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Infeccion de las vias respiratorias
superiores

SInusItis

Introduccion

Se entiende por sinusitis aguda la inflamacion de la
mucosa de los senos paranasales de origen bacteriano.
A menudo es dificil de distinguir de una simple rinofa-
ringitis virica o de una inflamacion sinusal de causa
alérgica, y estos dos procesos —sobre todo la infeccién
virica de las vias respiratorias altas- son importantes
predisponentes para la aparicion de una infeccion bac-
teriana de los senos paranasales.

1. Desarrollo y anatomia de
los senos

Los senos maxilares y etmoidales estan ya presen-
tes en el momento del nacimiento, aunque muy peque-
fios, y alcanzan su desarrollo completo hacia los tres
afos. Los senos esfenoidales aparecen al final de la pri-
mera infancia y los frontales en la preadolescencia, y no
completan su desarrollo hasta los 12-14 afios de edad.

Los senos maxilares, las celdas etmoidales anterio-
res y los senos frontales drenan en el meato medio,
situado entre los cornetes nasales superior y medio. Las
celdas etmoidales posteriores y los senos esfenoidales
drenan en el meato superior.

El orificio de salida de los senos maxilares esta
situado en la parte superior de su pared medial, lo que
dificulta el drenaje espontaneo y predispone a la
sobreinfeccion bacteriana del seno en el curso de
infecciones respiratorias viricas.

Los senos etmoidales estan constituidos por multi-
ples celdillas, cada una con un pequefio orificio de dre-
naje independiente; ello facilita que se produzca reten-
cidn de secreciones a consecuencia de una inflamacion
virica o alérgica de la mucosa.

Los senos frontales y esfenoidales no se infectan
casi nunca en nifios menores de ocho o diez afios, y es
rara la infeccidn bacteriana aislada a cualquier edad.
Cuando estan afectados suele formar parte de una pan-
sinusitis. El principal problema de las infecciones bac-
terianas de estos senos es que pueden extenderse al sis-
tema nervioso central.

2. Fisiopatologia

Hay tres elementos importantes en la fisiologia de
los senos paranasales: la permeabilidad del orificio de
drenaje, el funcionamiento de los cilios y la calidad de
las secreciones.

La obstruccion del orificio, la reduccion del aclara-
miento ciliar o el aumento de la cantidad o la viscosi-
dad de las secreciones provoca retencion de secreciones
mucosas en el interior de los senos, lo cual favorece que
se produzca una infeccién bacteriana. En la tabla 1 se
indican los factores que predisponen a la obstruccion
del drenaje sinusal; de entre ellos, las infecciones viri-
cas y la inflamacion alérgica son los mas frecuentes e
importantes.

3 Epidemiologia

La sinusitis aguda es, generalmente, una compli-
cacion de una infeccion virica de las vias respiratorias
altas. Por consiguiente, la infeccion bacteriana de los
senos suele ocurrir en nifios pequefios y durante los
meses de invierno. Se estima que se produce una sinu-
sitis como complicacion en el 5% y el 10% de las
infecciones respiratorias viricas de los nifios peque-
fos, y en el 1-2% de las que afectan a los adultos.
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B Infeccion vias respiratorias superiores Sinusitis

Edema de la mucosa

- Alteraciones sistémicas:

- inflamacion alérgica

- mucoviscidosis-

- trastornos inmunitarios
- dismotilidad ciliar

Obstruccién mecanica

- infeccion virica de las vias respiratorias altas

- Alteraciones locales:

- traumatismo facial
- natacion, buceo
- rinitis medicamentosa

- atresia de coanas
- desviacion del tabique nasal
- pélipos nasales

Alteracién del moco

-cuerpo extrafio
- tumor
- bullas etmoidales

- inflamacion alérgica
- mucoviscidosis

- infeccion virica de las vias respiratorias altas

Tabla 1. Factores predisponentes de la obstruccién del drenaje sinusal.

Por otra parte, también existe una estrecha rela-
cién entre sinusitis y manifestaciones atopicas como
rinitis y asma.

4. Manifestaciones clinicas

Hay dos patrones bésicos de presentacion de las
sinusitis agudas: a) en forma de una "infeccion persis-
tente" de las vias respiratorias altas, b) como un "res-
friado claramente més intenso" de lo habitual.

El cuadro clinico més frecuente consiste en la
persistencia de tos diurna o rinorrea durante mas de
diez dias, sin aparente mejoria, en el contexto de una
infeccion de las vias respiratorias superiores. La
mayoria de las infecciones viricas no complicadas
duran menos de siete dias y, aunque puede haber cier-
ta sintomatologia durante algunos dias mas, la ten-
dencia espontanea hacia la curacion es evidente. En
este tipo de sinusitis la secrecion nasal tanto puede ser
fluida como espesa, y clara, mucoide o purulenta. La
tos -seca 0 hiumeda- esta presente durante todo el dia,
aunque a menudo empeora por la noche. Otros posi-
bles sintomas acompafantes son halitosis y edema
palpebral matutino transitorio; rara vez hay dolor
facial o cefalea. El estado general es bueno y el pacien-
te esta afebril o con febricula.

La otra forma de presentacién, mucho menos fre-
cuente, se caracteriza por fiebre moderada o alta y secre-
cién nasal purulenta de mas de 3 6 4 dias de duracion.
El estado general esta algo afectado, hay cefalea frontal
o retroorbitaria y, en ocasiones, edema periorbitario.

Cuando los sintomas respiratorios de rinorrea o
tos diurna persisten entre uno y tres meses, aunque sea
de manera intermitente, hablamos de sinusitis subagu-

da. La secrecion nasal puede ser de cualquier tipo y la
tos suele empeorar por la noche; no hay fiebre o sélo
febricula ocasional.

Al explorar a un paciente con sinusitis podemos
encontrar secrecion mucopurulenta en las fosas nasales
0 en la faringe, una mucosa nasal eritematosa, faringitis
y otitis media aguda o serosa. A veces la presién sobre
los senos paranasales es dolorosa o puede apreciarse un
edema blando e indoloro de los péarpados superior e
inferior con decoloracion de la piel. El dolor facial no
es especifico ni sensible para el diagnoéstico de sinusitis;
sin embargo, el edema periorbitario en el contexto cli-
nico descrito, aunque no demasiado frecuente, es muy
sugestivo de sinusitis. un dato muy especifico de sinu-
sitis aguda es la presencia de material purulento salien-
do por el meato medio después de haber limpiado la
cavidad nasal de secreciones y haber tratado la mucosa
con un vasoconstrictor topico.

5. Diagnéstico

La presencia de un cuadro clinico caracteristico
(forma "persistente™) es todo lo que se requiere, en la
mayoria de los casos, para establecer el diagndstico en
los nifios menores de seis afios, ya que en ellos se ha
comprobado una correlacién cercana al 90% entre la
sospecha clinica y la existencia de alteraciones radiol6-
gicas.

En nifios menores y mayores de 6 afios con un
cuadro clinico de "resfriado intenso”, esta indicado rea-
lizar un estudio radiolégico para confirmar la sospecha
de sinusitis. La informacion aportada por la radiologia
convencional es suficiente en pacientes con signos y
sintomas de sinusitis aguda sin complicaciones. Cuan-

do el diagndstico basado en la anamnesis y la explora-
cidn fisica es dudoso o hay una mala respuesta al trata-
miento empirico puede ser necesario efectuar otros
estudios de imagen y, eventualmente, una aspiracion
sinusal para confirmar o descartar el diagndstico.

En pacientes mayores de diez afios, la transilumi-
nacion de los senos maxilares y frontales puede contri-
buir al diagndstico.

6. Estudios de imagen

La radiografia de senos paranasales ha sido el
método tradicional para evaluar la presencia de enfer-
medad sinusal. La proyeccion occipitomentoniana (de
Waters) es la mas apropiada para analizar los senos
maxilares. En caso de no ser concluyente, se deben rea-
lizar proyecciones anteroposterior y lateral para com-
pletar el estudio de los senos.

Los hallazgos radiolégicos significativos de sinusi-
tis aguda en un paciente sintomatico son:
1) engrosamiento de la mucosa de 4 mm (5 mm en
adultos) o més,
2) opacificacion difusa del seno,
3) presencia de un nivel hidroaéreo.

La tomografia axial computarizada (TAC) detecta
con mayor precision las alteraciones sinusales, de
modo que resulta muy Util en situaciones atipicas,
complicadas o cronicas. No obstante, es frecuente
hallar anomalias de la mucosa de los senos en pacientes
con sintomas respiratorios de cualquier etiologia, por
lo que no sirve para diferenciar si el origen de la infla-
macion es alérgico, virico o bacteriano.

Las indicaciones para hacer una TAC de senos son:

1) enfermedad sinusal con complicaciones orbita-
rias o del sistema nervioso central,

2) sinusitis clinica de repeticion,

3) sintomatologia de sinusitis prolongada o sin res-
puesta adecuada al tratamiento.

7. Aspiracion de los senos

En algunos pacientes es conveniente que un oto-
rrinolaringdlogo efecte una aspiracion del seno maxi-
lar por via transnasal. Los nifios pequefios han de ser
sedados 0 anestesiados para esta maniobra.

Las indicaciones son:

1) fracaso de varias tandas de antibioticoterapia

empirica,

2) dolor facial intenso,

3) complicaciones orbitarias o intracraneales,

4) pacientes inmunodeprimidos.

Tras una cuidadosa decontaminacion del area de
los cornetes, se considera significativo de infeccion el
aislamiento de 10* unidades formadoras de colonias/mL
0 mas en el material aspirado.

8. Etiologia

Los principales agentes responsables de sinusitis
aguda son Streptococcus pneumoniae (30-40% de los
casos), Haemophilus influenzae (20% de los casos,
habitualmente cepas "no tipables™) y Streptococcus
pyogenes. Otras bacterias implicadas con poca fre-
cuencia son Moraxella catarrhalis, estreptococos del
grupo C, estreptococos del grupo viridans, peptoes-
treptococos, estafilococos (S. aureus y S. epidermidis)
y Eikenella corrodens.

En las fases iniciales del proceso no es raro identi-
ficar virus respiratorios como adenovirus, virus parain-
fluenza, virus de la gripe y rinovirus.

9. Tratamiento

De acuerdo con los patrones de susceptibilidad de
los microorganismos causantes de las sinusitis agudas, el
tratamiento de eleccién es la amoxicilina a dosis altas
(nifios: 80-90 mg/kg/dia, en 3 dosis; adultos: 875-1.000
mg/8 h.), asociada o no a 4cido clavulanico (nifios: 7,5-
10 mg/kg/dia; adultos: 125 mg/8 h.). Por lo general es
suficiente la amoxicilina sola, pero es preferible asociar
acido clavulanico en las sinusitis frontales o esfenoidales,
en las sinusitis etmoidales complicadas, cuando la sinto-
matologia es muy intensa, se prolonga mas de un mes, o
cuando falle el tratamiento inicial con amoxicilina sola.

Otros antibi6ticos como cefuroxima axetil, cefpodo-
ximo proxetil, cefprozil, azitromicina y claritromicina
también han resultado eficaces en diversos estudios,
pero cabe recordar que alrededor del 40% de los pacien-
tes con sinusitis presentan una curacion espontanea, lo
que dificulta la interpretacion de los estudios terapéuti-
€0s con escaso numero de enfermos.

Los pacientes con aspecto toxico o que requieren
hospitalizacion por otro motivo se tratan por via paren-
teral con cefuroxima (150-200 mg/kg/dia), amoxicili-
na-clavulanico (100-150 mg/kg/dia), cefotaxima (200-
300 mg/kg/dia) o ceftriaxona (75-100 mg/kg/d).

