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Resumen 

ANTECEDENTES: El tabaquismo tiene una influencia inflamatoria e inmunológica 
local y sistémica, altera la flora bacteriana normal y produce inflamación crónica de 
los tejidos adyacentes de la cavidad oral y la orofaringe. 

OBJETIVO: Analizar si existe relación en el origen de los abscesos periamigdalinos y 
el antecedente de tabaquismo.

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio retrospectivo, transversal, observacional y longitudinal, 
en el que se revisaron los expedientes de pacientes ingresados al Hospital Español de 
México con el diagnóstico de absceso periamigdalino en el periodo comprendido entre 
enero de 2012 y agosto de 2018. Se formaron dos grupos de pacientes para su estudio: 
el grupo con tabaquismo y el grupo sin tabaquismo, identificando aspectos clínicos. 

RESULTADOS: Respecto a los síntomas y signos no se obtuvo relación estadísticamente 
significativa con el antecedente de tabaquismo; de forma similar, no se encontró relación 
entre el antecedente de tabaquismo y las variables: administración de antibiótico previo 
al ingreso hospitalario, mes de ingreso, días de estancia hospitalaria y días de evolución. 

CONCLUSIÓN: En este trabajo no se logró conciliar una franca relación del tabaquismo 
con la aparición de abscesos periamigdalinos, por lo que las hipótesis que señalan a 
esta condición como consecuencia de infecciones respiratorias recurrentes y la oclusión 
de las glándulas salivales menores de Weber en adultos jóvenes siguen prevaleciendo. 

PALABRAS CLAVE: Absceso periamigdalino; tabaquismo; glándulas salivales.

Abstract

BACKGROUND: Smoking has a local and systemic inflammatory and immunological 
influence, alters the normal bacterial flora and produces a chronic inflammation of the 
tissues adjacent to the oral cavity and the oropharynx. 

OBJECTIVE: To analyze if there is a relationship between the origin of the periamigdalin 
abscesses and the history of smoking. 

MATERIAL AND METHOD: A retrospective, observational and longitudinal study 
in which the files of patients admitted to the Hospital Español de México with the 
diagnosis of peritonsillar abscess in the period between January 2012 to August 2018 
were reviewed. Groups of patients for study: the group with smoking and the group 
without smoking.

RESULTS: Respect for symptoms and signs, a statistically significant relationship with 
the history of smoking was not obtained; similarly, no relationship of smoking history 
was found with the following variables: antibiotic use before hospital admission, month 
of admission, days of hospital stay and days of evolution.

CONCLUSION: In the present work we cannot reconcile a clear relation between 
smoking and the development of peritonsillar abscesses; the hypothesis that indicate 
this condition is secondary to recurrent respiratory tract infections and the occlusion of 
the minor salivary glands of Weber in adult adults continues to prevail.
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ANTECEDENTES 

El absceso periamigdalino se define como una 
colección de pus entre la cápsula amigdalina 
y el músculo constrictor superior de la faringe, 
es una complicación frecuente que afecta a 
adolescentes y adultos jóvenes,1 en diversos 
estudios se reporta incidencia anual aproximada 
de 9 a 41 casos por cada 100,000 habitantes en 
Estados Unidos.2 

A diferencia de la faringoamigdalitis que 
involucra a ambas amígdalas, el absceso peria-
migdalino suele ser unilateral. Se trata de una 
infección polimicrobiana, donde el estreptococo 
del grupo A es el más frecuente. Los síntomas 
generales son: malestar general, odinofagia, dis-
fagia, sialorrea, voz en papa caliente y otalgia; 
los signos clínicos característicos son: asimetría 
del paladar, fiebre y trismus.2-4

