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Faringoamigdalitis

a faringoamigdalitis aguda (FA) es una de las

enfermedades mas frecuentes por las que

acuden los pacientes al pediatra y a otros

médicos de atencién primaria. Al menos uno
de cada diez pacientes que asisten al médico de primer
contacto tiene la faringe inflamada. La FA es responsable
de aproximadamente 200 visitas al médico por 1000
personas anualmente en los Estados Unidos. ! La faringe
inflamada, la fiebre y el malestar general son causa de
preocupacién, pero en la mayoria de los casos, esta
patologia es benigna y autolimitada.

EPIDEMIOLOGIA

La faringitis estreptocdcica ocurre principalmente en
forma endémica. Ocurre en todo el mundo y predomina
durante los meses de primavera e invierno. La edad
también es una caracteristica epidemiolégica impor-
tante, ya que las tasas mas altas de infeccién se ven en
nifios entre cinco y 15 afios de edad.

Estudios hechos en escolares de una zona conurbada
de la Ciudad de México mostraron la prevalencia de
diferentes grupos serolégicos de estreptococos Beta-
hemoliticos (EBH) que se muestranen el Cuadro 1.

Adell y cols.? hallaron una frecuencia de 16.9% de
EBHGA en pacientes con FA en diferentes estados de la
Republica Mexicana.

Los EBHGA se trasmiten principalmente por
contacto directo con gotas de saliva o secreciones
respiratorias. El periodo de contagiosidad es mayor
durante las primeras dos semanas después de contraer
la bacteria. El tratamiento antimicrobiano adecuado
elimina rdpidamente el periodo de contagiosidad. Es
recomendable evitar el contacto con el paciente durante
las primeras 24 h de haber iniciado el tratamiento.

ETIOLOGIA

Elestreptococo Beta-hemolitico del grupo A (EBHGA) es
la bacteria mas frecuente en las FA; sin embargo, sélo un
pequefio porcentaje de pacientes con esta patologia estd
infectado por este microorganismo. Muchos organismos
virales y bacterianos son capaces de producir FA, ya sea
como tinica manifestacién o como parte de una enfermedad
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Cuadro 2. Causas bacterianas y virales de faringoamigdalitis aguda*

Patégeno

Sindrome o Enfermedad

Porcentaje estimado de casos

Viral

Rhinovirus (100 tipos y 1 subtipo)
Coronavirus (3 o mas tipos)
Adenovirus (tipos 3, 4, 7, 14 y 21)

Virus herpes simple (tipos 1y 2)

Virus parainfluenza (tipos 1 y 4)

Virus de influenza Ay B

Coxsackievirus

Virus Epstein-Barr

Citomegalovirus

Virus de inmunodeficiencia humana
tipo 1

Bacterias

Streptococcus pyogenes (Estreptococo
beta-hemolitico del grupo A)

Estreptococos Beta-hemoliticos del grupo Cy G
Neisseria gonorrhoeae

Corynebacterium diphteriae

Arcanobacterium haemolyticum

Resfriado comun 20
Resfriado comun > 25
Fiebre faringoconjuntival, 5
enfermedad respiratoria aguda

Gingivitis, estomatitis, faringitis 4
Resfriado comun, crup 2
Influenza 2
Herpangina <1
Mononucleosis infecciosa <1
Mononucleosis infecciosa <1
Infeccién primaria por virus de <1

inmunodeficiencia humana

Faringoamigdalitis, fiebre
escarlatina
Sindrome de shock tdxico

15-30 (nifios)
5-10 (adultos)
Desconocido

Faringoamigdalitis 5

Faringitis <1
Difteria <1
Faringitis, exantema escarlatiforme <1

Yersinia pestis Peste
Francisella tularensis

Chlamydia
Chlamydia pneumoniae
Chlamydia psittaci

Mycoplasmas
Mycoplasma pneumoniae

Tularemia (forma orofaringea)

Neumonia, bronquitis y faringitis
Enfermedad respiratoria aguda y
neumonia

Desconocido

Desconocido

Neumonia, bronquitis y faringitis <1

*Adaptada de Gwaltney? y Bisno.? Esta lista no es exhaustiva.

** Las estimaciones son el porcentaje de casos de faringitis en personas de todas las edades debido al organismo indicado.

resultados falsos negativos si el paciente ha recibido
antibidticos poco antes o al momento en que se realiza
el cultivo faringeo.*

La incubacién anaerébica y los medios de cultivos
selectivos pueden aumentar la proporcién de cultivos
positivos; 7 sin embargo, los datos no son concluyentes.

Una prueba répida de laboratorio para diferenciar
los EBHGA de otros estreptococos 3-hemoliticos que es
la del disco de bacitracina y trimetoprim-sulfame-
toxazol. E195% de los EBHGA muestran una zona de
inhibicién de > de 10 mm alrededor del disco que
contiene 0.4 U de bacitracina, (Bacitracina Sensible)
mientras que el 80 a 95% de los estreptococos de otros
grupos serolégicos no muestran esta zona de
inhibicién.

S4

La Prueba Répida de Detecciéon de Antigeno (PRDA)
se desarroll6 para detectar la presencia del carbohidrato
del EBHGA directamente de una muestra de exudado
faringeo. LaPRDA proporciona resultados en 10 a 30
min; sin embargo, es mas cara y parece ser mucho menos
sensible que el cultivo faringeo. La gran mayoria de las
PRDA actualmente disponibles tiene una gran
especificidad de > 95%; desafortunadamente, la
sensibilidad de la mayoria de estas pruebas es de 80 a
90% o menos, comparada con el cultivo. Se han
desarrollado nuevas PRDA que usan inmunoensayo
éptico y pruebas de quimioluminiscencia de DNA que
han demostrado mayor sensibilidad.®

Ni el cultivo faringeo convencional ni la PRDA
diferencian de manera segura a los pacientes infectados
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Cuadro 3. Signosy sintomas caracteristicos de faringoamigdalitis
estreptocoeica y hallazgos infrecuentes

Sintomas Signos

Caracteristicos
Eritema faringoamigdalino

Caracteristicos
Inicio subito de garganta

inflamada Exudado faringoamigdalino
Dolor ala deglucién Petequias del paladar blando
Fiebre Uvula inflamada y enrojecida
Cefalea Linfadenitis cervical anterior

Dolor abdominal Exantema escarlatiniforme

Néusea y vomito

Infrecuentes Infrecuentes
Coriza Conjuntivitis
Ronquera Estomatitis anterior
Tos Lesiones ulcerativas discretas
Diarrea

Estos fendmenos ocurren principalmente en nifios mayores de 3
afos de edad y en adultos. Los sintomas y signos en nifios meno-
res pueden ser diferentes y menos especificos. Adaptado de
Dajani y cols.?®

agudos de los portadores asintomaticos con una
faringitis viral intercurrente. Esto es muy importante
en vista de que 70% de los nifios y adolescentes con
faringe inflamada reciben prescripciones innecesarias
de antimicrobianos.’

Dada la baja frecuencia de FA estreptocécica y el
riesgo minimo de fiebre reumatica en personas mayores
de 20 afios de edad, parece mas razonable confiar en

los criterios clinicos que en la necesidad de realizar un
cultivo faringeo o una PRDA.#

Tratamiento
El tratamiento antimicrobiano indiscriminado
frecuentemente es innecesario debido a que la mayoria
de las infecciones son de etiologia viral. El uso de
antibidticos esta indicado en la faringitis con una alta
sospecha de FA por EBHGA o en poblaciones con una
elevada frecuencia de fiebre reumdtica.’” En estos casos
los beneficios potenciales del tratamiento antibidtico son:
¢ Disminuir la intensidad y la duracién de los
sintomas.

¢ Prevenirlas complicaciones supurativas (absceso
periamigdalino oretrofaringeo, linfadenitis cervical).

¢ Disminuir la contagiosidad, de tal manera que el
paciente pueda regresar a la escuela o a su trabajo.

¢ Reducir el nimero de casos secundarios
(Contactos).

* Prevenir los casos de sindrome de choque toxico y
de fiebre reumatica.

Eltratamiento antibiético de la faringitis por EBHGA
puede reducir substancialmente la duracién de los
sintomas; el efecto sobre los costos indirectos y preven-
cién de casos secundarios ain deben cuantificarse.