Cuando el tratamiento es adecuado, la mejoria cli-
nica es rapida: los pacientes con sinusitis quedan afe-
briles y disminuye claramente la tos y la rinorrea en un
plazo de 48 horas. Si a los dos dias el enfermo no ha
mejorado, hay que replantearse el diagndstico y el tra-
tamiento; en esta situacion hay que considerar la con-
veniencia de practicar una TAC (consulta con radiélo-
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go) o una aspiracion del seno (consulta con otorrinola-
ring6logo). Por otra parte, seglin qué antibidtico se esté
administrando, habrad que valorar la conveniencia de
utilizar un antimicrobiano eficaz contra bacterias pro-
ductoras de beta-lactamasas o contra heumococos con
resistencia a la penicilina (e incluso resistentes a las
cefalosporinas de 32 generacion).

La duracion del tratamiento en condiciones nor-
males es de unos 10 dias. Pero en determinados casos
(pacientes con respuesta lenta) es aconsejable prolon-
garlo hasta 2 6 3 semanas.

10.0tros medicamentos

En ausencia de rinitis alérgica no hay que prescribir
antihistaminicos sistémicos ni corticoides tdpicos. Los
descongestionantes sistémicos o nasales tienen una
escasa utilidad real, pero pueden proporcionar alivio sin-
tomatico en los primeros dos o tres dias de tratamiento.
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Infeccion de las vias respiratorias
superiores

Otitis media

Introduccion

La otitis media es una de las patologias mas fre-
cuentes en el nifio. Se define otitis media como la pre-
sencia de exudado en la cavidad media del oido. A su
vez, la otitis media se divide en otitis media con exuda-
do (OME) u OMA (Tabla 1). Si este exudado se acom-
pafia de sintomatologia se considera que existe una
OMA vy si su presencia es asintoméatica una OME, mas
conocida en nuestro pais como otitis media serosa o
secretora. Cuando la duracién de la OME es superior a
3 meses se establece como otitis media cronica (OMC).
Se calcula que el numero de episodios de OMA al afio
de vida es del 62,8 % y a los 5 afios del 91,2 %. La inci-
dencia anual de otitis media en Gran Bretafia en meno-
res de 12 meses es del 43 %. Los lactantes y nifios
pequefios son los mas propensos a padecer otitis media,
con una mayor frecuencia entre los 6 meses y 12 meses
de edad, seguido de los nifios de 12 a 24 meses, siendo
poco frecuente a partir de los 4 afios. Esta frecuencia,
no obstante, varia mucho de unos individuos a otros,
ya que existen factores predisponentes que favorecen
en ciertos nifios una mayor frecuencia a padecer OMA.
Entre estos factores se encuentra ser varon, el comien-
zo temprano del proceso, la asistencia a guarderia, la
alimentacion artificial en los primeros meses de vida, la
presencia de fumadores en el medio familiar y la histo-
ria familiar de otitis media.

1. Cuéndo tratar una otitis
media.

S6lo deberia ser tratada con antibioterapia la OMA.
La OME no deberia ser tratada, excepto si pasa a ser una
OMC. Sin embargo, existen importantes dificultades cli-

nicas no resueltas entre OMA y OME. Se define habi-
tualmente OMA como la presencia de exudado junto
con otalgia y/o fiebre. Sin embargo, la fiebre suele ser
maés propia de la infeccion virica acompafiante y la otal-
gia es un sintoma dificil de recoger en nifios pequefios.
Segun algunos estudios la sensibilidad y especificidad
de la fiebre en casos de OMA es del 69 y 23 % respecti-
vamente. Con esta baja especificidad no deberia incluir-
se a la fiebre dentro de la sintomatologia diagndstica de
la enfermedad, ya que en ese caso muchos nifios con
OME pueden ser equivocadamente diagnosticados de
OMA. Sin embargo, aunque la sensibilidad de la otalgia
no es muy elevada, 60 %, si lo es la especificidad, 92%.
Por ello creemos que el Unico sintoma a considerar en el
diagndstico de OMA debe ser la otalgia. No obstante la
otalgia no es un sintoma fécil de constatar, especialmen-
te si el nifio es un lactante. No obstante, si el pediatra es
un médico experimentado puede recoger este sintoma,
ya gque habitualmente la otalgia suele presentarse con
una irritabilidad inexplicable, muy habitualmente de
comienzo nocturno, después que el nifio lleva algunas
horas dormido, momento en que se despierta brusca-
mente con llanto dificil de consolar, pero que cede tras
administrar un analgésico o simplemente levantando al
nifio de la cuna y llevandole a un lugar fresco, pues el
dolor parece puede estar en relacion al calor de la cama
y a la posicién de decubito. En otras ocasiones la otalgia
en el nifio pequefio se manifiesta con fuertes tirones de
orejas acompafado de llanto o de una intranquilidad
injustificada. Se calcula que en EE.UU. podrian evitarse
més de 8 millones de tratamientos antibidticos innece-
sarios cada afio si se administrara exclusivamente aque-
llos casos de OMA. Creemos que para evitar un exceso
terapéutico se deberia tratar solo a aquellos nifios con
sintomatologia dolorosa cuidadosamente recogida, lo
gue no se realiza de manera demasiado habitual, ya que
frecuentemente el diagndstico es establecido exclusiva-
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B Infeccion vias respiratorias superiores

Otitis media

Otitis media con exudado (OME):
Exudado asintomético

1. OME subaguda. Duracion del exudado < 3 meses
2. OME cronica. Duracién del exudado > 3 meses

Otitis media aguda (OMA):
Exudado sintomético

1. OMA esporadica
2. OMA de repeticién
a. OMA persistente : recaida antes de 7 dias de
la curacién del anterior proceso o de
la finalizacion del antibiotico
b. OMA recurrente : recaida después de 7 dias

1. Otalgia mas alteraciones timpanicas indicativas de
exudado en oido medio reconocido por:

* pérdida de relieves (abombamiento timpanico)
* neumatoscopia/timpanoscopia patolégica

2. Ausencia de otalgia pero con evidentes signos infla-
matorios timpanicos:

* intenso enrojecimiento
* coloracion purulenta

3. Otorrea aguda sin signos de otitis externa

Tabla 1. Clasificacién de la otitis media.

mente por otoscopia. Es posible que en ocasiones pueda
haber algunos casos de OMA sin dolor, pero s6lo se
debera considerar ésta cuando haya intensas alteracio-
nes timpanicas, como fuerte enrojecimiento o aspecto
purulento, éste ultimo dato es frecuentemente olvidado
por la dificultad de diferenciar a través del timpano el
contenido de moco o de pus de la cavidad media. Si
existe otorrea y es descartada la otitis externa, el diag-
néstico de OMA es seguro.

Dentro de la OMA existen a su vez diferentes for-
mas clinicas (Tabla 2). La OMA puede ser esporadica o
de repeticion, la cual segun la frecuencia de dicha repe-
ticion se subdivide en OMA persistente y OMA recu-
rrente. La OMA persistente se considera como el mis-
mo proceso que no ha terminado de curar, mientras
gue la OMA recurrente es una sucesion de episodios
esporédicos perfectamente curados. Esta clasificacion
tiene gran trascendencia terapéutica ya que el trata-
miento va a ser muy diferente para cada uno de las dife-
rentes formas clinicas.

2. Cuando tratar una OMA

Antes de establecer el tratamiento de la OMA que-
remos sefialar un importante aspecto muy controverti-
do en la literatura y entre algunas escuelas, como es la
posibilidad de tratar a todos los episodios de OMA o de
seleccionar s6lo la antibioterapia para algunos casos
determinados. La OMA es una enfermedad con un ele-
vado porcentaje de curacion espontanea. Se considera
que cura de manera espontanea entre el 70-80 % de los
casos . Esta curacidn, sin embargo, es menor cuanto
mas pequefio es el nifio y cuanto mas numerosas son
las recaidas. Ademas, la OMA tiene complicaciones
temibles que hace que muchos pediatras consideren
prioritario evitar su aparicion. La mas frecuente es la
mastoiditis aguda. Antes de disponer de los antibidti-
cos, la mastoiditis aguda se presentaba entre el 3% v el

Tabla 2. Diagnéstico de OMA.

20% de las OMA. Actualmente se presenta en el 0,2-2%
de los casos. Sin embargo, en un estudio actual sobre
2.145 pacientes diagnosticados de OMA y no tratados
previamente, esta complicacion se encontrd en un
0,3%. En esta serie la curacion espontanea fue del 88%.
Los autores recomiendan tratar con antibi6ticos sélo
aquellos enfermos que no tienen mejoria clinica des-
pués de 3-4 dias de tratamiento sintomatico. Este tra-
bajo, no obstante, presenta algunos inconvenientes, ya
que el nimero de nifios de 2 0 mas afios fue muy eleva-
do, no pudiéndose extrapolar mecanicamente estos
resultados a los nifios mas pequefios. Existen también
series que obtienen mejores resultados con tratamiento
que sin tratamiento. Sin embargo, en muchos de estos
trabajos el nimero de enfermos estudiados es escaso, lo
cual limita el valor estadistico de sus resultados. Un
importante metaanalisis de 33 series con 5.400 nifios
tratados por otitis media encontrd un beneficio clinico
de la antibioterapia con respecto al placebo del 13,7%,
lo que supone una eficacia de la antibioterapia de 1 por
cada 7 nifios tratados. El problema es saber quién es ese
enfermo y quiénes son los otros 6 en los que la curacion
espontanea habria hecho ineficaz la antibioterapia..
Esto se puede solucionar parcialmente individualizan-
do cada caso y considerando aquellos factores en los
que el tratamiento de OMA resulta més aconsejable
(Tabla 3). Nosotros creemos que una conducta correc-
ta seria: en nifios mayores de 2 afios sin enfermedad
grave (otalgia importante o fiebre elevada), ni historia
personal-familiar, podria tratarse la enfermedad sinto-
maticamente siguiendo el curso clinicamente durante
los 2-3 dias siguientes. Por el contrario, deberia ser tra-
tada con antibioterapia desde el momento del diagnés-
tico una OMA grave, otalgia intensa o fiebre elevada, a
cualquier edad del enfermo o bien si el enfermo es
menor de 2 afios aunque presente una OMA no grave.
La duracion habitual del tratamiento de la OMA es
de 10 dias. Algunos autores piensan que este criterio
esta influido por el tratamiento de la amigdalitis estrep-
tocécica. Hay estudios que demuestran resultados satis-

1. Edad. Menor de 2 afios
2. Gravedad. Otalgia intensa o fiebre > 39°C

3. Antecedentes personales. Historia previa de OMA de
repeticion

4. Antecedentes familiares. Familiares proximos con
sordera por OMA

Nota. Aunque no hay estudios cientificos, podria conside-
rarse también como un factor de riesgo el tener en el domi-
cilio un hermano menor de 2 afios que acuden a guarderia.

Tabla 3. Factores de riesgo de la OMA.

factorios con tratamiento de 5 dias o0 menos, por lo que
se recomienda un tratamiento de 5 a 7 dias para aquellos
casos no complicados. Sin embargo, los pacientes con
otorrea tienen un porcentaje significativamente mas alto
de fracaso con tratamientos cortos y los nifios con OMA
recurrente se benefician mas de tratamientos prolonga-
dos. Enfermos con OMA tratados 20 dias muestran
menos OME que con 10 dias, aunque ambos grupos tie-
nen a los 3 meses unos porcentajes de OME compara-
bles. La duracién del tratamiento, pues, debe ser igual-
mente individualizada. Los tratamientos cortos de 5-7
dias preferiblemente en nifios mayores con OMA espo-
radicay los tratamientos largos en nifios pequerios y lac-
tantes o con historia de OMA persistente.