La causa del absceso periamigdalino no es com-
pletamente clara, la hipótesis más sustentada 
es la que señala el origen como consecuencia 
de infecciones amigdalinas de repetición; sin 
embargo, se ha observado en diversos estudios 
que el tiempo de manifestación de una faringoa-
migdalitis es de una a dos semanas previas a la 
aparición de un absceso periamigdalino, lo que 
descarta una asociación directa y en algunos 
casos una relación causal.5 Otra hipótesis seña-
la como génesis del absceso periamigdalino la 
oclusión de las glándulas salivales menores de 
Weber, distribuidas en la porción inferior, me-
dia y superior del espacio periamigdalino.4,5 En 
apoyo a esta teoría se han encontrado cambios 
histopatológicos con inflamación y destrucción 
de estas glándulas.5 Una tercera postura implica 
la participación de ambos eventos, argumentan-
do que las infecciones amigdalinas de repetición 
causan inflamación y subsecuente fibrosis del 
sistema salival local, haciéndolo susceptible 
a obstrucción e infección, lo que conlleva a 
la formación del absceso periamigdalino, esta 

teoría también sustenta que al realizar el trata-
miento quirúrgico del absceso por medio de una 
amigdalectomía, dejar las glándulas de Weber 
condiciona un factor de riesgo de recurrencia 
del absceso en pacientes amigdalectomizados.5,6 

Las amígdalas palatinas se encuentran expues-
tas a antígenos inhalados o ingeridos, lo que 
inicia una respuesta inmunitaria contra estos 
agentes. En este sentido se ha descrito riesgo 
incrementado en pacientes fumadores de 15 
a 24 años de edad, con mayor incidencia de 
amigdalitis aguda y absceso periamigdalino; no 
se encontró asociación directa con el número 
de cigarros fumados al día.6 La fisiopatología no 
es clara, pero fumar tiene influencia inflamato-
ria e inmunológica local y sistémica, altera la 
flora bacteriana normal y produce inflamación 
crónica de los tejidos adyacentes de la cavidad 
oral y la orofaringe.6,7

La nicotina es uno de los principales compo-
nentes del cigarro, produce un metabolito activo 
llamado cotinina, que puede medirse en la san-
gre y en la saliva, además de tener vida media 
mayor que la nicotina (18 horas en comparación 
con una a dos horas de la nicotina), lo que 
aumenta los efectos inflamatorios locales. Otra 
condición común en los pacientes fumadores es 
el aumento de la placa dentobacteriana derivado 
del efecto vasoconstrictor de la nicotina, que 
incrementa la aparición de agentes anaerobios 
patógenos y rompe la relación de la flora bac-
teriana anaerobia y aerobia normal,6-8 aumenta 
la respuesta inflamatoria local con periodontitis 
y revascularización para incrementar la falta de 
oxigenación del tejido, que condiciona reduc-
ción de las moléculas de adhesión tisular que, a 
su vez, producen alteración en la migración de 
neutrófilos en los vasos sanguíneos y el tejido, 
con degradación anormal de los tejidos y pro-
gresión a un proceso inflamatorio local crónico, 
que puede condicionar aumento en el índice de 
infecciones amigdalinas.9,10
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El tabaquismo es un precursor de diversas en-
fermedades respiratorias que están directamente 
relacionadas con el aumento del índice tabáqui-
co. Diversos estudios proponen también que el 
tabaco por sí solo es un factor de riesgo de un 
absceso periamigdalino.11 Fumar produce cam-
bios en la microvascularización de los tejidos 
de la cavidad oral y la orofaringe. Después de 
consumir un cigarro se desencadenan diversos 
factores: vasoconstricción local, se altera el pro-
ceso de reparación celular, aumenta el factor de 
necrosis tumoral;10,11 ocasiona inmunosupresión 
local y sistémica por la inhibición de la respues-
ta de las células formadoras de antígenos.9 Las 
alteraciones de la flora bacteriana normal se 
normalizan a partir de los 12 a 15 meses des-
pués de dejar de fumar, independientemente del 
índice tabáquico.12