Los primeros ensayos aleatorizados demostraron
que el tratamiento con penicilina para la FA estrepto-
cécica es eficaz para prevenir la fiebre reumatica

Cuadro 4. Probabilidad Diagnostica de FA posiblemente estreptocécica.* Puntuacion modificada de Mclssac del Centro de Estreptococo

1. Puntos sumados por paciente
Sintomasy signos

Historia de fiebre > 38° C (100.4° F)
Ausencia de tos

Adenopatias cervicales anteriores dolorosas
Inflamacién o exudado amigdalino

Edad menor de 15 afios

Edad menor de 45 afios

2. Riesgo de EBHGA

Puntos LR
-160 0.0 5
1 05 2
2 09 5
3 2.5
405 4.9

Puntos
1
1
1
1
1
-1

% c/EBHGA Pacientes con EBHGA/ total
1 2/179
10 13/134
17 18/109
35 25/81
51 39/77

*Datos de un grupo de 167 nifios con edades > 3 afios y 453 adultos en Ontario, Canada. La base de datos del riesgo de EBHGA es de
17 % en esta poblacion. (LR = relacion de probabilidad)) Tomado de Log DE. The validity of a sore throat store in family practice. CMAJ

2000; 163:811-5
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aguda.? La glomerulonefritis aguda postestreptocécica
es extremadamente rara, ain en ausencia de
tratamiento con antibidticos. *'* La frecuencia de
complicaciones supurativas atn sin tratamiento,
también es baja.’® La mejoria de los sintomas parece
depender de que el tratamiento se inicie dentro de las
primeras 48 horas de la presentacién de la
sintomatologia.”* (Algoritmo)

Si se emplea un antibidtico, el tratamiento de primera
eleccién para erradicar el EBHGA sigue siendo la
penicilina, debido a su eficacia probada en la erradi-
cacion del organismo y la prevencién subsiguiente de
fiebre reumadtica; a su seguridad, espectro reducido,
ausencia de resistencia bacteriana y bajo costo.”

No se recomiendan los regimenes que emplean
antibidticos de espectro mas amplio ya que, aunque

Algoritmo para el Diagnéstico y Tratamiento de la Faringoamigdalitis Aguda

¢El médico considera que se trata de una
faringoamigdalitis aguda por estreptococo f3
hemolitico del grupo A (EBHGA)?

|
:j;:

l + Exudado en amigdalas

crecidos

No se recmiendan .
examenes de
laboratorio ni

antibiéticos

Cefalea

Corroborar hallazgos que sugieran FA por

Eritema, petequias 0 ambos; inflamacion

Corroborar
hallazgos que EBHGA:
no sugieran
FA por «  Fiebre
EBHGA .
faringoamigdalina

= Ganglios cervicales anteriores dolorosos o

Ausencia de sintomas virales (tos,
conjuntivitis, coriza)

Edad, 5 a 15 afios

Estacion, invierno/inicio de la primavera

Antecedente de exposicién al EBHGA

;

s

Realizar cultivo faringeo o
PRD
Iniciar tratamiento con penicilina

A

v

v

Cultivo negativo para
EBHGA

Cultivo positivo para
EBHGA

|

‘ Suspender antibidticos j

Continuar antibioticos
con el esquema indicado

*Algunas de las indicaciones para tomar un exudado faringeo:
= Todo nifio con sospecha de fiebre reumatica (FR) o glomerulonefritis(GNA)
+ Todo nifio con sospecha de fiebre escarlatina (FE), por ia posibilidad de GNA, dado que ambas pueden ser

causadas por un EBHGA tipo M-2/T-2

» Enlos contactos famifiares de FE, por [as misas razones del punto anterior
» Nifios con cuadros frecuentes de FA programados para amigdalectomia (ver mas adelante indicaciones) ante

la sospecha de un nuevo ataque estreptococico
- Ante la sospecha de una epidemia

So
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presentan tasas comparables de curacién clinica y
erradicacion bacteriologica, promueven la resistencia
bacteriana, son més costosos y algunos pueden tener
mayores efectos colaterales. El cuadro 5 sefiala las
recomendaciones de tratamiento antimicrobiano para
la FApor EBHGA.

La tasa de falla bacteriolégica al tratamiento con
penicilina es de 10 a 15%.? La amoxicilina, la
ampicilina y la penicilina V se usan frecuentemente
como tratamiento oral y han demostrado eficacia
similar.

Aunque la penicilina es el antibiético de primera
eleccion, se requieren alternativas para pacientes
alérgicos a la misma, aunado al continuo incremento
en la falla de erradicacién bacteriolégica.

La eritromicina es una alternativa adecuada para
pacientes alérgicos a la penicilina, pero su uso,
especialmente en nifios, es complicado por la necesidad
de administrar multiples dosis por un periodo mas
prolongado y por tener una alta tasa de efectos
colaterales gastrointestinales.

La claritromicina forma parte de una nueva
generacion de macrolidos con estructura similar a la
eritromicina; es dos veces mas activa y ha demostrado
actividad in vitroen contra de EBHGA similarala dela
penicilina. Debido a su perfil farmacocinético mejorado,
la claritromicina presenta niveles séricos mds consis-
tentes, que permiten su administracién por via oral dos
veces al dia y mayor penetracién en el tejido amigdalino.
Estas caracteristicas de la claritromicina mejoran el
cumplimiento del tratamiento para faringoamigdalitis,
sobre todo ennifios y adolescentes.**

Las cefalosporinas de primera generacion también
son aceptables para pacientes alérgicos a la penicilina
que no manifiestan hipersensibilidad de tipo inmediato
a los antibiéticos B-lactdmicos. Para pacientes
infectados con una cepa de EBHGA resistente a la
eritromicina e intolerantes a los antibioticos [3-
lactdmicos, la clindamicina parece ser la alternativa
mas adecuada. :

La mayoria de los antibiéticos debe administrarse
por un periodo convencional de 10 dias para alcanzar

Cuadro 5. Tratamiento antimicrobiano para la faringitis por estreptococo del grupo A*

Medicamento Dosis Duracion
Oral
Penicilina V1 250 mg 2 o 3 veces al dia para nifios mayores de 3a 10 dias
250 mg 4 veces al dia 0 500 mg 2 veces al dia para adolescentes y adultos
Amoxicitina 20-40 mg/kg/dia VO en 2 dosis 10 dias
Ampicilina 100 mg/kg/dia VO en 3 dosis 10 dias
Intramuscular
Penicilina G benzatinica + 600,000 unidades para pacientes < 6 afios 1 dosis
1,200,000 unidades para pacientes > 6 afos
Penicilina G benzatinica combinada 600,000 unidades de penicilina benzatinica 1 dosis
con penicilina G procainica y con combinada (PBC) para pacientes < 6 arios de edad
potasica + 1,2000,000 unidades de PBC para nifios > de 6 afios de edad
(Puede aplicarse en 2 sitios-diferentes)
Para pacientes alérgicos a penicilina )
Estolato de eritromicina 20-40 mg/kg/dia VO, dividida en 2 a 4 dosis (max. 1 g/dia) 10 dias
Etilsuccinato de eritromicina 40 mg/kg/dia VO, dividida en 2 a 4 dosis (max. 1g/dia) 10 dias
Estearato de eritromicina 1 g/dia VO, dividida en 2 0 4 dosis para adolescentes y adultos 10 dias
Claritromicina 15 mg/ kg/dia VO dividida en 2 dosis para nifios 5 dias
Cefalosporinas de primera 500 mg 2 veces al dia VO para adolescentes y adultos 7-10 dias
generacion$
Cefadroxilo 30 mg/kg/dia VO dividida en 2 dosis 7-10 dias

* Datos tomados de Bisno,®Dajani,? Tarlow* y otras fuentes.
1 Por el sabor, puede emplearse suspension de amoxicilina en nifios que son incapaces de deglutir tabletas

+ Este esquema NO se recomienda repetir en meses subsecuentes a menos que el paciente desarrolle fiebre reumatica.
§ Las cefalosporinas de primera y segunda generacion son alternativas aceptables a la eritromcina en pacientes que no tienen
hipersensibilidad inmediata a la penicilina (del 2 al 4% puede presentar reaccion alérgica cruzada)

Acta Pediatrica de México Volumen 25, Suplemento 1, 2004
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las maximas tasas de erradicacion del EBHGA de la
faringe. Se ha sefialado que la claritromicina,®? la
cefuroxima,® la cefixima? y la azitromicina® son
eficaces para erradicar el EBHGA de la faringe cuando
se administran por < 5 dias, aunque sélo los ultimos
tres estan aprobados por la FDA para un curso de
tratamiento de cinco dias hasta el momento.

En un estudio reciente multicéntrico, comparativo,
aleatorizado se evalué la eficacia y tolerancia de la
claritromicina de liberacién modificada por cinco dias
versus la penicilina V para la faringitis por EBHGA
administrada por 10 dias. Se demostré que no hubo
diferencias significativas entre los dos tratamientos; la
curacién clinica fue de 95% y 97% y la erradicacion de
94% y 92% respectivamente.”

Exceptuando situaciones especificas en las que
existe el riesgo de infecciones frecuentes, de complica-
ciones estreptocécicas no supurativas o fiebre
escarlatina, no se recomienda el cultivo de rutina de
muestras de exudado faringeo obtenidas de los
contactos intradomiciliarios de pacientes con FA por
EBHGA.

Un pequefio porcentaje de pacientes tratados
inadecuadamente, tendra una recaida con el mismo
tipo de EBHGA que causé el cuadro inicial.

Los episodios recurrentes y las reinfecciones de FA
por EBHGA deben tratarse con los regimenes
seflalados en el cuadro 5, debido a que estos nuevos
episodios son producidos por serotipos diferentes de
EBHGA.