3. Eleccion del antibidtico

En la inmensa mayoria de las ocasiones el trata-
miento de la OMA es empirico. En esta circunstancia, la
antibioterapia debe ir dirigida a los dos principales
patégenos Streptococcus pneumoniae y Haemophilus
influenzae. S. pneumoniae es causa de alrededor del 35%
de las OMA y H. influenzae del 25%. Otros pat6genos
menos frecuentemente son Streptococcus pyogenes, 3-
5%, Staphylococcus aureus, 1-3% y ya excepcionalmen-
te, bacilos Gram negativo, como E. coli o Pseudomonas
aeruginosa y anaerobios. En un alto porcentaje, 20-
30%, el aislamiento es estéril. Moraxella catarrhalis es
un patégeno raro en nuestro medio, si bien en algunos
paises puede llegar a tener una frecuencia del 15%. Sin
embargo, de todos los patégenos causantes de OMA el
més importante es S. pneumoniae. No s6lo es el micro-
organismo mas frecuente, sino que también es el que
méas permanece en la cavidad de oido medio y el que
mas resistencia presenta a la antibioterapia mas utiliza-
day recomendada en esta enfermedad. Si consideramos
una curacion espontéanea del 80% y una relacién de fre-
cuencia entre los dos principales patdgenos de 1,5/1, de

los supuestamente 20 casos de cada 100 no curados, 14
€asos van a ser por Nneumococo, supuestamente 7 con
algan grado de resistencia a penicilina y por ende con
riesgo de fracaso a antibioticos con baja actividad fren-
te a este microorganismo, mientras que aproximada-
mente 6 de 100 van a estar causadas por H. influenzae,
2-3 con resistencia a amoxicilina y con fracaso terapéu-
tico si utilizamos este antibidtico. Por lo tanto, puesto a
elegir resulta preferible un preparado con amoxicilina
por su buena actividad frente a neumococo, incluso a
cepas con sensibilidad disminuida y la posibilidad de
poder aumentar la dosis de la via oral. La mayor impor-
tancia de S. pneumoniae frente a H. influenzae en la
OMA se confirma en algunos estudios experimentales,
los cuales encuentran una mayor respuesta inflamato-
ria en la OMA causada por neumococo que en la causa-
da por H. influenzae, indicativo de una supuesta mayor
transcendencia clinica de un patégeno sobre el otro.
En este estado de conocimiento de la enfermedad
podemos entender que, a pesar de las amplias recomen-
daciones establecidas en muchos tratados sobre diversi-
dad de antibidticos, no todo vale en el tratamiento de la
OMA. El tratamiento clésico de la OMA era amoxicilina.
Sin embargo, con la aparicién de cepas productoras de
betalactamasa, especialmente de H. influenzae, hizo que
muchos autores comenzaran a recomendar antibioticos
activos frente a este tipo de microorganismos. Diferentes
preparados fueron incorporandose al arsenal terapéuti-
co de esta enfermedad. Sin embargo, como hemos anali-
zado, los cambios producidos en la sensibilidad de S.
pneumoniae en los Gltimos afios hace que en muchos
aspectos volvamos a encontrarnos como en los tiempos
pasados. La resistencia de S. pneumoniae a penicilina
sita a gran parte de la antibioterapia recomendada en el
tratamiento de la OMA como poco o nada util. Las cefa-
losporinas orales en general, excepto cefuroxima-axeti-
lo, tienen una actividad discreta frente a S. pneumoniae.
Sin embargo, recientes estudios en nuestro pais encuen-
tran un 45% de cepas de S. pneumoniae con resistencia a
este antibiotico. lgualmente, los macrélidos tampoco
son moléculas con una buena actividad intrinseca fren-
te a este microorganismo, aunque se han usado habi-
tualmente en el tratamiento de la OMA con buenos
resultados. No obstante, la frecuencia de cepas de S.
pneumoniae con resistencia a estos antibidticos es
actualmente superior al 30%. EI nimero de cepas de S.
pneumoniae con resistencia a penicilina esta en el 36%
en este momento y con sensibilidad disminuida en 23%.
Algunos estudios encuentran que amoxicilina a dosis
habituales puede ser valida en OMA por cepas de S.
pneumoniae con sensibilidad disminuida. Luego serian
las cepas resistentes (o con resistencia elevada seguin
otras terminologias) las que podrian ser motivo de fra-
caso terapéutico a amoxicilina. Sin embargo, de manera
tedrica, ya que no existen estudios confirmando estos



Protocolos Clinicos SEIVIC

B Infeccion vias respiratorias superiores

Otitis media

resultados, altas dosis de amoxicilina podrian alcanzar
concentraciones suficientes en el oido medio superiores
al cociente inhibitorio necesario para ser eficaces frente
a estas cepas de S. pneumoniae resistente.

4. Propuesta de tratamiento

Esta situacion ha hecho que recientemente los
Therapeutic Working Group, Centers Disease Control
de EE.UU. recomienden como tratamiento de primera
eleccion de la OMA amoxicilina a dosis de 80-90
mg/Kg/ dia, con la alternativa de amoxicilina-ac. cla-
vulénico con altas dosis de amoxicilina, cefuroxima-
axetilo o ceftriaxona i.m. si existe fracaso terapéutico
dentro de los 3 primeros dias del tratamiento con amo-
xicilina sola. Estas recomendaciones consideran amo-
xicilina a dosis estandar de 40-50 mg/kg/dia como pri-
mera eleccion cuando no existe riesgo de padecer una
OMA por neumococo resistente a penicilina : nifio
mayor de 2 afios que no ha recibido antibioterapia en
los 3 meses anteriores. Las recomendaciones no consi-
deran la posibilidad de no administrar antibiéticos.

Nosotros creemos que estas recomendaciones tie-
nen algunos aspectos criticables. En primer lugar, el con-
cepto de fracaso terapéutico es confuso, pues se mantie-
ne el viejo concepto diagndstico de OMA al incluir la
persistencia de la fiebre como signo de fracaso. Ademas,
mantener como alternativa cefuroxima-axetilo, amoxici-
lina-ac. clavulanico con altas dosis de amoxicilina y cef-
triaxona sin distincion no parece una recomendacion
demasiado légica, ya que el fracaso del tratamiento de
eleccion hace suponer la presencia de un organismo pro-
ductor de betalactamasas como H. influenzae o de M.
catarrhalis, lo que haria mas recomendable utilizar una
cefalosporina oral de 3?2 generacion o simplemente amo-
xicilina-ac. clavulanico a dosis estandar. Si se pretende

seguir cubriendo neumococo por si acaso, no se entien-
de agrupar a los tres antibidticos indistintamente. Cef-
triaxona es igualmente Gtil, pero su uso i.m. y la dificul-
tad de prescripcion extrahospitalaria en Espafia, limitan
SU USO en nuestro pais. Una propuesta alternativa de tra-
tamiento esta recogida en la Tabla 4.

Si existe una recaida temprana al suspender la anti-
bioterapia, OMA persistente, no se considera un fraca-
so del tratamiento, sino un tratamiento corto o insufi-
ciente aunque se haya administrado durante 10 dias.
En este caso se aconseja repetir la misma antibioterapia
pero prolongando la duracion 2-3 semanas. Si la recai-
da entre dos episodios ocurre en tiempo prolongado (se
establece mas de 7 dias), se define como OMA recu-
rrente y se trata como un episodio esporadico mas. Sin
embargo, si la recaida se repite 3 0 mas veces en 6
meses se aconseja instaurar profilaxis.

La profilaxis mas recomendada de la OMA es con
amoxicilina a 20 mg/kg/dosis, una dosis dia durante los
meses de invierno. Recientemente se ha sugerido subir
la dosis de amoxicilina a 40 mg/kg/dosis siguiendo la
elevacion de la dosis del tratamiento con amoxicilina.
Esta recomendacion no esta reconocida aun por la
comunidad cientifica. No obstante, existe una fuerte
oposicién al uso de la profilaxis por ser una practica con
alto riesgo de seleccion de microorganismos resistentes.
En este sentido, algunos autores han propuesto como
alternativa sustituir la dosis diaria por el tratamiento
precoz con dosis estandar de todo proceso catarral.
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Laringitis

Introduccion

El término laringitis puede ser encontrado en la
literatura como crup, croup, laringotraqueobronquitis
y laringitis subglética. Todos ellos describen un cuadro
clinico caracterizado por afonia, tos perruna, estridor y
dificultad respiratoria.

Existen fundamentalmente dos entidades respon-
sables de este sindrome: la laringotraqueobronquitis
aguda viral (LAV) y el crup espasmaodico. Desde el pun-
to de vista practico es de escaso valor diferenciarlas ya
que el tratamiento de ambas no difiere.

La laringitis es con diferencia la causa mas fre-
cuente de obstruccién de la via aérea superior en la
infancia. Constituye aproximadamente el 20% de las
urgencias respiratorias que se atienden en los servicios
de urgencias pediatricos, precisando hospitalizacién el
1-5 % de los pacientes.

A pesar de que la mayoria de estos cuadros son
leves, es una patologia potencialmente grave, provo-
cando en ocasiones una obstruccion severa de la via
aérea.

1. Etiologia

Las laringitis agudas estan casi exclusivamente
producidas por agentes virales. Ocasionalmente se han
descrito otros patégenos como Mycoplasma pneumo-
niae.

El virus més frecuentemente implicado en la LAV
es el virus parainfluenza tipo 1, responsable aproxima-
damente del 75 % de todos los casos. También pueden
producirla los tipos 2 y 3, asi como influenza A y B,

virus respiratorio sincitial, adenovirus, rinovirus, ente-
rovirus y otros. El agente viral méas frecuente después
del parainfluenza tipo 1 es el tipo 3. Por otro lado, el
virus influenza A es més frecuente que el B; su inciden-
cia anual varia debido a su aparicion epidémica fluc-
tuante.

La LAV puede complicarse debido a sobreinfeccién
bacteriana, sobre todo en adultos, por microorganis-
mos como Staphylococcus aureus, Haemophilus influen-
zae, Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes o
Moraxella catarrhalis.

2. Epidemiologia

La LAV aparece principalmente en nifios con edades
comprendidas entre tres meses y tres afios, con un pico
de incidencia en el segundo afio de vida. La incidencia
disminuye sustancialmente a partir del sexto afio de
vida. Existe un predominio en varones, con una relacion
nifios/nifias de 2:1.

Los patrones epidemioldgicos de la LAV reflejan los
rasgos estacionales de los distintos agentes. Como el
virus parainfluenza tipo 1 produce la mayoria de los
casos, el pico principal ocurre cuando este virus es pre-
valente en la comunidad, es decir, en otofio. Existe un
pico de incidencia mas pequefio, en invierno, asociado al
virus influenza A y en menor proporcion al virus respira-
torio sincitial y al parainfluenza tipo 3. Los casos espora-
dicos que acontecen en primavera y verano suelen aso-
ciarse con el virus parainfluenza tipo 3, y menos
frecuentemente con adenovirus, rinovirus y Mycoplas-
ma pneumoniae. En todos los grupos por edades, los
agentes més frecuentes son los parainfluenza. De todos
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los agentes comentados, los Unicos capaces de provocar
epidemias son el virus parainfluenza tipo 1y los influen-
za, y en ocasiones el VRS y el virus parainfluenza tipo 2.

3. Patogenia

Se produce un edema de la mucosa y submucosa
de la porcién subglotica de la via aérea, que resulta ser
la més estrecha en el nifio. Esto sumado a un aumento
de la cantidad y viscosidad en las secreciones, provoca
una disminucion de la luz traqueal.

Al inicio, esta obstruccion puede compensarse con
taquipnea. Si la obstruccion aumenta, el trabajo respi-
ratorio puede ser mayor, pudiendo el paciente agotarse.
En esta fase de insuficiencia respiratoria aparece hipo-
xemia e hipercapnia.