Por todo lo anterior nos proponemos analizar si 
existe relación entre el origen de los abscesos 
periamigdalinos y el antecedente de tabaquismo.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo, transversal, observacional 
y longitudinal en el que se revisaron los ex-
pedientes de pacientes ingresados al Hospital 
Español de México con el diagnóstico de absceso 
periamigdalino en el periodo comprendido entre 
enero de 2012 y agosto de 2018. Se incluyeron 
todos los pacientes que contaran con biometría 
hemática y un estudio de imagen que confirmara 
el diagnóstico. Se formaron dos grupos de pa-
cientes para su estudio: el grupo con tabaquismo 
positivo (TP) y el grupo con tabaquismo negativo 
(TN). Se realizó estadística descriptiva e inferen-
cial. Se utilizaron medidas de tendencia central, 
la media para las variables ordinales; se utilizó la 
prueba no paramétrica U de Mann-Whitney para 
analizar la relación entre una variable categórica 
y una variable ordinal; así como la prueba de 
Pearson, c2 para analizar la relación entre dos 
variables categóricas. El valor p se consideró 

significativo cuando fue igual o menor a 0.05. 
Se utilizó el programa estadístico SPSS. 

RESULTADOS

Se revisaron 52 expedientes y se excluyeron 15. 
Se obtuvo un total de 37 pacientes, 22 corres-
pondieron al grupo de tabaquismo positivo y 
15 al de tabaquismo negativo. Respecto al sexo 
masculino, 12 pacientes correspondieron al gru-
po con tabaquismo y 9 al grupo sin tabaquismo, 
y al sexo femenino, 10 pacientes eran del grupo 
con tabaquismo y 6 del grupo sin tabaquismo 
(Cuadro 1).

Los síntomas y signos evaluados fueron: fiebre, 
adenomegalias, tos, exudado, trismus, voz en 
papa caliente, sialorrea y la cuenta leucocita-
ria; no se obtuvo una relación estadísticamente 
significativa con el antecedente de tabaquismo 
(Cuadro 2).

La media del tiempo de evolución para el grupo 
sin tabaquismo fue de 4.78 días y para el gru-
po con tabaquismo fue de 5.81. La media del 
tiempo de estancia hospitalaria para el grupo sin 
tabaquismo fue de 3 días y para el grupo con 
tabaquismo de 3.33 días. En el mes de marzo 
ocurrió la mayor parte de los casos en el grupo 

Cuadro 1. Datos demográficos del grupo con y sin taba-
quismo (n = 37)

Sin tabaquismo Con tabaquismo

Sexo, n (%)

Masculino 9 (24.32) 12 (32.43)

Femenino 6 (16.21) 10 (27.02)

Edad, media años 32.20 30.63

Lado afectado, n (%)

Derecho 6 (16.2) 11 (29.7)

Izquierdo 8 (21.6) 10 (27)

Bilateral 1 (2.7) 1 (2.7)



47

Morales-Cadena GM y col. El tabaquismo y el absceso periamigdalino

los abscesos periamigdalinos se generan como 
consecuencia de una faringoamigdalitis aguda; 
sin embargo, otras hipótesis señalan que su gé-
nesis se debe a la obstrucción de las glándulas 
salivales menores de Weber.1,5,6 Algunos autores 
señalan al tabaquismo como factor de riesgo de 
esta enfermedad debido a los cambios en la flora 
bacteriana y las alteraciones inmunológicas loca-
les de la cavidad oral y la orofaringe.6,7 

Los abscesos periamigdalinos suelen ser unilate-
rales y ocurren con más frecuencia en pacientes 
jóvenes, sin distinción de sexo, como se confir-
mó en los datos demográficos del estudio, donde 
la edad media fue de 31.27 años y más casos en 
el género masculino sin haber justificación para 

sin tabaquismo y en el mes de mayo en el grupo 
con tabaquismo (Cuadro 3). 

En el análisis estadístico que se realizó no se 
encontró relación entre el antecedente de taba-
quismo y las siguientes variables: administración 
de antibiótico previo al ingreso hospitalario 
(p = 0.193), mes de ingreso (p = 0.205), días 
de estancia hospitalaria (p = 0.537) y días de 
evolución (p = 0.594). Cuadro 3

Por último, en cuanto al manejo intrahospitala-
rio, en el grupo sin tabaquismo, 7 pacientes se 
trataron con drenaje más amigdalectomía y 8 
pacientes mediante tratamiento médico; en el 
grupo con tabaquismo, 4 pacientes con drenaje 
per se, 11 pacientes con drenaje más amigdalec-
tomía y 7 pacientes con tratamiento médico. No 
hubo diferencias estadísticamente significativas 
en el tipo de manejo respecto al antecedente 
de tabaquismo. 