Cuando ocurren multiples episodios en el curso de
meses o afios, puede ser dificil diferenciar las
infecciones de etiologia viral de un portador de EBHGA
y no atribuirle los sintomas al estreptococo.

Algunos antimicrobianos logran altas tasas de
erradicacion de estreptococos en casos de portadores
de estreptococo.

El cuadro 6 muestra los regimenes sugeridos para
tratar a los portadores de EBHGA.

En conclusién, las recomendaciones actuales para
el tratamiento de pacientes con faringoamigdalitis
agudas son:*

1% Todos los pacientes con FA deben recibir dosis
apropiadas de analgésicos, antipiréticos y otras
medidas de apoyo.

2" Se deben administrar antimicrobianos solamente
a pacientes con sospecha de un proceso bacteriano.

3" El agente antimicrobiano de primera eleccién para
el tratamiento de la FA por EBHGA es la penicilina,
o la eritromicina en pacientes alérgicos a la
penicilina.

Durante la fase aguda de la FA, los pacientes con
sintomas intensos se benefician con el reposo, la
ingestién de liquidos en adecuada cantidad, los
medicamentos antipiréticos y colutorios con solucién
salina tibia.

Es importante sefialar que las recomendaciones
anteriores pueden no ser aplicables a todos los pacientes
y en todas las situaciones clinicas. No se pretende que
sustituyan el juicio clinico del médico.

Cuadro 6. Recomendaciones para el Tratamiento del Portador Asintomatico de EBHGA

Medicamento Dosis Duracion

Oral

Clindamicina Nifos: 20-30 mg/kg/dia en 3 dosis divididas 10 dias
Adultos: 600 mg/dia en 2-4 dosis divididas 10 dias

Amoxicilina-clavulanato Nifios: 40 mg/kg/dia en 3 dosis divididas 10 dias
Adultos: 500 mg 2 veces al dia 10 dias

Penicilina Oral + Rifampicina Misma dosis de cuadro 4 agregando a partir del dia 7 Rifampicina 20 mg/kg/dia 4 dias
VO, en 2 dosis.

Penicilina G benzatinica + Misma dosis de cuadro 4 agregando al dia 7 después de haber aplicado la 4 dias

Rifampicina

Penicilina Benzatinica, Rifampicina 20 mg/kg/dia VO, en 2 dosis.

NOTA: Macrdlidos y cefalosporinas no estan incluidos en este cuadro debido a datos insuficientes que apoyen su eficacia en esta

circunstancia especifica. Tomado de Bisno y cols.?

* NO debe utilizarse Clindamicina ni Rifampicina en el cuadro agudo de FA por EBHGA
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Faringitis por otros estreptococos diferentes del
grupo A

Los estreptococos de los serogrupos C y G son
responsables de algunos brotes de FA por contami-
nacién de alimentos o del agua y algunos casos han
desarrollado glomerulonefritis aguda. Estos orga-
nismos también pueden ser causa esporadica de FA
que semeja a la causada por el EBHGA aunque
generalmente es menos grave. * Puesto que este grupo
de estreptococos puede formar parte de la flora habitual
delas vias respiratorias superiores, es dificil diferenciar
la colonizacién de la infeccién. En estos casos el
antibidtico de primera eleccién es la penicilina.

Faringitis por otras bacterias

El Arcanobacterium haemolyticum rara vez es agente
causal de faringoamigdalitis; que ocurre en adolescen-
tes y adultos jovenes. Los sintomas semejan mucho a
la faringitis por EBHGA, incluyendo el exantema
escarlatiniforme en algunos pacientes.*

Debe sospecharse en pacientes con faringitis en
quienes se piensa que se debe al EBHGA y sucultivoes
negativo. El medicamento de elecciéon para su
tratamiento es la eritromicina.

Aunque la colonizacién de la faringe con Neisseria
gonorrhoeae usualmente es asintomatica, algunas veces
puede causar faringitis y la colonizacién faringea
puede asociarse con enfermedad diseminada.® El
diagnostico debe sospecharse en hombres y mujeres
homosexuales que practican el fellatio.

El diagndstico se confirma con el cultivo en medio
de Thayer-Martin. El tratamiento recomendado puede
ser una sola dosis de ceftriaxona intramuscular o
quinolona por via oral, mas una dosis de azitromicina
o doxiciclina en caso de coinfeccién por Chlamydia
trachomatis de los genitales.

La difteria faringea es extraordinariamente rara en
la actualidad. Ocurre principalmente en personas no
inmunizadas o pobremente inmunizadas de estrato
socioeconémico bajo.* El hallazgo mas notable a la
exploracion fisica es una seudomembrana de color café
grisaceo, que cubre una o ambas amigdalas y que se
puede extender ampliamente a las narinas, la avula, el
paladar blando, la faringe, laringe y el rbol traqueo-
bronquial. La potente toxina elaborada por
Corynebacterium diphteriae es cardiotéxica y neuroto-
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xica. El aislamiento del bacilo se realiza mediante el
cultivo de la seudomembrana en el medio selectivo de
Loeffler o Telurito de Sodio. La difteria se trata con
antitoxina diftérica hiperinmune y penicilina o
eritromicina.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Infecciones virales
Mononucleosis infecciosa
La mononucleosis infecciosa es causada por el virus
Epstein-Barr, miembro de la familia Herpes viridae.
Afecta fundamentalmente a escolares, adolescentes y
adultos jévenes. Is rara en el primer afio de la vida.
La mayor frecuencia ocurre entre los 4 y 12 afios. La
enfermedad se presenta con la cldsica triada de
inflamacién intensa de faringe, (en ocasiones con
exudado) fiebre y linfadenopatia; esplenomegalia en
50% de los casos aproximadamente.®

Los datos hematolégicos incluyen linfocitosis, con
mas de 10% de linfocitos atipicos, y trombocitopenia.
Se presentan anticuerpos heterdfilos aproximadamente
en 90% de los pacientes en las primeras dos a tres
semanas de la enfermedad, que pueden persistir en el
suero por un afio o més después de la fase aguda.*En
pacientes conresultados dudosos, negativos o en casos
atipicos, se recomienda medir los anticuerpos
especificos para ciertos antigenos virales, como IgM
contra el antigeno de capside viral.

El tratamiento debe ser sintomatico. Se recomienda
reposo por el riesgo de ruptura esplénica con el ejercicio
vigoroso al menos en el primer mes de la enfermedad.

Otros virus

Algunos virus respiratorios pueden producir
sindromes clinicos mas distintivos. Los adenovirus
pueden producir fiebre faringoconjuntival o un
sindrome semejante a influenza. Los coxsackievirus
son los causantes més frecuentes de la enfermedad
mano-pie-boca y herpangina.¥’

Muchos estudios han sefialado a la infeccién
primaria por el herpes virus tipo 1 humano como causa
de faringitis, frecuentemente exudativa, en estudiantes
de preparatoria.®® El herpes virus tipo 2 humano
ocasionalmente puede causar una enfermedad similar
como consecuencia de contacto sexual oro-genital.*®
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Indicaciones de amigdalectomia

Deben individualizarse, ya que la mortalidad para esta
cirugia vade 1 en 1000 a 1 en 27,000 segtin los diferentes
estudios. 04142

Las indicaciones pueden ser de dos tipos:

Definitivas:

1) Marcada hipertrofia de las amigdalas que cause
disfagia.

2) Obstruccién respiratoria severa, hipoventilacién
o cor pulmonale.

Razonables:

1) Infeccién faringea recurrente (por lo menos tres
episodios por afio repetidas durante tres afios, o

cinco episodios por afio durante dos afios 6 siete
episodios en un afio.

2) Absceso periamigdalino.

3) Amigdalitis crénica; minimo seis meses y que
persiste a pesar de un tratamiento antimicrobiano
adecuado.

4) Sintomas obstructivos: respiracién oral con o sin
episodios de apnea obstructiva y voz nasal.

5) Ganglios cervicales anteriores crénicamente
crecidos o dolorosos (minimo seis meses) a pesar de
terapia antibidtica adecuada.

CONCLUSIONES

El médico de atencion primaria necesita identificar a
los pacientes con FA que requieran tratamiento
antimicrobiano especifico y evitar el tratamiento
innecesario y potencialmente deletéreo en la gran
mayoria de pacientes que tienen una infeccién benigna,
autolimitada que usualmente es viral. En la mayoria
de los casos, la diferenciacién entre estos dos tipos de
infecciones puede realizarse facilmente si el médico
toma en cuenta los datos epidemiolégicos, la historia
del paciente y los datos fisicos mas los resultados de
pruebas de laboratorio rapidas y accesibles.
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Otitis media aguda

a otitis media aguda (OMA) es la designacion

utilizada para describir inflamacién del oido

medio, de la trompa de Eustaquio y las

celdillas mastoideas. Esta inflamacién,
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mastoiditis, paralisis facial, meningitis y absceso
cerebral, asi como hipoacusia conductiva, retrasoen el
lenguaje y desarrollo de habilidades cognitivas. Es la
patologia en la que mds se usan antibidticos en la
préactica pediatrica en todo el mundo.