4. Manifestaciones clinicas

Habitualmente existen sintomas catarrales previos
de 24 a 72 horas de evolucion. De forma més o menos
brusca, y generalmente por la noche, aparece la triada
tipica del crup: tos perruna, afonia y estridor de predo-
minio inspiratorio. Sigue una secuencia caracteristica:
primero aparece la tos metalica ligera, con estridor ins-
piratorio intermitente. Después el estridor se hace con-
tinuo, con empeoramiento de la tos, pudiendo aparecer
retracciones sub-intercostales y aleteo nasal. La agita-
cién y el llanto del nifio agravan la sintomatologia, al
igual que la posicion horizontal, por lo que el nifio pre-
fiere estar sentado o de pie. En ocasiones existe fiebre,
aunque ésta suele ser leve. Una de las caracteristicas
clasicas del crup es su evolucién fluctuante. Un nifio
puede empeorar o mejorar clinicamente en una hora.
El cuadro clinico tipico de crup dura 2 — 3 dias, aunque
la tos puede persistir durante un periodo mayor.

La valoracion de la gravedad del crup se puede rea-
lizar con el "score de Taussig" (tabla 1). De 0-6 puntos
se considera de caracter leve; de 7-8 puntos de caracter
moderado; mas de 9 puntos de caracter grave. La pun-
tuacién de 3 en cualquiera de las tres categorias equiva-
le a distrés severo. La distincion del grado de severidad
de la laringitis aguda es importante en base a establecer
un tratamiento.

5. Diagnéstico

El diagndstico de laringitis aguda se basa habitual-
mente en el cuadro clinico caracteristico y no suele ofre-
cer dificultades. En caso de realizar un hemograma, éste
no suele ofrecer alteraciones significativas. En la radio-
grafia antero-posterior de cuello, en los casos de LAV se
puede observar una estenosis subglética, signo descrito
como "en punta de lapiz" o “en reloj de arena”.

La identificacion del agente viral responsable del
cuadro no suele realizarse, salvo para estudios epide-
mioldgicos. Por lo general, el aislamiento viral se consi-
gue a partir de muestras de hipofaringe, traquea y lava-
dos nasales.

6. Diagndstico diferencial

La LAV es normalmente facil de diagnosticar. Aun
asi es dificil diferenciarla del crup espasmodico. En el
crup espasmaodico no existen sintomas catarrales ni de
fiebre, la presentacion es mas brusca, con claro predo-
minio nocturno y tendencia a repetirse.

El crup debe diferenciarse de otras causas menos
frecuentes de obstruccién de vias respiratorias altas,
como epiglotitis aguda, traqueitis bacteriana, absceso
retrofaringeo, aspiracion de cuerpo extrafio, etc.
(tabla 2).

La epiglotitis aguda se caracteriza por una infla-
macion del area supraglotica, causada fundamental-
mente por el Haemophilus influenzae tipo B. Se observa
sobre todo en nifios de entre 2 y 4 afios, que brusca-
mente presentan un cuadro de fiebre elevada, aspecto
toxico, disfagia, y dificultad respiratoria progresiva
que provoca una posicion del cuerpo hacia delante con
estiramiento del cuello. La traqueitis bacteriana se
comporta como una laringitis viral con fiebre elevada,
aspecto toxico, dificultad respiratoria severa y progre-
siva y mala respuesta al tratamiento. El absceso retro-
faringeo puede imitar una obstruccion de la via aérea
superior. En la aspiracion de cuerpo extrafio la obs-
truccion suele ser brusca, normalmente en un nifio de
6 meses a 2 afios, con historia de atragantamiento y
tos, y no hay fiebre. Existen otras entidades que deben
descartarse siempre como son el laringoespasmo psi-
cogeno y el déficit de Cl-inhibidor (que provoca
angioedema de glotis). En este ultimo suele haber
antecedentes familiares.

7. Evolucion

El crup viral es en general una entidad de carac-
teristicas leves con evolucion autolimitada. Sin
embargo, antes del empleo extendido de los corticoi-
des y adrenalina nebulizada, esta patologia era motivo
de hospitalizacion hasta en el 20 — 25 %, siendo preci-
sa la intubacién endotraqueal aproximadamente en
un 2 % de estos pacientes. En la actualidad es excep-
cional el ingreso de estos pacientes en la unidad de
cuidados intensivos 0 que precisen intubacién endo-
traqueal.

8. Medidas terapéuticas en
la laringitis aguda

Suele ser un proceso benigno que en muchas oca-
siones no requiere medidas terapéuticas. Sin embargo,
hay un grupo de pacientes que puede beneficarse de
medidas farmacoldgicas, siendo excepcional la necesi-
dad de medidas mas agresivas.

En este momento, aunque existe consenso en
cuanto a que los pilares fundamentales del tratamiento
farmacoldgico del crup son la budesonida y la adrenali-
na, hay un debate continuo sobre las indicaciones,
dosis y posologia de estos farmacos.

Debe recordarse que la nebulizacién de sustancias
en el tratamiento de las laringitis agudas precisa un flu-
jo de aire de 5 litros por minuto, para favorecer el depé-
sito de las mismas en la laringe.

Humedad ambiental

Existe escasa evidencia cientifica que justifique su
empleo. Los mecanismos propuestos que intentan expli-
car su beneficio en esta patologia son la humidificacion y
con ello el aclaramiento de las secreciones, siendo mas
discutible su efecto sobre el edema laringeo. Aun asi, se
sigue empleando en muchos hospitales. Se aplica
mediante aerosoles de suero fisiolégico (5 cc de suero
fisiolégico nebulizado, con 22 a 5 litros/min). Existen
estudios que no encontraron diferencias en la evolucién
de los nifios que emplearon aire humidificado. Algunos
centros han evaluado el efecto de la retirada de esta tera-
péutica, no encontrando aumento de la estancia media
en urgencias, los ingresos en la UCI o en la necesidad de
intubacion endotraqueal. Su empleo no esta exento de

0 1 2 3
Estridor No Mediano Moderado Severo/ausente
Entrada aire Normal Levemente disminuido Disminuido Muy disminuido
Color Normal Normal Normal Cianosis
Retracciones No Escasas Moderadas Severas
Consciencia Normal Decaido Deprimida Letargia

Tabla 1. Score de Taussig.
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Laringitis Laringitis Epiglotitis Traqueitis Absceso
viral espasmaodica aguda bacteriana retrofaringeo
Edad 6m-3a 2-6a 2a-5a 2a-10a >5a
Prédromos Catarro de vias altas No No Catarro de vias altas Faringitis aguda
Inicio Gradual Brusco Brusco Variable Lento
Disfagia +/- +/- ++t +/- +++
Fiebre +- No Elevada Elevada Variable
Estridor o+ ++ ++ o+ +
Babeo No No +++ +- +H+
Postura Normal Normal Sentado Variable Variable
Radiografia Estenosis Est subglética Supraglotis Irregularidad Retrofaringe
subglética (o normal) agrandada subglética ensanchada

Tabla 2. Diagndstico diferencial de la obstruccion de la via aérea superior en el nifio.
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riesgos. La humedad puede intensificar el broncoespas-
mo en nifios que tienen un crup al mismo tiempo que
sibilancias.

Corticoides inhalados

Existen numerosos estudios en nifios que demues-
tran el efecto beneficioso de la budesonida nebulizada
en el tratamiento de la LAV leve y moderada, y de apo-
yo en las graves. Administrada en una dosis fija de 2 mg
disuelta en 4-5 cc de suero fisioldgico (independiente-
mente del peso y edad) mejora la sintomatologia ini-
cial, disminuye el tiempo de estancia en urgencias y
reduce la necesidad de adrenalina nebulizada. Klassen
et al., encontraron ademas una reduccion en la tasa de
hospitalizacion de estos nifios. Sus efectos beneficiosos
se producen dentro de las 2 a 4 horas de su administra-
cioén y podria persistir algun beneficio clinico en las pri-
meras 24 horas de haberlo aplicado. Tedricamente es el
tratamiento ideal en el crup, por la rapida reduccién de
la inflamacién laringea y los nulos 0 minimos efectos
sistémicos que produce. Ejercen su efecto al dismi-
nuir la permeabilidad vascular inducida por la bradi-
cinina, con lo que disminuye el edema de la mucosa,
y al estabilizar la membrana lisosémica, aminorando
la reaccion inflamatoria.

Existen varios ensayos clinicos en los que se com-
para el efecto de la budesonida nebulizada con la dexa-
metasona oral en nifios con laringitis viral, concluyen-
do que son igualmente eficaces. Dado el bajo coste de la
dexametasona oral en comparacién con la budesonida,
deberia considerarse aquel como de eleccién. Se ha
demostrado un beneficio alin mayor cuando se admi-
nistran ambos, observandose un efecto aditivo entre los
dos. Se ha comparado la eficacia de la budesonida
nebulizada con la de adrenalina nebulizada en el trata-
miento de casos moderados y severos de LAV en nifios,
observandose resultados similares, con un alta mas pre-
coz en los tratados con budesonida. El coste de ambos
es similar, por lo que si esto se ratificara en préximos
estudios podria colocar a la budesonida nebulizada
como primera eleccién en estos pacientes.

Corticoides sistémicos

Durante estas Ultimas décadas, ha existido contro-
versia acerca del efecto de los corticoides sistémicos en
el tratamiento de la laringitis. Actualmente existe
amplia evidencia de sus beneficios en el tratamiento del
crup moderado y severo, e incluso en casos leves.

El corticoide més utilizado y estudiado ha sido la
dexametasona, sobre todo por su gran potencia y dis-
ponibilidad. La dosis utilizada de forma mas extendida
es de 0.6 mg / kg (méaximo 10 mg), por via intramuscu-
lar, en dosis Unica. Disminuye la severidad de los sinto-
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mas, la necesidad de adrenalina nebulizada posterior-
mente, los ingresos hospitalarios, la necesidad de intu-
bacion y la estancia hospitalaria en el area de observa-
cién de urgencias. Aunque los resultados clinicos no
suelen aparecer hasta pasadas 6 horas de la administra-
cion de dexametasona, parece que la mejoria clinica
comienza a las 1-2 horas de su administracion.

Trabajos recientes aportan que dosis inferiores, de
0.3 mg/kg e incluso 0.15 mg/kg en los casos leves y
administradas por via oral en dosis Unica son de igual
eficacia. Esto es de gran importancia ya que se reducen
los efectos adversos potenciales y se evitan las moles-
tias de la inyeccion intramuscular.

En los cuadros de laringitis que mejoran lo sufi-
ciente para ser dados de alta, solo se precisa la adminis-
tracién de la dosis inicial de corticoide (la dexametaso-
na mantiene niveles 36 — 72 h), pero en el paciente
grave hospitalizado pueden ser necesarias dosis repeti-
das cada 12 6 24 horas.

Existen pocos estudios acerca de la prednisona o
prednisolona en el tratamiento de la laringitis, pero no
existen razones objetivas para pensar que dosis equiva-
lentes de este farmaco (1 mg/kg), no sean igualmente
eficaces. No queda claro aun si los beneficios son los
mismos administrados en dosis Unica o repartido en
tres dosis diarias durante tres dias. La administracion
de prednisolona en nifios intubados con laringitis agu-
da viral severa en dosis de 1 mg/kg/12 horas por la son-
da nasogastrica hasta pasadas 24 horas de la extuba-
cién, disminuye la duracién de la intubacion.

Adrenalina

La eficacia de la adrenalina nebulizada en los
casos moderados y graves de laringitis aguda esté
demostrada, tanto en su forma racémica como estan-
dar. Habitualmente no altera el curso de la enfermedad
ni acorta la estancia hospitalaria, pero produce mejoria
clinica.

Su mecanismo de accidn es por vasoconstriccion
de las arteriolas precapilares mediante la estimulacion
de los alfa-receptores, disminuyendo la presion hidros-
tatica y por tanto el edema de la mucosa laringea. Su
efecto es rapido, comenzando a los 10 minutos, con un
pico méximo a los 30 minutos, durando su efecto unas
2 horas. Las dosis requeridas oscilan entre 3 y 6 mg. ®
Su administracién puede repetirse si es preciso, pudién-
dose emplear hasta tres veces en 90 minutos. Si tras esto
no se produce mejoria, debe considerarse el ingreso en
la unidad de cuidados intensivos y/o intubacién.