DISCUSIÓN

El absceso periamigdalino es el absceso profundo 
de cuello más frecuente en el área de la cabeza 
y el cuello. Universalmente se considera que 

Cuadro 2. Síntomas y signos del grupo con y sin tabaquismo 
(n = 37)

Sin 
tabaquismo

Con 
tabaquismo

p

Fiebre, n (%) 9 (24.3) 12 (32.4) 0.742b

Adenomegalias, n 
(%)

13 (35.1) 21 (56.7) 0.336b

Tos, n (%) 3 (8.1) 3 (8.1) 0.606b

Exudado, n (%) 8 (21.6) 15 (40.5) 0.361b

Trismus, n (%) 8 (21.6) 14 (37.8) 0.531b

Voz en papa caliente, 
n (%)

9 (24.3) 16 (43.2) 0.417b

Sialorrea, n (%) 11 (29.7) 18 (48.6) 0.538b

Cuenta leucocitaria, 
media

17.67 19.91 0.536a

a Prueba de Mann-Whitney U. b Prueba de Pearson c2.

Cuadro 3. Datos clínicos del grupo con y sin tabaquismo 
(n = 37)

Sin 
tabaquismo

Con 
tabaquismo

p

Tiempo de evolu-
ción, días 

4.78 5.81 0.594a

Tiempo de estancia 
hospitalaria, días

3 3.33 0.537a

Administración 
previa de antibióti-
co, n (%)

14 (37.83) 17 (45.94) 0.193b

Mes de ingreso, n 
(%)

0.205b

Enero 0 1 (2.7)

Febrero 0 1 (2.7)

Marzo 4 (10.8)* 0

Abril 1 (2.7) 0

Mayo 0 5 (13.5)*

Junio 1 (2.7) 0

Julio 2 (5.4) 2 (5.4)

Agosto 2 (5.4) 4 (10.8)

Septiembre 1 (2.7) 1 (2.7)

Octubre 2 (5.4) 4 (10.8)

Noviembre 1 (2.7) 1 (2.7)

Diciembre 1 (2.7) 3 (2.7)

a Prueba de Mann-Whitney U. b Prueba de Pearson c2. * Mes 
con mayor número de casos.
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este hallazgo. La tríada clínica clásica descrita 
de un absceso periamigdalino es: trismus, voz 
en papa caliente y sialorrea. Los síntomas más 
frecuentes fueron: adenomegalias cervicales, 
sialorrea y voz en papa caliente. Tuvieron fiebre 
21 pacientes y la media de la cuenta leucocita-
ria fue de 18.79. No se encontraron diferencias 
significativas entre ambos grupos de estudio 
para los signos y síntomas a pesar de que existe 
evidencia de que el tabaquismo es un factor de 
riesgo en la fisiopatología de esta enfermedad. 

Asimismo, el tabaquismo no tuvo influencia 
en las variables relacionadas con el tiempo de 
evolución y los días de estancia intrahospitalaria.

Por último, el manejo de estos casos depende 
de la experiencia personal de cada cirujano. La 
mayoría de los pacientes fueron tratados con el 
esquema de drenaje y amigdalectomía simul-
tánea; el tabaquismo no influyó en la decisión 
quirúrgica ni en la evolución. 

CONCLUSIÓN

Decidimos realizar este estudio debido a la 
tendencia de la bibliografía en reconocer al 
tabaquismo como factor de riesgo de un abs-
ceso periamigdalino; es claro que la asociación 
entre el índice tabáquico y la aparición de 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
está perfectamente definida, sin embargo, en 
este trabajo no logramos conciliar una franca 
relación entre el tabaquismo y la aparición de 
esta enfermedad, por lo que las hipótesis que 
señalan a esta afección como consecuencia de 
infecciones respiratorias recurrentes y la oclusión 
de las glándulas salivales menores de Weber en 
adultos jóvenes siguen prevaleciendo. 
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