EPIDEMIOLOGIA

La otitis media aguda (OMA), ocurre virtualmente en
todos los nifios menores de dos afios. Se estima que
alrededor del 90% en este grupo de edad ha presentado
al menos un episodio sintomatico o asintomatico de
OMA, conuna frecuencia méaxima entre seis y 18 meses
deedad.’
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Las infecciones del oido medio son mas frecuentes
en los meses de invierno, que corresponde a la
frecuencia maxima de las infecciones de las vias
respiratorias superiores.’

Los factores predisponentes pueden ser:

1. Intrinsecos. Alteraciones anatémicas, funcio-
nales o ambas como paladar hendido, alteraciénen la
trompa de Eustaquio, hipertrofia adenoidea, enfer-
medad sinusal, enfermedad por reflujo gastroesofagico,
disquinesia ciliar, inmunodeficiencias (principalmente
de anticuerpos), atopia, sindrome de Down y género
masculino.

2. Extrinsecos. Asistencia a Centro de Desarrollo
Infantil (CENDI), lo que tiene un riesgo seis veces mayor,
alimentacién con biberdn en dectibito dorsal, que da un
riesgo cinco veces mayor, tabaquismo pasivo, edad menor
de un afio al momento del primer episodio de OMA.

FISIOPATOGENIA

La disfuncién tubaria, manifestada por la presencia
de presién negativa registrada por timpanometria,
juega un papel primordial en el desarrollo de OMA.
Una infeccién viral de vias respiratorias puede ser el
antecedente del 75% de los cuadros de OMA; este evento
puede dafiar el epitelio respiratorio (edema) y
disminuir la eficiencia de la depuracién mucociliar de
las bacterias. Las bacterias que colonizan la nasofa-
ringe pueden ser aspiradas en el oido medio como
resultado de la disfuncién de la trompa de Eustaquio.
Se ha sugerido, que la coinfeccién viral aumenta la
expresién de receptores especificos para antigenos
bacterianos.*

DIAGNOSTICO

1. Cuadro Clinico. Los signos y sintomas pueden ser
especificos, como otalgia, sensacién de oido obstruido,
otorrea e hipoacusia; 0 inespecificos, como fiebre, letargia
o irritabilidad. Estos tltimos son mds frecuentes en
lactantes menores. La exploraciéon del oido revela
hiperemia de la membrana timpdnica, que es un signo
temprano de otitis; sin embargo cuando ésta es la tinica
manifestacién, no tiene valor diagnéstico, ya que puede
ser causada por inflamacién de la mucosa a través de las
vias respiratorias superiores. Esto requiere la bisqueda
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de datos mds especificos, como ausencia del reflejo
luminoso, movilidad disminuida de la membrana y
retraccién o abombamiento dela membrana timpdnica.

2. Otoscopia Neumdética. Se recomienda este
estudio para el abordaje de la patologia del oido medio,
ya que combina las caracteristicas visuales de la
membrana timpénica (otoscopia), con una prueba de
su movilidad (otoscopia neumatica). La presencia de
liquido en el oido medio o de acentuada presién
negativa obstaculizan la movilidad de la membrana
timpdnica. La otoscopia neumadtica realizada por un
médico con experiencia en este procedimiento, da una
certeza diagnéstica de 70 a 79%.%¢

Etapas de la otitis media aguda

Etapas Hallazgos de fa Exploracion

Membrana retraida; el reflejo luminoso y la
movilidad de la membrana timpanica se en-
cuentran disminuidas; puede encontrarse
derrame seroso.

La membrana timpanica y la pie! adyacente
del conducto auditivo estan congestionados
y opacos; sin movilidad disminuida; dolor a la
movilizacion; disminucion de la agudeza
auditiva. ’
Membrana timpanica inmovil, abombada y ten-
sa; marcada hiperemia periférica; y pueden
observarse pequefias areas amarillentas de
necrosis; mayor pérdida auditiva; salida de
material purulento.

Dolor a la percusion de la apofisis mastoides
y edema de los tejidos circunvecinos.

Tubotimpanitis

Hiperémica

Exudativa

Mastoiditis aguda

3. Timpanometria. Mide indirectamente la
movilidad de la membrana timpanica y la funcién de
la trompa de Eustaquio; estima la presién aérea del
oido medio. Este estudio tiene un valor predictivo
positivo del 49% al 99%, lo que significa que sélo la
mitad de las timpanometrias anormales corresponden
a OMA; por el contrario, una timpanometria normal,
practicamente la descarta.”

4. Timpanocentesis. Puede estar indicada como
procedimiento diagnéstico y tratamiento coadyuvante
dela OMA.

ETIOLOGIA

Los principales agentes bacterianos aislados del oido
medio no han cambiado en los Gltimos 30 afios. El
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Streptococcus pneumoniae es la bacteria que se identifica
con mayor frecuencia y la que tiene un menor
porcentaje de resolucién espontanea. Los serotipos de
Streptococcus pneumoniae mas frecuentemente
relacionados con OMA son 19, 23, 6, 14, 3 y 18.

El Haemophilus influenzae no tipificable es la segunda
bacteria causante de OMA. Antes de la aparicion de la
vacuna conjugada, el Haemophilus influenzae tipo b (Hib)
eraresponsable de un 10% de los casos.

La prevalencia de Moraxella catarrhalis varia en los
diferentes paises del 2 al 23%.

Otras bacterias menos frecuentes son el Streptococcus
beta-hemolitico del grupo A, el Staphylococcus aureus y
otros gram negativos. No se ha demostrado que las
bacterias como el Mycoplasma pneumoniae, jueguen un
papel importante en la epidemiologia de la OMA,
aunque se las ha asociado a la presencia de Miringitis
bulosa.

En México, si bien la informacién es limitada, se
han encontrado los mismo serotipos prevalentes de
Streptococcus preumoniae, que en Estados Unidos. La
resistencia intermedia de Streptococcus pneiimoniae a
la penicilina en cepas invasivas, ha sido del 28% y la
resistencia alta del 14%. Para el H. influenzae no
capsulado, la resistencia es de 15 a 30%, similar a lo
descrito en otros paises.

La participacion de Moraxella catarrhalis en nuestro
medio es menor a lo sefialado en otros paises.

Aunque generalmente se considera que la OMA se
debe a una infeccién bacteriana, los virus tienen un
papel importante en su etiopatogenia. Esta demostrada
la participacién de virus como el sincisial respiratorio
(30%), el parainfluenza (tipos 1, 2 y 3), el influenza
tipos Ay By el enterovirus. En 2 a 7% de los casos se
pueden encontrar dos 0 mas microorganismos.®1°

RESISTENCIA

Los ultimos cuarenta afios se han caracterizado por
aumento de la resistencia de las bacterias predominantes
de la OMA a los antibiéticos. El lento progreso en el
desarrollo de nuevos antimicrobianos para evitar esta
resistencia, tiene un gran impacto en la prictica médica
y se manifiesta como un fracaso en la respuesta clinica.
El incremento en la prevalencia de S. pneumoniae
resistente a penicilina ha sido més dramaticoen el tltimo
decenio. Estudios recientes informan que cerca del 50%
de las cepasde S. pneumoniae, son “no-susceptibles” a
la penicilina, y hay una extensa correlacién entre la
penicilina y la resistencia a otros antibiéticos. Si el S.
prneumoniae es altamente resistente a la penicilina,
también lo serd a todas las cefaiosporinas. E176% de las
cepas resistentes a penicilina, también son resistentes a
la eritromicina; el 28% a la clindamicina y hasta el 91%
al trimetoprim/sulfametoxasol (TMP/SMX).

Aunque se han aislado cepas resistentes a la penici-
lina en todos los grupos de edad, lamayor proporcién de
cepas resistentes es en nifios menores de dos afios de
edad. ,

La base biolégica para la resistencia a la penicilina
del S. pneumoniae, es una mutacién en las proteinas
fijadoras de penicilina. Este mecanismo produce
aumento en la resistencia, aun cuando la mutacién sea
menor. La eficacia de la penicilina mejora al aumentar
la dosis, los que permite mantener las concentraciones
en oido medio por arriba de las cifras minimas
inhibitorias (CMI). Por ejemplo, la dosis estandar de
amoxicilina (40 mg/kg/dia) alcanza concentraciones
activas enel oidomedioentre 1y 6 mcg/mL, que pueden
ser insuficientes para erradicar algunas cepas de
neumococo resistentes.

Frecuencia de bacterias causantes de OMA y probabilidad de resolucién espontanea

Patégeno Frecuencia Limites Probabilidad de resolucion
(%) (%) bacteriolégica espontanea
(%)
Streptococcus pneumoniae 39 30-50 ~20
Hemophilus influenzae sp. 27 20-27 ~ 50
Moraxella catarrhalis 10 7-23 ~ 98
Otros Patégenos 3 0-1 -
Sin aislamiento 30 12 -50 -
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La resistencia del Haemophilus influenzae tipob a la
ampicilina es del 30 a 35%. El principal mecanismo
responsable es la produccién de betalactamasas, razén
por la que la infeccién no responde al aumento de las
dosis de este antibiético, pero si cuando se asocia a un
inhibidor de las betalactamasas.