La adrenalina estandar (adrenalina L): se presenta
en ampollas de 1 cc al 1/1000 (o 0.1 %); es decir, con-
tiene 1 mg por cada cc. La dosis es de 2.5 a 5 cc (es
decir, de dos ampollas y media a cinco ampollas) 0 0.5
ml /kg / dosis (con un maximo de 5 ampollas, disuelto

hasta llegar a 10 cc de suero fisioldgico. Es igualmente
eficaz y segura que la adrenalina racémica, ademas de
maés barata.

La adrenalina racémica (Vaponefrin), no comercia-
lizada en Espafia, se compone de forma L (50 %) y for-
ma D (50 %). La forma L es la activa (20 veces mas que
laD). La presentacion es al 2.25 % (1 cc = 11.250 mg de
adrenalina L). La dosis a administrar es de 0.25 — 0.75
cc diluido en 4 cc de suero fisioldgico.

Debido a que su efecto es transitorio, la situacién
clinica puede volver a ser la misma que al inicio. Esto
se ha llamado durante mucho tiempo como "efecto
rebote de la adrenalina”, pero debe considerarse mas
bien como justo el fin de su accidn. Por esto, debe
dejarse al paciente en observacion al menos durante 6
horas tras su administracion antes de decidir el alta.
Gracias a la tendencia actual de administracion con-
junta con corticoides podria dejar esa espera de segu-
ridad en 3-4 horas, debido a que éstos reducen la
necesidad de adrenalina en estos pacientes. Parece por
tanto razonable mantener en observacion de urgencias
a un nifio al que se le ha administrado adrenalina
nebulizada, si no tiene estridor, la entrada de aire es
normal, la coloracién es normal o ha recibido una
dosis de 0.6 mg/kg de dexametasona oral o intramus-
cular.

La obstruccion laringea severa es una indicacion
de adrenalina nebulizada antes de recurrir a la intuba-
cién, siempre que la obstruccion no sea completa. Por
otro lado, su administracion en pacientes que no tienen
distrés respiratorio no esta justificada.

Intubacién endotraqueal

La intubacion endotraqueal ha desplazado a la tra-
gueotomia en el manejo de la obstruccion severa de la via
aérea secundaria a LAV. La decision de intubar debe basar-
se en criterios clinicos que incluyan dificultad respiratoria
severa y progresiva, cianosis, alteracion de la consciencia,
agotamiento, fracaso del tratamiento con adrenalina nebu-
lizada. Es preferible el acceso nasotraqueal, asi como el
empleo de un tubo con un didmetro de 0.5 a 1 mm menor
de lo que corresponde para su edad. Estos pacientes deben
ser ingresados en la unidad de cuidados intensivos.

Se intentara la extubacion cuando el nifio esté afe-
bril, no haya secreciones abundantes al aspirar y apa-
rezca fuga de aire alrededor del tubo, lo que suele suce-
der a las 48 — 72 horas.

9. Esquema de tratamiento de
la laringitis aguda segun
su severidad (ver figura 1)

Crup leve (puntuacion igual o menor a 6)

Pueden ser enviados a casa recomendandoles Uni-
camente humedad ambiental (15-20 minutos en el
cuarto de bafio con humedad o exponer al aire frio de la
ventana o terraza). Se daran indicaciones a los padres
sobre los signos y sintomas que deben observar por si
se produce empeoramiento al volver a casa.

LEVE (<6 Taussig)

TRATAMIENTO DE LA LARINGITIS AGUDA
MODERADA (7-8 Taussiq)

GRAVE (>9 Taussiq)

{

{

/

-Estridor - tos perruna
-No hay tiraje o es leve
-Aspecto no téxico

-Taquipnea

-Estridor moderado en reposo
-Tiraje sub-intercostal moderado

-Aspecto toxico
-Taquipnea y tiraje severo
-Estridor marcado

-Cianosis
-Alteracion nivel consciencia

/

Humidificacién y/o
dexametasona vo
(0.15 mg/kg monodosis) y/o
budesonida nebulizada

Budesonida o adrenalina L
nebulizadas y
dexametasona vo/im
(0.3-0.6 mg/kg)

1.Adrenalina L nebulizada (3 en 907)

2.Budesonida nebulizada

3.Dexametasona im/iv (0.6 mg/kg);
(prednisolona 1 mg/kg/12 hs vo/SNG)

vo: via oral; im: intramuscular; iv: intravenoso; SNG: sonda nasogastrica; UCI: unidad de cuidados intensivos.

Figura 1. Algoritmo terapéutico de la laringitis aguda segun su gravedad.
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En el departamento de urgencias puede valorarse la
nebulizacion de suero fisioldgico y/o budesonida si se
considera necesario, aunque podria ser suficiente con la
administracion de dexametasona oral 0.15 mg / kg
(méximo 10 mg) en dosis Unica. En su defecto, podria
aconsejarse otro corticoide oral como prednisona o pred-
nisolona, en dosis de 1 mg/kg/dia (cada 8 horas) duran-
te 3 dias. La prescripcion de corticoides en estos casos se
aconseja sobre todo si existen factores de riesgo, como
domicilio lejano, menor de 6 meses, presion familiar,
padres poco fiables, estenosis post-intubacion, etc. Estos
factores pueden ser tenidos en cuenta ademas en ocasio-
nes cuando se valora el ingreso hospitalario. (Kaditis)

Crup moderado (puntuacién 7 — 8)

Se recomienda la administracion de budesonida o
adrenalina L nebulizada, y la administracion de un

corticoide por via sistémica, sobre todo la dexametaso-
na oral a 0.3-0.6 mg/kg en dosis Unica (maximo de 10
mg), recurriéndose a la administracién intramuscular
si existe mala tolerancia oral.

Si no existe mejoria, se recomienda iniciar o conti-
nuar con adrenalina L nebulizada, en cuyo caso se hace
necesario el ingreso en observacién durante unas horas.

Crup grave (puntuacién 9 o mas)

Exige monitorizacién estricta, adrenalina L nebu-
lizada (normalmente 3 aerosoles casi seguidos), bude-
sonida nebulizada de apoyo, dexametasona por via
parenteral a 0.6 mg/kg (maximo 10 mg), y oxigenote-
rapia si es preciso. Es preferible la dexametasona a la
prednisolona en estos casos. Si ho mejora, se procede a
la intubacién endotraqueal e ingreso en la unidad de
cuidados intensivos.

Epiglotitis

Introduccion

La epiglotitis aguda (EA), es una inflamacion de la
epiglotis y las estructuras adyacentes de instauracién
brusca y rdpidamente progresiva, que se produce sobre
todo en nifios pequefios. Su consecuencia mas impor-
tante es la capacidad de provocar una obstruccion seve-
ra e incluso total de la via aérea superior, pudiendo cau-
sar la muerte.

La introduccion de la vacuna contra el Haemophilus
influenzae tipo B (Hib), el principal patégeno implicado
en la EA, ha reducido notablemente su incidencia, espe-
cialmente en los nifios menores de 5 afios.

1. Epidemiologia

La incidencia en nuestro medio en la era prevacu-
nal se cifraba en 2-4 casos por cada 100.000 habitantes
al afio. Los dos factores mas importantes que influyen
en la adquisicién de la infeccion son los déficits inmu-
nitarios y la edad del paciente. Hasta hace unos afios, el
95 % de los casos se producian en nifios menores de 5
afios. Los nifios con mayor susceptibilidad de padecer
EA por Hib son aquellos que no poseen en sangre una
concentracion adecuada de anticuerpos frente al polisa-
carido capsular del Hib (PRP). El recién nacido posee
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anticuerpos maternos transmitidos por via transplacen-
taria hasta los 2-3 meses de edad; a partir de entonces la
incidencia de la enfermedad aumenta hasta los 5 afios,
edad en la que se desarrolla la inmunidad natural con-
tra el Hib, que se adquiere a través del estado de porta-
dor o por haber padecido infecciones por este agente.

En la era prevacunal, la edad de presentacion clési-
ca era de 2 a 5 afios, presentandose el 80 % de los casos
en menores de 3 afios. En adultos, existe un pico de
incidencia entre los 30 y 40 afios. Revisiones recientes
de esta patologia revelan que se esta convirtiendo en
una enfermedad infrecuente en nifios, aumentando su
incidencia en adultos. La razén de este cambio epide-
mioldgico es el empleo en nifios de la vacuna contra el
Hib, sobre todo desde que se dispone de la vacuna con-
jugada que puede administrarse desde los dos meses de
edad. En algunos paises, como en Suecia, la reduccién
ha sido de hasta un 90 % en s6lo cinco afios.

Para algunos autores, la incidencia de EA en adul-
tos podria aumentar en los proximos afios; debido al
uso incrementado de antibidticos en todas las edades.
También, estan apareciendo cada vez mas casos de EA
por gérmenes inusuales, sobre todo en pacientes inmu-
nocomprometidos y adictos a drogas. Es mas frecuente
en varones, tanto en edad pediatrica como adulta,
suponiendo hasta el 70 % de los casos en algunas series.
No existe predominio estacional claro, aunque parece
mas frecuente en meses frios.

2. Etiologia

Como ya se ha mencionado, hasta ahora, el Hib era
el germen implicado en la mayoria de los casos de EA,
suponiendo hasta el 90-95 % de los casos (tabla 1).
Otros microorganismos ocasionalmente productores de
EA son Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus
aureus, Streptococcus pyogenes, Pasteurella multocida y
H. paraphrophilus.

La etiologia viral de la epiglotitis es muy rara,
sobre todo en adultos, pero se han publicado algunos
casos por herpes simplex tipo 1.

Debido al efecto vacunal, queda por ver la evolu-
cidn historica de esta enfermedad.

3. Manifestaciones clinicas

El caso tipico es un varon de 2 a 4 afios de edad
gue presenta en cualquier momento del afio una histo-
ria de 6 a 12 horas de fiebre elevada y disfagia. La odi-
nofagia, mas frecuente en nifios mayores y adultos, se
observa en el 85 % de éstos. De forma relativamente
rapida, se instaura dificultad respiratoria, que hace que
el paciente adopte una postura hacia adelante, con el
cuello en hiperextension y la boca abierta con la lengua
fuera, presentando una postura clasicamente llamada
"en tripode". Se muestra ansioso e inquieto. Es tipico el
babeo, aunque no constante, pudiendo faltar en la
mitad de los casos. Al contrario que en las laringitis
agudas, el estridor inspiratorio no es tan ruidoso, sino
de tono bajo y hiimedo, y es rara la tos.

La evolucion de estos pacientes puede ser fulmi-
nante. En la mayoria, el tiempo transcurrido entre el
inicio de los sintomas y el ingreso en la Unidad de Cui-
dados Intensivos es inferior a 24 horas. La evolucién
puede ser mas lenta en adultos, pero no por ello es
potencialmente menos grave.

Haemophilus influenzae tipo b
Streptococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus
Streptococcus pyogenes
Pasteurella multocida

Virus (VHS-1,..)

Tabla 1. Etiologia de la epiglotitis aguda.
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Los raros casos de EA de etiologia viral son de pre-
sentacion més insidiosa, pero de evolucion potencial-
mente grave al igual que las bacterianas.

En los nifios afectos por EA por este germen, apa-
rece bacteriemia en la mayoria de los casos, lo que con-
trasta con el pequefio nimero de complicaciones
metastasicas infecciosas; como meningitis, neumonia o
artritis.

4. Diagnostico

Entre las pruebas complementarias que se realizan
en estos pacientes, suele observarse una leucocitosis
moderada con desviacion hacia la izquierda. La protei-
na C reactiva suele estar elevada.

La radiografia lateral de cuello ayuda al diagnésti-
co, pudiéndose observar una epiglotis aumentada de
tamafio, pliegues aritenoepigléticos engrosados y dis-
tension de la hipofaringe, respetandose las estructuras
subgloéticas. Se considera que la sensibilidad de esta
prueba diagnostica oscila entre el 85 y el 90 %. Aun asi,
se cuestiona la realizacion de esta prueba de imagen
ante la sospecha clinica evidente de epiglotitis, debido
a la demora que supone en asegurar la permeabilidad
de la via aérea, por lo que se recomienda realizarla solo
en aquellos casos dudosos en los que el paciente esta
estable.

