual es negativo. 
El quinto y sexto días el paciente continúa con fiebre, aunque ya no tiene escalofríos y deglute 
mejor, mantiene edema y congestión periamigdalina y salida de pus abundante a través de la 
incisión en pilar anterior. Se informa la presencia en el cultivo de una Pseudomona spp y se 
decide entonces cambiar nuevamente el tratamiento aplicando amikacina y gargarismos de 
una solución de ácido acético al 1%, habiéndose descartado también la presencia de flebitis, 
de sepsis respiratoria y a otros niveles. El séptimo día el paciente comienza a sentirse mejor y 
al octavo día el dolor faríngeo ha desaparecido, así como el aumento de volumen 
periamigdalino que ha disminuido notablemente; también la fiebre y la secreción purulenta. Se 
continúa el tratamiento hasta la mejoría total y al décimo día se da alta al paciente asintomático. 
Se hizo seguimiento posterior por consulta externa al paciente, sin tener sintomatología alguna 
hasta un mes del alta hospitalaria. 
 
Discusión 
Los abscesos periamigdalinos en la era antibiótica son poco frecuentes y tienen una corta 
estadía intrahospitalaria con una evolución rápida luego del drenaje del mismo (1-4). 
Las bacterias más frecuentemente reportadas en esta afección son: anaerobios obligados, 
Estreptococo  hemolítico del grupo A y bacterias aerobias productoras de beta-lactamasa, 
siendo en su gran mayoría gérmenes gram positivos, seguidos por un número de gérmenes 
no identificados y finalmente gérmenes gram negativos en un pequeño porcentaje (13-17). 
El tratamiento de elección para el absceso periamigdalino es la aspiración o la incisión y 
drenaje tan pronto sea diagnosticado como tal (15-18), aplicando tratamiento antibiótico con 
Penicilinas y Metronidazol que suele ser efectivo para los anaerobios y para el Haemophilus 
influenzae (19,20). Finalmente se indicaría amigdalectomía al paciente, que puede ser en 
caliente (21), pero que la gran mayoría de los autores la preconizan en frío, esperando la 
ocurrencia de otros abscesos y complementándola con la historia de abscesos anteriores o de 
amigdalitis a repetición en el paciente (9-20,22-24). 
Algunos autores recomiendan para el diagnóstico diferencial el uso del ultrasonido intraoral 
(19) y de la tomografía computarizada (9). 
En nuestro caso la presencia de Pseudomona prolongó considerablemente la evolución de la 
enfermedad, manteniendo la fiebre y la supuración activa durante varios días, siendo este 
germen muy raro en esta localización; en la literatura revisada no se menciona de forma 
particular como productor de absceso periamigdalino (1-20), sin embargo, con un tratamiento 
específico para esta bacteria el paciente resolvió su afección sin mayores complicaciones. 
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