E198% de las cepas de Moraxella catarrhalis, produce
betalactamasas; sin embargo, la mayoria de las
infecciones que causa tiene resolucién espontanea. 2

TRATAMIENTO

La OMA frecuentemente es autolimitada; muchos nifios
se recuperan sin necesidad de antibitticos. Sin
embargo, el uso de antibiéticos produce mejoria mas
rapiday previene la mastoiditis, que es la complicacion
supurativa mds comun de la OMA, asi como otras
complicaciones menos frecuentes como meningitis y
bacteremia.

Existen mas de una docena de antibiéticos para el
tratamiento de la OMA. La amoxicilina sigue siendo
de primera eleccién a la dosis de 45mg/kg /dia.

En pacientes con factores de riesgo para S.
prieumonige resistente a la penicilina como los menores
de dos afios de edad, los que asisten a las guarderias,
los que han recibido antibiéticos un mes antes y
quienes tienen afeccién bilateral, se recomiendan
90mg/kg/dia. Larazon de elegir este antibidtico a esta
dosis, a pesar del incremento en la resistencia a la

Tratamiento antimicrobiano recomendado para la OMA

penicilina, y a la produccion de betalactamasas por
Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis, es que:
“Si se incrementa la dosis de amoxicilina a 90 mg/kg/
dia, se alcanzan concentraciones superiores a las CMI
(Concentraciones minimas inhibitorias) en el oido
medio, con lo cual disminuyen las fallas clinicas de
neumococo, por resistencia intermedia a la penicilina.
Cuando los agentes causales son el Haemophilus
influenzae o la Moraxella catarrhalis, sélo el 16%
corresponde a cepas productoras de betalactamasas;
de ellos al menos el 50% se resuelve en forma
espontanea.” 131

FRACASO TERAPEUTICO

Existen otras alternativas en pacientes en quienes ha
fallado el tratamiento con amoxicilina. Entre las causas
de fracaso temprano (primeras 72 hrs), se encuentra la
etiologia viral y por lo tanto no es un verdadero fracaso
terapéutico. Sin embargo, pudiera tratarse de bacterias
productoras de betalactamasas o S. pneumoniae
resistente. En los fracasos tardios (4 a 21 dias), la causa
mas probable es una bacteria diferente o una resistente
al tratamiento antibidtico utilizado. En este caso, se
recomiendan antibiéticos alternativos como altas dosis
de amoxicilina/adcido clavulanico, ceftriaxona,
acetilcefuroxima. Si se trata del S. prieumoniae altamente
resistente a la penicilina estd indicada la clinda-
micina.'®

Factor de riesgo para SpnPR* Antibidtico

Dosis

No Primera eleccion:
Amoxicilina 80-90 mg/kg/dia

80-90 mg/kg/dia

En pacientes alérgicos a la penicilina:

Eritromicina
Eritromicina/sulfixozasol
Ceftriaxona

Si Primera Eleccién:

Amoxicilina/acido clavulanico

Acetil cefuroxima
Ceftriaxona
Ampicilina sulbactam
Amoxicilina sulbactam

Resistencia comprobada Clindamicina

40 mg/kg/dia
40/100 mg/kg/dia en 4 dosis.

90 mg/kg/dia en 2 dosis.

30 a 40 mg/kg/dia en 2 dosis

100 mg/kg/dia. c/24 horas por 3 dias
25-50 mg/kg/dia en 2 dosis

50 mg/kg/dia en 3 dosis
40mgrkg/dia, en 4 dosis.

* SpnPR Streptococcus pneumoniae resistente a la penicilina

** El tratamiento es por 10 dias en todos los casos excepto para la ceftriaxona.
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Es importante tomar en cuenta que en cerca del 70%
de los nifios persiste el liquido en el oido medio dos
semanas después de iniciado el cuadro a pesar del
tratamiento; 40% tiene liquido un mes después del
comienzo del cuadroy en 10% el liquido persiste hasta
por tres meses después de iniciado el cuadro, aun
cuando no sea un fracaso terapéutico.

MEDIDAS GENERALES

Tratamiento sintomatico del dolor con analgésicos
como acetaminofen o antiinflamatorios no esteroideos.

El uso de antihistaminicos y descongestionantes es
motivo de controversia ya que los estudios han demostrado
eficacia igual a la del placebo enla OMA, porlo que no se
recomiendan de manera rutinaria, a menos que el paciente
presente algtin tipo de alergia en las vias respiratorias
superiores, en cuyo caso si se justifica su uso.

El uso de corticoesteroides locales o sistémicos no
ha demostrado ser til.

TRATAMIENTO QUIRURGICC

1. Timpanocentesis. Esta indicada cuando es nece-
sario identificar al microorganismo causante o con fines
de investigacién. También estd indicada en otitis media
persistente, en el recién nacido y en el inmuno-
comprometido.

2. Miringotomia. Estd indicada para mejorar el
dolor, drenar el material purulento cuando hay
complicaciones como mastoiditis, laberintitis, paralisis
facial o estado téxico, o simplemente para la obtencién
de material para cultivo, como en los casos de fracaso
terapéutico.

3. Miringotomia y colocacién de tubos de venti-
lacién. Excepcionalmente estd indicada en OMA. Su
indicacion es la presencia de complicaciones como
otitis media recurrente (tres episodios de OMA en tres
meses 6 cuatro en un aflo).

4. Adenoidectomia. Estd indicada en pacientes que
requieren tubos de ventilacién previa miringotomia,
conel fin de liberar la presién negativa del oido medio
y favorecer su ventilacién a través de la trompa de
Eustaquio, a nivel de la nasofaringe.

5. Amigdalectomia. No previene la otitis media
recurrente.
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PREVENCION

Actualmente no existe evidencia suficiente sobre la
utilidad de la profilaxis antimicrobiana para la OMA;
por lo tanto no se recomienda.

El uso de la vacuna conjugada contra neumococo
disponible, disminuye hasta el 36% los episodios de
OMA.? La vacuna de polisacdrido neumocécico 23
polivalente no produce una respuesta inmunitaria en
nifios menores de dos afos, pero es titil en los mayores
de esa edad. El Advisory Committee on Immunization
Practices recomienda que esta vacuna se administre
en nifios con riesgo de infecciones por S. pneumoniae
como los pacientes asplénicos; en la anemia de células
falciformes; en pacientes con VIH. La vacuna conjugada
de Haemphilus influenzae tipo b, también previene los
casos de OMA por este microorganismo.

Existen recomendaciones recientes del uso de la
vacuna de la Influenza que pueden utilizarse en nifios
a partir de los seis meses, que contribuyen a disminuir
esta enfermedad.’

CONCLUSIONES

El tratamiento antimicrobiano de la OMA sigue siendo
un reto en esta era de resistencia a los medicamentos
antimicrobianos. El abordaje para el tratamiento,
requiere un diagndstico preciso, a fin de disminuir el
uso innecesario de antibiéticos. Deben tenerse en
cuenta los patrones locales de susceptibilidad para
seleccionar el antibidtico apropiado; el seguimiento de
la respuesta al tratamiento y la desaparicion de liquido
en el oido medio. Finalmente, el tratamiento de la OMA
también debe considerar el empleo de técnicas para
prevenir futuros episodios: la educacién de los
familiares, la disminucién de factores de riesgo y la
indicacién de vacunas.
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Rinosinusitis

a rinosinusitis es una enfermedad
inflamatoria de la mucosa nasal y de los
senos paranasales con alta prevalencia y
frecuencia en la poblacion general, especial-
mente en ninos, es motivo frecuente de atencién médica,
lamentablemente mal diagnosticada y mal tratada.'?

DEFINICION

El término rinosinusitis, significa que es una
inflamacién del epitelio y de la mucosa de los senos
paranasales. Puede ser de origen viral, bacteriano o
alérgico.?

ANATOMIAY FISIOLOGIA

Los senos etmoidales y maxilares, aunque pequefios
estdn presentes al nacimiento. Se desarrollan entre la
12a y 22a semana de gestacién, por lo tanto, son los
unicos afectados en la rinosinusitis de la infancia.

Los senos frontales y esfenoidales se desarrollan y
neumatizan entre los 8 y 12 afios de edad, porlocualla
afectacién de estos senos se presenta a partir de la
adolescencia.*

Aunque no esté bien aclarada la funcién de los senos
paranasales, se les ha atribuido una serie de funciones
tales como: calentar y humedecer el aire inhalado;
producir moco; captar materiales extrafios transpor-
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tados por el aire inspirado y eliminarlos durante la
espiracion; aumento de la sensibilidad olfatoria y
contribucién a la resonancia de la voz.