El diagnostico definitivo se realiza mediante la
visualizacion directa, con ayuda de un depresor lingual
o un laringoscopio, de una epiglotis edematosa y colo-
racion "rojo cereza". Aunque existen casos descritos en
la literatura de parada respiratoria al explorar estos
nifios, se recomienda la visualizacién directa con un
depresor en los casos de duda diagnoéstica. Este examen
solo debe realizarse siempre que sea accesible la intu-
bacién inmediata. Esta exploracién es normalmente
mas segura en adultos que en nifios. No debe olvidarse
gue en todos los casos en los que se sospeche esta pato-
logia, estd contraindicada la posicion del paciente en
decubito supino durante la exploracion, debido a que
el peso de la epiglotis inflamada puede obstruir el ves-
tibulo laringeo. Debe mantenerse al paciente en un
ambiente relajado, ya que la ansiedad puede empeorar
la dificultad respiratoria, sobre todo en los nifios
pequefios.

En cuanto al diagndstico etioldgico, se consigue
aislar Haemophilus influenzae tipo B en hemocultivo
(95 % de casos) y cultivo de epiglotis en la mayoria de
los nifios y hasta en el 26 % de los adultos afectos. Este
porcentaje puede incrementarse mediante estudio sero-
légico, deteccion del antigeno capsular del Hib en ori-
na, busqueda de material genético del germen en san-
gre o tejido epiglético mediante la reaccion en cadena
de la polimerasa.
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5. Diagnostico diferencial

La EA (proceso supraglotico) debe diferenciarse
fundamentalmente de los procesos subgléticos. Estos
Gltimos incluyen como maximo exponente a la laringi-
tis aguda. En la tabla 2 se observan los aspectos clinicos
diferenciadores fundamentales entre ambos procesos.

6. Tratamiento

El pilar fundamental en el tratamiento de la EA es
el mantenimiento adecuado de la via aérea, obtenién-
dose tan pronto como se sospeche esta patologia. Ini-
cialmente se debe administrar oxigeno sin interferir en
la posicion del paciente, mientras disponemos de las
medidas de intubacién con rapidez. Si el paciente esta
estable, se intubara bajo anestesia general en quiréfano.
En su defecto, se intubara de urgencias, utilizando tio-
pental y atropina intravenosos para sedar y evitar una
posible respuesta vagal respectivamente. En ocasiones
puede procederse a la intubacion en sedestacion,
guiandose por un broncoscopio de fibra 6ptica, utili-
zando anestesia local con lidocaina al 0,5 %. El pacien-
te ingresara en cuidados intensivos, donde se pondra
especial cuidado en evitar una extubacién accidental.

Actualmente no hay consenso en el manejo 6ptimo
de la EA en adultos. No parece que haya dudas en el
paciente con obstruccién de la via aérea inminente o
actual, en el que la colocacién inmediata de una via aérea
artificial es primordial. Sin embargo, el manejo del

paciente adulto con sintomatologia leve 0 moderada es
controvertido. Por un lado, debido a la potencial rapidez
de la instauracion de una obstuccion fatal de la via aérea
en estos pacientes (hasta un 18 %), algunos autores reco-
miendan la obtencién de una via aérea artificial en el
momento de presentacion. Otros apoyan una postura
mas conservadora, con monitorizacion y vigilancia estre-
cha de aquellos pacientes que no presentan disnea.

La mayoria de autores prefieren la intubacion
endotraqueal en lugar de una traqueostomia, a pesar de
la dificultad que conlleva la insercidn de un tubo endo-
traqueal a través de una epiglotis inflamada. Asi, esta
técnica no estd exenta de complicaciones en estos
pacientes: el paso del tubo puede causar hemorragia y
fragmentacion de la epiglotis. La gran ventaja de la
intubacion es la facilidad de su extraccion transcurri-
das las 36-48 horas que habitualmente tarda en dismi-
nuir la inflamacién de la epiglotis. La intubacién endo-
traqueal debe realizarla el médico més adiestrado en
esta técnica. En situaciones de extrema gravedad, con
imposibilidad de intubacién o traqueotomia urgente,
puede recurrirse a una cricotiroidotomia urgente.

En el supuesto de realizar la radiografia lateral de
cuello previa a la obtencién de una via aérea, debe
siempre acompafiarse al paciente con el material nece-
sario para realizar una intubacion urgente si es preciso.

El otro pilar del tratamiento es la antibioterapia,
que debe administrarse siempre por via intravenosa. El
antibiotico de eleccién es una cefalosporina de tercera
generacion, normalmente cefotaxima intravenosa en
dosis de 150-200 mg/kg/dia, o ceftriaxona iv a 50-75
mg/kg/dia. Presentan una excelente biodisponibilidad y

una actividad demostrada contra el Hib. En pacientes
alérgicos a beta-lactamicos puede utilizarse aztreonam
asociado a vancomicina. La antibioterapia debe mante-
nerse durante al menos 7-10 dias.

La admistracién de corticoides por via intravenosa
puede ser beneficiosa en estos pacientes durante la pri-
mera parte del tratamiento, pudiendo disminuir nota-
blemente el edema supraglotico.

7. Evolucidn

La EA es un cuadro de extrema gravedad. La muer-
te se puede producir por obstruccidn respiratoria grave
no corregida, sepsis 0 parada cardiorrespiratoria.

Los pacientes con EA habitualmente mejoran en
36-48 horas de antibioterapia adecuada. Normalmente,
el periodo durante el cual es necesaria la intubacién
endotraqueal es corto, siendo extubados normalmente
en 48 horas. Para llevar a cabo la extubacion del pacien-
te se precisa una mejoria clinica general, la presencia de
escape de aire alrededor del tubo endotraqueal, asi
como evidencia de resolucion por visualizacion directa
de la epiglotis con un laringoscopio de fibra éptica.

Asi pues, a pesar de ser una patologia potencial-
mente grave, la mortalidad es baja, cifrindose en adul-
tos en torno al 1 %.

8. Prevencion

La aparicion de la vacuna conjugada (polisacérido
PRP unido a proteina transportadora) contra el Hib ha
sido y es un arma fundamental en la prevencién de la
enfermedad invasiva por este microorganismo, incluida
la EA. La transmision intrafamiliar del Hib parece dis-
minuir si existe algin miembro de la familia vacunado.

La eficacia clinica de esta vacuna es cercana al 100
%. AUn asi, no se puede rechazar el diagndstico de sos-
pecha de EA en un nifio con cuadro clinico compatible
y correcta vacunacion contra Haemophilus influenzae
tipo B, ya que se han publicado casos en estas circuns-
tancias.
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Paciente inestable

/

Paciente estable

4 N\

- Parada respiratoria
- Distrés respiratorio
- Hipoxemia
- Afectacién nivel consciencia

Diagnéstico seguro Diagnéstico dudoso

NN

- Ventilacion con ambu
- Intubacién endotraqueal

Intubacion anestesiado en quiréfano

- Rx lateral de cuello
- Valorar observacion directa

INGRESO EN UNIDAD
CUIDADOS INTENSIVOS

Tabla 2. Diagnéstico diferencial de los cuadros supra / subgléticos.

Figura 1. Algoritmo terapéutico en la epiglotitis aguda.
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Infeccion de las vias respiratorias
superiores

Faringoamigdalitis

Introduccién

La faringitis aguda es una de las causas mas fre-
cuente de consulta al pediatra. No s6lo es un problema
sanitario que afecta a un gran nimero de personas, sino
gue supone un costo econdmico y social importante,
con pérdidas de escolaridad del nifio y de horas de tra-
bajo de los padres.

La actuacidn correcta ante un caso de faringitis no es
un tema de importancia baladi. La mayoria son de etiolo-
gia virica 'y, por ende, el tratamiento antibiético incorrec-
to supone un coste econdémico innecesario, expone al
nifio a efectos secundarios y contribuye a la génesis de
resistencias bacterianas. Este Gltimo problema es de
extraordinaria importancia en nuestro pais, donde el uso
indiscriminado de 3 lactdmicos ha conducido a una tasa
de resistencias de neumococo frente a estos antibioticos
del 40-50%, una de las més altas del mundo.

1. Etiologia

El 70-80% de todas las faringitis estan producidas
por virus (tabla 1). Entre las bacterias, la mas impor-
tante por su frecuencia y por las complicaciones supu-
radas y no supuradas (fiebre reumatica, glomerulone-
fritis y trastornos neurosiquiatricos autoinmunes) a
que puede dar lugar, es el estreptococo 3 hemolitico del
grupo A (Streptococcus pyogenes), que causa del 15%-
20% de las faringitis.

En general, la etiologia esta fuertemente influen-
ciadada por la edad. En los nifios menores de 3 afios, la
mayoria de los casos de faringitis aguda esta producida
por virus y raramente por el estreptococo 3 hemolitico
del grupo A, aunque en los Ultimos afios parece consta-
tarse un incremento de faringitis por este agente en
nifios pequefios. Sin embargo, en este grupo de edad la

faringitis estreptococica no supone un riesgo importan-
te de fiebre reumatica.

De forma caracteristica, la faringitis por estrepto-
coco 3 hemolitico del grupo A afecta a nifios de edad
escolar y adolescentes, siendo mucho mas rara en las
personas mayores de 18-20 afios. Otros estreptococos
que también causan faringitis son los del grupo C y G,
pero su importancia en la génesis de la fiebre reumatica
no se conoce.

Arcanobacterium haemolyticum produce algunos
casos de faringitis asociada a exantema escarlatiniforme
en adolescentes y adultos jovenes, la mayoria de los
cuales se han descrito en los paises nérdicos y el Reino
Unido. Neisseria gonorrhoeae, Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae y C. diphteriae son otras causas
poco frecuentes.

2. Diagnostico

Diagnéstico clinico

La faringomigdalitis por estreptococo (3 hemolitico
del grupo A ocurre, casi siempre, en invierno y prima-
vera. Afecta, preferentemente, a nifios de edad escolar,
entre los 5 y los 15 afios. De forma caracteristica,
comienza de forma brusca y se manifiesta por los sinto-
mas y signos que se exponen en la tabla 2. En estos
casos, el diagndstico ofrece pocas dudas. Sin embargo,
en muchas ocasiones, faltan varios o algunos de estos
signos y sintomas y el diagnostico se complica.

En los nifios de 1-3 afios de edad, la infeccion
nasofaringea por estreptococo cursa como una enfer-
medad subaguda, de varios dias 0 semanas de duracion,
con rinitis mucopurulenta, febricula, irritabilidad y
anorexia. Un hallazgo muy valioso para el diagnéstico,
cuando existe, es la presencia de costras alrededor de
los orificios nasales.
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B Infeccion vias respiratorias superiores

Faringoamigdalitis

Desde el punto de vista clinico, el diagndstico dife-
rencial de la faringitis estreptocécica con otras formas
de faringitis es muchas veces, dificil o imposible, ya que
los diferentes signos y sintomas carecen de la especifi-
cidad suficiente. En general, la afectacion de varias
mucosas (conjuntivitis, rinitis, tos, ronquera, diarrea 'y
estomatitis) orienta hacia etiologia virica.

Dada la dificultad diagnéstica, se ha intentado
establecer el valor de los signos y sintomas segin su
sensibilidad y especificidad, pero los resultados no han
sido satisfactorios. Por ello se ha recurrido a la combi-
nacion de varios de ellos y a la elaboracién de escalas
diagndsticas. Desgraciadamente, hay combinaciones
con buena especificidad, que nos aseguran que la
mayoria de las personas en las que se decide tratamien-
to antibidtico estd correctamente tratada, pero por su
baja sensibilidad dejan sin tratamiento a muchos
pacientes con faringitis estreptocécica. Por el contrario,
las combinaciones con sensibilidad muy alta tienen una
especificidad muy baja y conducen a un sobretrata-
miento innecesario de muchos pacientes con faringitis
viral.