La mucosa de los senos paranasales es una defensa
natural; estd constituida por epitelio ciliar columnar
estratificado, glandulas submucosas y células
caliciformes. Las glandulas submucosas producen una
capa de moco superficial que contiene inmunoglobu-
linas (principalmente IgA), proteinas especificas e
inespecificas, como lactoferrina, que tiene potente
accién bactericida. Las bacterias o sustancias extraiias
atrapadas en el revestimiento superficial de moco son
transportadas por aclaracién mucociliar hacia el
ostium y drenan su contenido dentro de la cavidad
nasal y son eliminadas hacia la nasofaringe.

Los factores que alteren la fisiologia nasosinusal son
todos los que afecten al drenaje natural de los ostia al
movimiento ciliar o a la calidad de las secreciones.>*
Pueden ser infecciosos (bacterianos o virales) y no
infecciosos (inmunoalérgicos, mecanicos, quimicos y
medicamentosos).”

FACTORES PREDISPONENTES:®
Locales
Factores mecanicos directos
Desviacion del septum nasal
Poliposis nasal
Concha bulosa
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Celdilla de Haller
Hipertrofia adenoidea
Cuerpos extrafios
Atresia de coanas
Trauma facial
Tumores
Engrosamiento de la mucosa
Infecciones virales
Rinitis crénica, alérgica y no alérgica
Barotrauma
Infecciones dentarias
Agentes irritantes: tabaco o contaminacién ambiental
Natacién
Sistémicos
Inmunodeficiencias
Fibrosis quistica
Disquinesia mucociliar
Sindrome de Down
Desnutricién
Reflujo gastroesofagico

EPIDEMIOLOGIA

Aproximadamente el 2% de las infecciones
respiratorias agudas se complican de rinosinusitis;
enfermedad que afecta a mas del 14 % de la poblacién
general. Los adultos pueden tener hasta tres cuadros
agudos de rinitis viral en un afio. Los nifios en cambio
pueden sufrir seis a ocho episodios que deben ser
identificados como virales o bacterianos. Son mas
frecuentes en nifios cuyos padres son fumadores o que
acudena CENDIL’®

Aunque lamortalidad de este padecimiento es baja,
constituye una causa importante de morbilidad. En
algunos paises como Gran Bretafa se estima que al
menos medio millén de dias/trabajador se pierden cada
afio debido a sinusitis.”

CLASIFICACION

La rinosinusitis puede clasificarse cronolégicamente
en cinco categorias:

Rinosinusitis aguda. Diez a 30 dfas de evolucién

Rinosinusitis aguda recurrente. Cuatro o mds
episodios en un aio

Rinosinusitis subaguda. Uno a tres meses

Acta Pediatrica de México Volumen 25, Suplemento 1, 2004

Rinosinusitis crdnica. Méas de tres meses de

evolucién
Exacerbacién aguda de larinosinusitis cronica

CUADRO CLINICO
Depende de la edad, en funcién del desarrollo
anatémico de los senos paranasales.

Lactante

Los signos son poco especificos: la congestiéon nasal y
la descarga retrofaringea purulenta acompafiada de
tos persistente de pred ominio nocturno, pueden sugerir
la enfermedad. Otras manifestaciones clinicas pueden
ser fiebre, respiracién oral, halitosis, irritabilidad,
rechazo al alimento, detencién del peso."

Escolares y adolescentes

Presentan descarga nasal persistente, acompaiiada de
tos, seca o hiimeda, nocturna o diurna, febricula;
frecuentemente sufren cefalea, dolor facial, faringo-
dinia, halitosis y disfuncién tubdrica (hipoacusia,
sensacién de “oido tapado”, otalgia, autofonia).”

DIAGNOSTICO

Eminentemente clinico, fundamentado en una buena
historia clinica y una exploracién fisica minuciosa.”
Exploracién fisica: La rinoscopia anterior, que se
puede hacer con un otoscopio en lactantes, permite
observar los cornetes hipertréficos o edematosos, con
secreciones mucopurulentas en el meato medioy en el
piso nasal. Un dato 1itil poco conocido es el edema del
pisonasal, que indica la inflamacién de toda la mucosa.
En la cavidad oral se ve hiperemia de la mucosa y
descarga mucopurulenta retronasal.
En los oidos, se observa congestién y retraccién
timpanica, debido a falta de ventilacién del oido medio.
Se palpan adenomegalias en el angulo maxilar del
cuello y el tridngulo posterior del mismo.

AUXILIARES DE DIAGNOSTICO
Radiografias. Deben tomarse 15 dias después de
iniciado el tratamiento para evaluar la evolucién.

Comtunmente se han utilizado radiografias
convencionales para los senos paranasales con las
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proyecciones de Waters, Caldwell y lateral de
nasofaringe. Actualmente no se recomienda la
proyeccion de Caldwell debido a la sobreposicién de
imagenes de las estructuras, que no permite evaluar
correctamente al paciente pediatrico. La proyeccion de
Waters permite apreciar engrosamientos de la mucosa
o presencia de niveles hidroaéreos en los senos
maxilares. En la lateral de nasofaringe se debe buscar
hipertrofia del tejido adenoideo que puede causar
obstruccién nasofaringea; este tejido es un foco de
infeccion permanente.

Hs recomendable solicitar tomografia computada
de senos paranasales, que permite valorar con mayor
precision las diferentes alteraciones en las estructuras
anatomicas involucradas en la causa de esta enfer-
medad.**

La evaluacién radiografica de la rinosinusitis
bacteriana aguda no complicada es innecesaria. Los
estudios de imagen deben limitarse a pacientes en
quienes el diagnostico de rinosinusitis es incierto; a
pacientes con una complicacién intracraneal o intraor-
bital; a pacientes que no han respondido a un curso
completo de tratamiento con un antimicrobiano
apropiado; a pacientes con sinusitis recurrente o
crénica. En circunstancias especiales la tomografia
computada es el estudio de eleccidén en pacientes
candidatos a tratamiento quirtdrgico.!®

La endoscopia nasal por el otorrinolaringélogo, se
puede practicar en el consultorio. La exploracién
endonasal permite ver de manera directa las caracte-
risticas de la mucosa y del moco nasal; cual es la causa
del bloqueo de las dreas de drenaje; se pueden
diagnosticar pélipos, desviaciones septales, anomalias
de los cornetes o crecimiento del tejido adenoideo; se
pueden tomar directamente secreciones para cultivo.

El paciente con cuadro clinico recurrente o que no
tiene buena respuesta al tratamiento, debe ser referido al
especialista en otorrinolaringologia para su evaluacién.”

ETIOLOGIA

La mayoria de los cuadros de sinusitis aguda se
deben a complicaciones bacterianas de infecciones
virales; se deben sospechar en pacientes con resfriado
comun, cuyos sintomas se prolonguen mas alld de
diez dias.*
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Los estudios de microbiologia en pacientes con
enfermedad aguda y subaguda han mostrado la
importancia que tienen las bacterias patégenas como
el Streptococcus pneumoniae, el Haemophilus influenzae y
la Moraxella catarrhalis.

EL S. prieumoniae es el patégeno mas prevalente en
la rinosinusitis bacteriana aguda de los nifios; ocurre
en 30 a 66 % de los casos. El H. influenzae se presenta
en 20 a 30 % de los casos; el M.catarrhalisen12 a 28%y
el Streptococcus sp (S.pyogenes) en3 a7 %. Los patdgenos
virales pueden identificarse hasta en 10% de los casos
de rinosinusitis bacteriana; han sido aislados adeno-
virus, parainfluenza, influenza y rhinovirus.

El papel de agentes bacterianos es menos claro en
los nifios con sinusitis cronica. Los resultados de los
cultivos han sido extremadamente variables; un alto
porcentaje de pacientes tiene cultivos estériles o
contaminantes conocidos; la presencia de anaerobios
ha variado de 0 a 90% por lo que noes confiable. Agentes
anaerobios como Bacteroides, Peptoestreptococcus,
Fusobacterium sp y Veionella parvula son todavia menos
comunes.

Hspecies de Actinomyces y Nocardia sp ocasional-
mente pueden infectar los senos, usualmente en forma
unilateral.

La sinusitis micética es rara pero ciertos hongos
como Aspergillus, Mucor, Candida y Penicillinum, entre
otros pueden hallarse en algunos casos, particular-
mente en pacientes inmunocomprometidos (cancer,
diabetes, desnutricidn, etc.) o en pacientes sometidos a

procedimientos quirirgicos."”'®

PATOGENOS RESISTENTES

Los patégenos responsables de la sinusitis bacteriana
aguda han mostrado incremento en la resistencia a
los antimicrobianos en los tdltimos 20 afos.
Aproximadamente 40% de S.pneumonige muestra
ahora resistencia intermedia o elevada a la penicilina
por la afinidad reducida a las proteinas fijadoras de
penicilina. E130 a 40% de H influenzae y mas del 90%
de M.catarrhalis son productoras de betalactamasa.
Estas bacterias han mostrado también un incremento
en la resistencia a antibiéticos no betalactamicos, se
han descrito altas tasas de resistencia a trimetropim/
sulfametoxazol.
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La resistencia a eritromicina del S.pneumoniae se
observa en 20 a 60% de los casos y se correlaciona con
la frecuencia de aislados resistentes a la penicilina.

Los macrélidos, incluyendo los nuevos agentes
claritromicina y azitromicina tienen una modesta
actividad antimicrobiana contra el H.influenzae.*?

TRATAMIENTO

El mejor tratamiento inicial de las sinusitis agudas es
la administracién de antimicrobianos por via sistémica,
pues lamayoria de los casos son de etiologia bacteriana.

La terapia antimicrobiana logra: el control rapido y
oportuno de las manifestaciones clinicas, la esteriliza-
ciéon de las secreciones y la prevencién de
complicaciones supurativas orbitarias e intracra-
neanas."

Anualmente millones de nifios y adultos sufren
rinosinusitis y requieren tratamiento antimicrobiano,
lo cual hace necesario establecer guias de diagnéstico
y tratamiento para utilizar los antibiéticos de una
manera juiciosa.

El Centro para e}l Control y Prevenciéon de Enfer-
medades de Atlanta (CDC) y la Academia Americana
de Pediatria, recomiendan que antes de iniciar el
tratamiento antimicrobiano en un paciente con
sospecha de rinosinusitis aguda es necesario tener en
cuenta:

1°. El diagnéstico clinico de la rinosinusitis
bacteriana requiere que haya:

a. signos y sintomas inespecificos de enfermedad
respiratoria, por ejemplo, congestién nasal, rinorrea y
tos por mas de diez dias;

b. signos y sintomas méas severos de vias
respiratorias superiores tales como fiebre igual de 39
grados o mas alta; dolor facial.

2°. El resfriado comun frecuentemente muestra en
las radiografias, datos de proceso inflamatorio de senos
paranasales, por lo que dichos estudios deben ser
indicados oportunamente e interpretadas con cautela.
No es conveniente solicitarlas de primera instancia.
Los estudios imagenoldgicos estan indicados en los
siguientes casos: rinosinusitis recurrente, sospecha de
complicaciones o diagndsticos inciertos.

3°. El tratamiento antimicrobiano inicial de la
rinosinusitis aguda debe ser con el agente antimicro-
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biano de espectro mas reducido, dirigido a los agentes
patégenos mas probables.”

El tratamiento de primera linea en pacientes con
sospecha de rinosinusitis bacteriana aguda es la
amoxicilina quees eficaz, segura, tolerada, de bajo costo
y espectro reducido; puede administrarse a nifios
menores de dos aios de edad con rinusinusitis no
complicaday sin factores de riesgo. Se recomiendan 45
mg x kg de pesox dia dividida en dos dosis 0 90 mg x
kg x dia dividida en dos dosis durante 14 dias.

En pacientes alérgicos a la amoxicilina se puede
recurrir a la cefuroxima a la dosis de 30 mg x kg x dia
dividida en dos dosis durante 14 dias. En casos de
reacciones alérgicas severas se indica claritromicinaa
la dosis de 15 mg x kg x dia dividida en dos dosis por
14 dias.

Un antimicrobiano alterno en pacientes alérgicos a
los betalactamicos, infectados por Streptococcus
pneumoniae es la clindamicina a la dosis de 30 a 40 mg
x kg x dia dividida en tres dosis durante 14 dias.”

Puesto que el tratamiento empirico puede iniciarse
con amoxicilina se deben tener en cuenta para su
prescripcién los siguientes factores de riesgo, pues
podemos encontrarnos con agentes bacterianos
productores de betalactamasas:

1. Laasistenciaa una CENDI (Centiro Nacional de
Desarrollo Infantil) y el antecedente de haber recibido
tratamiento antimicrobiano en los dltimos 3 meses.

2. Edad menor de dos afios.

3. Residencia en un 4rea geografica con alta
prevalencia de bacterias resistentes a betalactimicos y
de cepas productoras de betalactamasas como México,
D.F, Guadalajara, Jal. y Monterrey, N.L.

Otras situaciones clinicas en las cuales conviene
incrementar las dosis de amoxicilina o recurrir a un
régimen alterno son:

¢ Falla en el tratamiento con amoxicilina

* Rinosinusitis frontal o esfenoidal

* Rinosinusitis etmoidal complicada

* Persistencia de la sintomatologia por méas de 30
dias®

Si el paciente no mejora en tres dias de tratamiento
con amoxicilina a la dosis usual (45 mg x kg x dia); si
ha sido tratado recientemente con un antimcrobiano;
si suenfermedad es moderada a severa; o si asiste a un
CENDY, la terapia debe iniciarse con altas dosis de
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amoxicilina-clavulanato (80-90 mg de amoxicilina con
6.4 mg x kg x dia de clavulanato por dos dosis).

La ceftriaxona a la dosis de 50 mg x kg x dia, por via
parenteral puede administrarse como terapéutica
inicial en nifios con intolerancia a la via oral; cuando
mejoran puede completarse el esquema por esta via.

En pacientes que no mejoran se debe considerar la
hospitalizacién para administrar cefotaxima o
ceftriaxona parenteral; también se puede optar por
referir al paciente al otorrinolaringélogo para su
evaluacién y manejo conjunto.?

Cuadro 1. Antimicrobianos alternos para el tratamiento de la
rinosinusitis bacteriana aguda durante 14 dias®

Antibidticos Dosis Regimen

Aminopenicilinas
Amoxicilina-acido
clavulanico
Ampicilina-sulbactam
Cefalosporinas

45-90 mg/kg/dia  Dividido en dos tomas

50-100 mg/kg/dia Dividido en dos tomas

orales

Cefuroxima acetil 40 mg/kg/dia Dividido en dos tomas
Cefprozil 30 mg/kg/dia Dividido en dos tomas
Cefixima 8 mg/kg/dia Una o dos tomas al dia
Ceftibuten 9mg/kg/dia Unatoma al dia
Macrolidos

Claritromicina 15 mg/kg/dia Dividido en 2 tomas

TERAPIA CONCOMITANTE

Hay controversia acerca de la eficacia del tratamiento
sintomdtico concomitante para la rinosinusitis
bacteriana aguda; sin embargo, los pacientes se
benefician con ellos: Primero, el uso de lavados con
agua salina mejora los sintomas al fluidificar las
secreciones y favorece el drenaje. Segundo, el uso
temporal de descongestivos nasales tépicos, sistémicos
0 los dos es 1til. Tercero, los corticoides topicos y los
antihistaminicos han demostrado su eficacia en el
tratamiento de la rinosinusitis.

Los mucoliticos no han mostrado un beneficio
evidente.

COMPLICACIONES

La complicacién principal de la rinosinusitis bacteriana
aguda es la otitis media. Otras complicaciones son raras,
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tales como la diseminacién de la infeccién por
contigiiidad a la érbita, hueso o al sistema nervioso
central. El absceso subperiéstico de la érbita y los
abscesos intracraneales son los mas comunes. La
infeccién orbitaria se manifiesta por inflamacién del ojo,
proptosis y alteracion de los movimientos extraoculares.
la infeccién intracraneana se expresa por signos de
aumento de presién intracraneana, irritacién meningea
y datos neurolégicos focales (Cuadros 2y 3).

Cuadro 2. Otras complicaciones de rinosinusitis bacteriana

Orbitarias (8.4%)
Edema inflamatorio por obstruccién del drenaje venoso
Celulitis orbitaria
Absceso subperidstico
Absceso orbitario
Trombaosis del seno cavernoso
Intracraneales (1.9%)
Meningitis
Absceso epidural
Absceso subdural
Absceso cerebral
Trombosis del seno venoso
Otras
Mucocele
Osteomielitis

Cuadro 3. Datos que orientan al diagndstico de complicaciones

Cefalea intensa y persistente.

Nauseas y vomitos.

Crisis convulsivas

Escalofrio y fiebre elevada.

Edema palpebral o inflamacidn creciente de 1a frente.
Disminucion de la agudeza visual, ptosis, proptosis o dolor
retroocular.

Signos de hipertension endocraneana.

Disminucion del estado de alerta.

Leucocitosis mayor de 20,000/mm?

Facies toxica.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Esta indicado en pacientes que no han mejorado a pesar
de varios tratamientos con antimicrobianos a dosis
adecuadas, con buen seguimiento clinico y en quienes
la calidad de vida estd comprometida. También esta
indicado para las complicaciones orbitarias o la
afectacién de los senos esfenoidales o frontales que no
ceden al tratamiento médico.
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La cirugia por medio de fibra éptica y sistemas de
video han permitido desarrollar técnicas de invasién
minima a través de la nariz sin hacer incisiones
externas. La morbilidad de esta cirugia es muy baja
cuando se conoce bien la anatomia de la nariz y se
domina la técnica quirdrgica.

La operacién de Caldwell-Luc a través de incisiones
intraorales ha pasado a la historia.”?*

PREVENCION

Control de los factores de riesgo: tabaquismo,
contaminacién ambiental, CENDI, etc

No se puede soslayar la importancia de las
inmunizaciones para los agentes etiolégicos
prevalentes como factores predisponentes o causales
de rinosinusitis; tal es el caso de las vacunas contra
influenza, neumococo y H. influenzae.