Entre los signos con mayor especificidad estan la
adenitis cervical dolorosa, el exudado faringeo, el exan-
tema en el paladar, el edema de la Gvula y el exantema
escarlatiniforme. El valor de algunos de estos sintomas
0 signos depende, sin embargo, de la edad. Por ejem-
plo, mientras que el exudado faringeo tiene una especi-
ficidad alta en nifios mayores y adolescentes, tiene
mucho menos valor en los nifios menores de 4 afios, en
los que la causa mas frecuente de faringitis exudativa
son las infecciones por virus, sobre todo adenovirus.

Para los paises subdesarrollados con dificultad
para realizar cultivos faringeos la OMS ha propuesto la
combinacion de adenitis cervical dolorosa y exudado
faringeo para identificar a las personas que deben reci-
bir tratamiento con penicilina. Esto deja sin tratamien-
to a muchos pacientes (88%) con faringitis estreptoco-
cica ya que aungue la especificidad de estos dos signos

es muy alta (94%), la sensibilidad es muy baja (12%).
Por esta razon, otros autores proponen, también en pai-
ses subdesarrollados, tratar a los nifios que tengan uno
de los dos siguientes signos: agrandamiento de ganglios
cervicales o exudado faringeo; la sensibilidad de esta
aproximacion es del 84% y la especificidad del 40%.

En definitiva, las manifestaciones clinicas no pre-
dicen de manera fidedigna la etiologia estreptococica,
por lo que la mayoria de los autores recomiendan,
cuando es posible, hacer pruebas diagndsticas (cultivo
o tests rapidos). Los signos y sintomas clinicos sirven
més que para diagnosticar la faringitis estreptocécica
para excluir a los pacientes que no padecen esta infec-
cion (los que tienen afectacién de varias mucosas,
como conjuntivitis, rinitis, ronquera, tos y diarrea)y
que, por tanto, no necesitan cultivo faringeo, tests rapi-
dos ni tratamiento antibi6tico.

Diagnéstico microbiologico

Cultivo faringeo

El cultivo del frotis faringeo en agar sangre consti-
tuye el patrén diagnostico de la faringitis estreptocéci-
ca. Para lograr la méxima sensibilidad, es importante
obtener las muestras frotando con la torunda la super-
ficie de ambas amigdalas y de la faringe posterior, y evi-
tando el contacto con la saliva y las zonas mas anterio-
res de la boca para minimizar la posibilidad de
contaminacion por la flora oral saprofita. Un cultivo
positivo no diferencia, sin embargo, entre una persona
con faringitis estreptocécica verdadera y un portador
de estreptococo del grupo A que, en ese momento,
padece una faringitis de etiologia viral. Algunos autores
han postulado que los portadores asintomaticos de
estreptococo A tienen un namero bajo de colonias en el
cultivo faringeo, mientras que en la infeccion el nime-
ro es mucho maés alto. Sin embargo, ambos estados —

Neisseria gonorrhoeae

Bacterias Virus Otros
Estreptococo del grupo A Adenovirus Mycoplasma pneumoniae
Estreptococos del grupo Cy G Rinovirus Chlamydia psittaci
Anaerobios Enterovirus Chlamydia pneumoniae
Arcanobacterium haemolyticum Coronavirus

Corynebacterium diphtheriae Rinovirus

Parainfluenza
InfluenzaAy B
Herpes simplex 1y 2
Citomegalovirus
Espstein-Barr

Tabla 1. Etiologia de la faringitis aguda.
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portador e infeccién— no pueden diferenciarse con el
cultivo faringeo.

Tests rapidos de deteccion antigénica

El inconveniente del cultivo faringeo es que tarda
24-48 horas, lo que puede retrasar el inicio del trata-
miento y la resolucién de la enfermedad. Por esta razén
se han desarrollado tests rapidos, que permiten realizar
al diagndstico en 30-60 minutos. Se basan en la detec-
cién del carbohidrato del estreptococo B hemolitico del
grupo A, después de extraerlo por métodos quimicos o
enzimaticos, directamente del exudado faringeo obte-
nido con la torunda. En la actualidad, se utilizan cuatro
métodos de deteccion: aglutinacion de particulas de
latex recubiertas del carbohidrato del grupo A, ELISA,
ELISA modificado, e inmunoensayo optico.

En general, la especificidad de estos tests oscila
entre el 95% y el 98%, por lo que su valor predictivo
positivo (posibilidad de padecer una infeccién estrep-
tococica cuando el test es positivo) es también muy
alto. Por el contrario, la sensibilidad es mas baja y muy
variable, oscilando entre el 50-90%, aunque en la
mayoria de las ocasiones es del 80-90%. Por tanto, un
test rapido negativo no excluye la infeccién, siendo
necesario realizar el cultivo. Las razones de los falsos
negativos son variadas. Lo primero a tener en cuenta es
que estos tests no detectan las faringitis por estreptoco-
cos B hemolitico de grupos distintos al A, como Cy G.
Por otra parte, la negatividad es mas frecuente en los
casos en los que el cultivo faringeo contiene menos de
10 colonias de estreptococo del grupo A, que segun
muchos autores, podria corresponder a un estado de
portador mas que a infeccion verdadera. Es evidente,
también, que la sensibilidad y la especificidad depen-
den, en gran medida, de la experiencia de las personas
que realizan el test. Finalmente, algunos de estos tests
exhiben una gran variabilidad intrinseca incluso cuan-
do se realizan en las mismas condiciones y por la mis-
ma persona.

3 Tratamiento de la faringitis
estreptococica

La faringitis estreptocdcica es una entidad autoli-
mitada que se resuelve espontdneamente, sin trata-
miento antibidtico, en 3 6 4 dias. Los primeros estudios
demostraron que el tratamiento con penicilina prevenia
la fiebre reumaética pero no acortaba el periodo de sin-
tomas. Sin embargo, estos mismos estudios analizados
posteriormente y otros mas recientes han demostrado,
de forma concluyente, que el tratamiento antibidtico
acorta de forma discreta pero significativa la duracién
de los sintomas, aunque este efecto es mas evidente en
los casos con manifestaciones clinicas floridas y puede
no observarse en los mas leves.

A la hora de elegir el antibiotico que se va a utili-
zar, es necesario considerar varios aspectos como efec-
tividad, espectro antimicrobiano, facilidad de cumpli-
miento del tratamiento, costo y posible generacién de
resistencias bacterianas.

Como se ha citado mas arriba, los objetivos del tra-
tamiento son la prevencion de la fiebre reumatica y el
acortamiento del periodo de sintomas. Los estudios
realizados en la década de los 50 demostraron que la
penicilina benzatina era capaz de prevenir la fiebre reu-
maética incluso cuando se administraba hasta el 9° dia
del inicio de los sintomas. En los afios siguientes, la
penicilina benzatina, debido al dolor de la inyeccién,
fue sustituida por penicilina V oral durante 10 dias,
que, desde entonces, ha sido el tratamiento de eleccién
de la faringitis estreptocdcica, sin que se haya produci-
do una disminucion de su eficacia ni se hayan detecta-
do cepas de estreptococo 3 hemolitico del grupo A
resistentes.

Aproximadamente en un 10% de los pacientes que
reciben un curso completo de penicilina V oral se sigue
aislando el estreptococo 3 hemolitico del grupo A en la
faringe. Este porcentaje es similar al que se encontraba
en las décadas de los 50 y los 60, lo que sugiere que la

- Presentacion en invierno y primavera

- Nifilos de 5-15 afios

- Adenitis cervical dolorosa
- Petequias en amigdalas o paladar

- Exantema escarlatiniforme

- Comienzo brusco con fiebre, cefalea, dolor de garganta y dolor abdominal.

- Inflamacion faringoamigdalar, a menudo con exudado

- Ausencia de rinitis, tos, ronquera y diarrea

Tabla 2. Caracteristicas de la faringoamigdalitis estreptococica.
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eficacia se ha mantenido a lo largo del tiempo. Ademas,
se ha demostrado que algunos de estos fracasos tera-
péuticos son “fracasos aparentes” y no “fracasos verda-
deros”. Entre un 10-20% de los nifios en edad escolar
son portadores asintomaticos de estreptococo A duran-
te los meses de invierno y primavera. Es evidente que
una proporcién similar de nifios de la misma edad con
faringitis viricas alberga estreptococo en su nasofarin-
ge, lo que puede etiquetarse de forma equivocada como
faringitis estreptococica. Dado que la penicilina no es
eficaz para eliminar el estado de portador, estos casos
pueden contabilizarse como fracasos terapeuticos, si se
realiza un cultivo faringeo después del tratamiento.

Otras veces el “fracaso terapéutico” es, en realidad,
una reinfeccién por otra cepa distinta de estreptococo
A. Esta hipétesis viene avalada por un estudio que
encontré un 4% de fracasos terapeuticos bacterioldgi-
cos cuando se incluyeron Unicamente serotipos homo-
logos, mientras que esta cifra aumento6 a un 12% cuan-
do se consideraron todas las cepas. Se ha estimado que
hasta un 60% de los estreptococos [3 hemoliticos del
grupo A que se aislan en los dos meses después del tra-
tamiento son serotipos distintos.

La causa mas importante de fracaso terapeutico es
un mal cumplimiento del tratamiento. Asi, mientras
que el porcentaje de fracasos terapeuticos oscila alrede-
dor del 10% cuando el tratamiento se cumple durante
10 dias, puede alcanzar hasta el 30-50% con tiempos de
tratamiento mas cortos.

Varios estudios han demostrado que las cefalospo-
rinas orales y los nuevos macrolidos son mas eficaces
que la penicilina V en la erradicacion bacterioldgica,
pero algunos de ellos no han eliminado los sesgos ante-
riores. De hecho, cuando se tienen en cuenta todos los
factores citados mas arriba, la diferencia en la erradica-
cién bacteriolégica entre algunas cefalosporinas orales
y la penicilina V es minima o incluso nula.

La erradicacion del estreptococo de la nasofaringe
es esencial para la prevencion de la fiebre reumatica. Es
dificil, sin embargo, cumplir 10 dias de tratamiento con
un antibiético, como la penicilina V, que por sus carac-
teristicas farmacocinéticas tiene que ser administrado 3
0 4 veces al dia y con el estbmago vacio, maxime
teniendo en cuenta que la mayoria de los nifios estaran
asintomaticos a los 3 6 4 dias de iniciar el mismo.

La cefuroxima axetil y la azitromicina, cuando se
administran durante 5 dias, tienen una eficacia similar
al tratamiento de 10 dias con penicilina V, pero tienen
el inconveniente de su mayor costo y mas amplio
espectro antibacteriano. Ademas, no hay estudios que
hayan demostrado que estos antibioticos sean capaces
de prevenir la fiebre reumatica, aunque su eficacia para
erradicar el estreptococo de la faringe asi lo sugiere.
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En un intento de facilitar el cumplimiento del tra-
tamiento con penicilina V oral, la Academia Americana
de Pediatria en 1994 y la American Hearth Association
en 1995, han recomendado una pauta en la que la peni-
cilina se administra dos veces al dia (Tabla 3). Esta pau-
ta es tan eficaz como las que administran la penicilina
en 3 0 4 veces al dia. Otro hecho interesante es que la
eficacia no depende de la dosis diaria total (500 mg o
1000 mg de penicilina V). Sin embargo, cuando se uti-
liza una séla dosis diaria de este antibiético el porcen-
taje de fallos terapéuticos aumenta notablemente.

La penicilina benzatina intramuscular (una dosis
de 600.000 U para los nifios que pesan menos de 25 kg
y 1.200.000 U para los de mayor peso y adultos) es una
alternativa Gtil en los casos en los que se dude del cum-
plimiento del tratamiento oral. Tiene el inconveniente
de que es dolorosa, aunque la mezcla con penicilina
procaina puede contribuir a disminuir el dolor.

La amoxicilina a dosis de 50 mg/kg/dia, durante 10
dias, en 2 6 3 dosis diarias, tiene una eficacia similar a
la penicilina. Sin embargo, su perfil farmacocinético es
mejor, ya que su absorcién no se influye por la inges-
tion de alimentos. Ademas, la vida media de la penicili-
naV es 0,75 a1 h, mientras que la de la amoxicilina es
1,2 a 1,8 horas. Por Gltimo, mientras que la concentra-
cion minima inhibitoria (CMI) del estreptococo B
hemolitico del grupo A es similar para ambos antibioti-
cos, los picos en suero con una dosis de 125 mg de
penicilina V y amoxicilina son 1,75 y 3,85 mg/ml res-
pectivamente. Todas estas pueden ser las razones por la
gue una dosis Unica diaria de 50 mg/kg (750 mg en
adultos) de amoxicilina durante 10 dias es tan eficaz
como la penicilina V en dos dosis. Esta pauta puede
contribuir notablemente a mejorar el cumplimiento del
tratamiento. Hay estudios que han demostrado, inclu-
s0, que el tratamiento de 10 dias con penicilina V tiene
una eficacia similar al tratamiento con amoxicilina
durante 6-7 dias, aungque en el momento actual no hay
datos suficientes para sostener esta recomendacion.

La eritromicina es el tratamiento de eleccion en los
casos de alergia a penicilina. Sin embargo, se han des-
crito tasas muy altas de resistencias del estreptococo 3
hemolitico del grupo A frente a este antibi6tico en Fin-
landia, Japdn, Suecia e Italia, aunque la disminucién
del uso de este antibiotico conduce a la recuperacion de
la sensibilidad. En Espafia, el problema es poco impor-
tante ya que la tasa de resistencia es alrededor del 3%.

Por otra parte, el tratamiento es mas efectivo en
nifios mayores y adolescentes que en los nifios mas
pequefios, probablemente porque muchos de estos son
portadores de estreptococo A que padecen una faringi-
tis virica.

B Infeccion vias respiratorias superiores

4. El problema de los portadores
y la faringitis recurrente

Algunos nifios padecen episodios repetidos de
faringitis en los que se aisla estreptococo 3 hemolitico
del grupo A. El problema en estos casos radica en dife-
renciar si son portadores crénicos de estreptococo que
padecen varios episodios de faringitis viricas, o si pade-
cen faringitis estreptocdcicas recurrentes. En general,
se piensa que el nifio es un portador crénico si se dan
las siguientes circunstancias: 1) los hallazgos clinicos y
epidemioldgicos (edad, estacion) sugieren etiologia
viral; 2) la respuesta a los antibidticos es mala; 3) los
cultivos faringeos son positivos entre los episodios; ,
4) no hay respuesta seroldgica a los antigenos extrace-
lulares del estreptococo A (antiestreptolisina y anti-
DNAsa B).

Entre las causas de faringitis estreptocdécica recu-
rrente se han considerado las siguientes:

1) Falta de cumplimiento del tratamiento. Varios

estudios demuestran que el 50% de los pacien-
tes suspende el tratamiento con penicilina V
oral al tercer dia y el 70% al sexto dia.

2) Inactivacion de la penicilina “in situ”. Algunas
bacterias que forma parte de la flora nasofarin-
gea normal producen 3 lactamasas que pueden
inactivar "in situ" los antibi6ticos B lactamicos,

puestos en entredicho por otros autores.

fenbmeno.

Antibidtico Régimen

Comentarios

Penicilina V oral

en adolescentes y adultos),
durante 10 dias.

250 mg (400.000 U) dos veces al dia
en nifios (500 mg dos veces al dia

Es el tratamiento de eleccion. La penicilina V
debe administrarse con el estbmago vacio.

Penicilina benzatina
intramuscular

Una sola dosis de 600.000 U en
nifios < 25 kg de peso y 1.200.00 U en
nifios = 25 kg de peso y adultos.

Este tratamiento esta indicado en casos de dudas
sobre el cumplimiento del tratamiento oral.

Amoxicilina oral
durante 10 dias
o

vez al dia, durante 10 dias.

50 mg/kg/dia, en dos dosis diarias,

750 mg (para cualquier edad) una

No es necesario tomar la amoxicilina en ayunas.
La pauta de amoxicilina una vez al dia puede ser
Gtil en los casos de dudas sobre el cumplimiento.

Eritromicina
en 2-4 dosis, durante 10 dias,

durante 10 dias.

Estolato de eritromicina 20-40 mg/kg/dia,

Etilsuccinato 40 mg/kg/dia, en 2-4 dosis

Indicado en casos de alergia a la penicilina.

Cefadroxilo oral
Cefuroxima axetil

Cefpodoxima proxetil

30 mg/kg/dia en dos dosis, durante 10 dias.
20 mg/kg/dia, en dos dosis, durante 5 dias.

10 mg/kg/dia, en dos dosis durante 10 dias.

Pueden ser (tiles en circunstancias como falta de
cumplimiento, alergia a penicilina y para tratar
algunos casos de faringitis recurrentes.

Azitromicina 10-12 mg/kg/dia, en una dosis,
durante 3-5 dias.

Claritromicina

15 mg/kg/dia, en dos dosis 10 dias.

Tabla 3. Tratamiento antibiotico de la faringoamigdalitis estreptocdcica.

27

Faringoamigdalitis

impidiendo su accion frente al estreptococo del
grupo A. También se ha postulado que los
estreptococos o hemoliticos, que forman parte
de la flora saprofita faringea, inhiben el creci-
miento del estreptococo A mediante la produc-
cién de bacteriocinas. Por tanto, algunos trata-
mientos antibidticos que destruyen esta flora
facilitan la colonizacién y la infeccion por el
estreptococo A. Un estudio realizado en Suecia
ha demostrado que colonizando artificialmente
la nasofaringe con estreptococos o hemoliticos
se restaura el ecosistema bacteriano faringeo y
se previenen las recurrencias. Sin embargo,
ambos fendmenos — produccion de (3 lactamasas
“in situ” e interferencia bacteriana — han sido

3) Tolerancia del estreptococo del grupo A. Oca-
sionalmente, se han aislado cepas de estreptoco-
cos del grupo A tolerantes a la penicilina, aun-
gue se desconoce la importancia clinica de este

4) Supresion de la inmunidad por el tratamiento
precoz. Paraddjicamente, algunos estudios han
revelado que la eficacia del tratamiento antibié-
tico en la erradicacion del estreptococo 3 hemo-
litico del grupo A de la nasofaringe es mayor, si
se instaura 48-72 horas después del inicio de los
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sintomas que si se hace inmediatamente. Se ha
postulado que un tratamiento muy precoz pue-
de abolir la respuesta inmune, facilitando la per-
sistencia del estreptococo A en la faringe y las
recurrencias. También se ha sugerido que el
retraso del tratamiento permitiria una mayor
inflamacién faringoamigdalar y mejor penetra-
cioén de la penicilina.

5) Otros factores. La capacidad del antibiético para
eliminar el estado de portador y existencia de
portadores asintomaticos en el mismo domicilio
que pueden facilitar la reinfeccién del paciente
influyen, también en las recurrencias.

La mayoria de los portadores cronicos no precisan
tratamiento antibidtico, ya que no tienen riesgo de fie-
bre reumatica y no parecen ser fuente de contagio para
otros nifios. Sin embargo, en algunos casos puede estar
indicado el tratamiento: 1) historia personal o familiar
de fiebre reumaética; 2) diseminacién familiar en "ping-
pong"; 3) brotes en comunidades cerradas o semicerra-
das; 4) brotes de fiebre reumatica o glomerulonefritis;
5) mdltiples episodios de faringitis sintomética en una
familia; 6) ansiedad familiar por la faringitis estrepto-
cécica; 7) cuando se esta considerando la amigdalecto-
mia por causa de faringitis recurrente o estado de por-
tador crénico.

En las recurrencias verdaderas el tratamiento anti-
biotico esta indicado. Cuando se sospecha que se deben
a falta del cumplimiento, el tratamiento de eleccion es
la penicilina benzatina intramuscular. Si el cumpli-
miento es correcto, puede optarse por administrar uno
de los siguientes regimenes: penicilina V oral o amoxi-
cilina durante 10 dias mas rifampicina (20 mg/kg/dia) 4
0 5 dias; clindamicina, 20 mg/kg/dia (600 mg/dia en
adultos), en 2-4 dosis durante 10 dias; y amoxicilina-
clavulanico, 40 mg/kg/dia, en 3 dosis, durante 10 dias.
Algunas cefalosporinas orales como la cefuroxima axe-
til, la cefpodoxima proxetil, y la azitromicina también
pueden ser Utiles.

Finalmente, cuando un nifio tiene 6 6 7 episodios
de faringoamigdalitis estreptocdcica al afio, pese a
cumplir correctamente los tratamientos antibioticos, la
amigdalectomia esta indicada.

5. Enfoqqe_diagnéstic_o y
terapeutico del paciente
con faringitis (ver figura 1)

fio) o las manifestaciones clinicas (conjuntivitis, rinitis,
tos, ronquera, diarrea) hacen improbable la etiologia
estreptocécica (2), no es necesario obtener cultivo
faringeo (3), ya que en estos casos incluso el aislamien-
to de estreptococo B hemolitico del grupo A no signifi-
ca faringitis estreptocdcica, sino faringitis virica en un
portador.

Cuando no puede descartarse la etiologia estrep-
tocdcica (4), es importante valorar si las manifestacio-
nes clinicas y las circunstancias epidemioldgicas son
muy especificas de esta infeccién (5). Si no hay sinto-
mas y signos muy especificos (6), una posibilidad con-
siste en obtener un cultivo faringeo y no administrar
antibidticos hasta conocer los resultados de aquél (7).
Esta es la aproximacion mas ventajosa desde el punto
de vista del costo, aunque la decisién debe ser indivi-
dualizada teniendo en cuenta el estado general del
nifio y las circunstancias familiares. Si hay una sospe-
cha muy fuerte de faringitis estreptocdcica (8), hay dos
posibilidades: hacer un cultivo faringeo (9) o hacer un
test rapido de deteccion antigénica (10). El test rapido
es aconsejable en los nifios mayores, con clinica mas
florida (en los que el efecto del tratamiento antibidtico
es mas significativo) y cuyos padres trabajan, para
poder iniciar precozmente el tratamiento con objeto de
acortar el periodo sintomatico y disminuir las pérdidas
laborales en los padres (10, 11 y 12). Si el test rapido
es negativo en las circunstancias descritas (13), debe
obtenerse un cultivo faringeo (14), comenzando el tra-
tamiento sintomatico, una vez tomado el cultivo (15).
El cultivo faringeo sin test rapido previo (9) es otra
buena alternativa, que en la practica diaria puede ser
més factible. En este caso, la decision de iniciar el tra-
tamiento sintomatico una vez tomado el cultivo o de
postponerlo hasta conocer los resultados del mismo,
debe estar basada en todas las consideraciones anterio-
res, teniendo en cuenta que el retraso no disminuye la
eficacia en la prevencion de fiebre reumatica y que
incluso puede favorecer la erradicacion del estreptoco-
co de la faringe. En cualquier caso el tratamiento anti-
biotico se suspendera en cuanto se conozca que el cul-
tivo es negativo.

Después del tratamiento no esta indicado realizar
cultivos faringeos de control, salvo en las circunstan-
cias, enumeradas anteriormente, en que es preciso eli-
minar el estado de portador.
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¢ Tiene signos y sintomas muy sugestivos de faringitis
estreptocdcica?
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Comienzo brusco con fiebre con fiebre, cefalea, (5)
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Figura 1. Enfoque diagndstico y terapeutico del paciente con faringitis.
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