RECOMENDACIONES

El diagnostico de la rinosinusitis aguda debe basarse
en una cuidadosa historia clinica, un examen fisico
minucioso del paciente, el reconocimiento de los
factores de riesgo y el uso adecuado de los recursos
diagnoésticos de laboratorio y gabinete.

En el tratamiento antimicrobiano de la rinosinusitis
aguda bacteriana, la identificacién de zonas geograficas
de alta prevalencia de resistencia bacteriana a los
betalactimicos se debe de tener presente para la eleccién
del antimicrobiano adecuado, y la duracién de su
administracion.

RESUMEN

La rinosinusitis bacteriana aguda es una infeccién
frecuente en pediatria, usualmente causada por S.
pneumoniae, H. influenzaey M. catarrhalis.

Ll diagnoéstico es prioritariamente clinico; aunque
es infrecuente, puede causar complicaciones potencial-
mente graves. La evaluacién radiolégica no esta
indicada para el diagnéstico inicial. Cuando la
enfermedad persiste pese al tratamiento o se complica
por extension orbitaria o intracraneal, el estudio de
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imagen recomendado es la tomografia computada. La
terapia inicial debe ser con amoxicilina durante 14 dias
en promedio.
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Uso de inmunoestimulantes en nifios con infecciones respiratorias

recurrentes

a infeccién de vias aéreas superiores es la

primera causa de morbilidad en la poblacién

infantil. Tiene etiologia diversa. Afecta

seriamente la economia familiar y de las
instituciones de salud.!

El nifio con sintomas respiratorios recurrentes es

un problema comuin en la practica pedidtrica; una valo-

racién adecuada es fundamental para su tratamiento.

FACTORES DE RIESGO

El médico que atiende a un nifio con infecciones
repetidas debe evaluar y conocer factores que tienen
efectos directos sobre el desarrollo y la maduracién de
la respuesta inmune normal como las siguientes %

a) Inmadurez fisiolégica

b) Falta de lactancia materna

¢) Tabaquismo.

d) Asistencia temprana a guarderia.

e) Uso excesivo de antimicrobianos.

f) Malnutricién.

g) Contaminacién del ambiente; intra y extra domiciliaria

h) Alergia.

i) Higiene en exceso

j) Situaciones climaticas o estaciénales adversas.

Por otra parte, existen situaciones que elevan la
frecuencia de infecciones como, la enfermedad por
reflujo gastroesofagico, las anomalias anatémicas, las
enfermedades metabélicas o cromosdmicas.

Finalmente se debe considerar la posibilidad de que
exista una inmunodeficiencia primaria en un nifio que
sufre infecciones repetidas, especialmente si hay
detencién de su crecimiento y desarrollo; o cuando hay
antecedentes familiares sugestivos de inmunodefi-
ciencia como familiares fallecidos en edades tempranas
por infecciones, endogamia, etc.

EPIDEMIOLOGIA

El ntmero habitual o “aceptable” de infecciones
respiratorias agudas no se ha establecido. Depende del
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sitio, la gravedad, tipo de germen y la presencia de
complicaciones, asi como su impacto sobre el
crecimiento y desarrollo del nifio.

En este consenso proponemos que en nifios menores
de dos afios son “aceptables” hasta diez cuadros por
afio; en preescolares y escolares, hasta seis cuadros al
afto siempre y cuando sean leves y sin complicaciones.?

DEFINICION

Un inmunoestimulante es un producto biolégico que
administrado simultdneamente con un antigeno induce
respuestas inmunes de mayor intensidad o duracién
que cuando se aplica en forma aislada. Se entiende por
inmunomodulacién, la respuesta orgdnica a la
aplicacién de productos que pueden tener efecto
positivo o negativo sobre la funcién inmune.®

CLASIFICACION

El cuadro 1 muestra la clasificacién de inmunoesti-
mulantes de acuerdo a su mecanismo de accion.

Cuadro 1

Inmunoestimulacion activa Inmunoestimulacian pasiva

Especifica Especifica

a) Vacunas a) Inmunoglobulina hiperinmune

Inespecifica Inespecifica

a) Derivados de origen a)Inmunoglobulina Mo IV
biologico b) Factor de Transferencia

i. Extractos bacterianos
ii. Derivados Timicos

iii. Factores estimulantes
de colonias

El mejor ejemplo de inmunoestimulacién activa y
especifica es el de las vacunas (DPT, Triple viral,
neumococo entre otras). Son las mds usadas y eficaces.
Representan la intervencién médica més ttil de
prevenir enfermedades.*”

Elempleo de inmunoestimulantes de accién pasiva
pero especifica, con gammaglobulina hiperinmune, es
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atil para prevenir enfermedades graves potencialmente
fatales, como la rabia, el tétanos y la hepatitis b.

TIPOS DE INMUNOESTIMULANTES

La mayoria de los inmunoestimulantes comerciali-
zados pueden catalogarse como inductores activos pero
inespecificos. Los que estan disponibles pertenecen a
uno de los siguientes grupos:

a) Extractos bacterianos a base de bacterias
completas, fracciones o ambas, que pueden adminis-
trarse por via oral o parenteral.®

Su mecanismo de accién es la activacién de
macroéfagos y otras células, lo que origina mayor
produccién de citocinas pro-inflamatorias como el
TNFa, IL-1, IL-6, IL-8, que activan en forma secundaria
la respuesta inmune humoral (anticuerpos) y celular

(linfocitos T).”* La estimulacién especifica que estos
productos pueden inducir es discutible. Los estudios
clinicos controlados y-los meta-analisis que han
evaluado estos inmunoestimulantes indican que
disminuyen el niimero de infecciones, los ausentismos
escolares y laborales y la prescripcién de antibiéticos.™

b) Derivados timicos. Son compuestos que semejan
la estructuray los efectos de las hormonas producidas
por el timo. En general, estos medicamentos inducen
mejores respuestas inmunes celulares y tienen
indicacién en individuos con infecciones virales o por
gérmenes intracelulares.

¢) Factores estimulantes de colonias. Han demostra-
do ser utiles en pacientes con neutropenia.'?

La inmunoestimulacién pasiva e inespecifica con
gammaglobulina endovenosa o intramuscular tiene su
mejor indicacién como sustituto en casos de inmuno-

Infecciones recurrentes J

/

En un mismo sitio
(respiratorias)

!

Sospechar causa asociada
*  Asma
+ RGE
= Cuerpo extrafio
+ Trastorno de deglucion
* Fibrosis quistica

= Tumores
* Defectos metabdlicos
+  Etc.

Sospechar causas anatomicas

« Malformaciones

* Fistulas

N\

En sitios diferentes

A

Sospechar ID secundaria
¢ Desnutricion
- VIH
» Leucemias, linfomas, etc.
* Inmunosupresores 0
corticoides
+ Cromosomopatias
+ Diabetes
» Nefropatias
- Trasplantes
« Efc.

- BH

Sospecha de Inmunodeficiencia Primaria
Evaluacion Inicial

. Inmunoglobulinas G, M, A, E

A,

Valorar referencia a subespecialista pediatra

« Inmunologia
« Infectologia
« Otorrinolaringologia

Figura 1. Abordaje diagnéstico. Modificado de: Quezada A. Infecciones respiratorias recurrentes.'s
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deficiencias. No se aconseja su uso en casos de infec-
ciones respiratorias recurrentes. El factor de transferencia
tiene indicacién en nifios con infecciones repetidas por
gérmenes intracelulares.”

Cuando se decide emplear un inmunoestimulante, es
recomendable usarlo por lo menos durante cuatro meses.

La figura 1, muestra el abordaje diagndstico que
se propone en un paciente con infecciones de
repeticion.

CONCLUSIONES

Debe recordarse que la gran mayoria de las IVAS son
de etiologia viral y autolimitada y por tanto el
tratamiento deberd ser sintomatico.

Elmédico de primer contacto debe tomar en cuenta
los factores ambientales y hacer diagnéstico diferencial
con padecimientos alérgicos, anatémicos, metabdlicos
e inmunodeficiencias secundarias y primarias. Una vez
descartadas estas entidades cuyo manejo y tratamientos
son especificos en cada una, estara en posibilidad de
valorar el tratamiento con inmunoestimulantes.

En el tratamiento de nifios con infecciones
respiratorios no se recomienda el empleo de
gammaglobulina intramuscular, las autovacunas, las
vacunas de orina, los extractos de bazo, etc...

Clinicamente, los extractos bacterianos que han
demostrado utilidad en estudios controlados son los
hechos a base de peptidoglicano y fracciones
ribosomales. En teoria, la administracién parenteral es
mas eficaz que la oral.’*!!

La evaluacién de la respuesta al tratamiento con un
inmunoestimulante debe hacerse en base a los
siguientes parametros:

a) Numero de infecciones

b) Severidad de las infecciones

¢) Visitas al médico
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d) Empleo de antibidticos
e) Ausentismo escolar o ala guarderia.
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