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|. FARINGOAMIGDALITIS ESTREPTOCOCICA AGUDA

son las bacterias mas frecuentes que infectan al hombre, provocando una sintomatologia

muy variable. Las infecciones primarias se presentan a menudo como amigdalitis, farin-
gitis y fiebre escarlatina, bronquitis, neumonia, erisipela y celulitis. Las complicaciones sépti-
cas incluyen linfadenitis cervical, otitis media, sinusitis, mastoiditis, meningitis, empiema, peri-
tonitis y endocarditis. Este agente puede causar también fiebre reumatica y glomerulonefritis
aguda, como consecuencia de una infeccidn faringoamigdalina o bien de una infeccién en la
piel (impétigo).

Por otro lado, algunas meningitis y sindromes respiratorios agudos en el recién nacido se
deben al estreptococo 3-hemolitico del grupo B, asi como algunas infecciones del tracto uro-
genital en mujeres (1). Los organismos del grupo D son también comunes en el humano.
Normalmente se encuentran en el tracto gasatrointestinal y genitourinario asi como en la piel
en donde causan infecciones y también endocarditis infecciosa subaguda. Los gruposC, Gy F
del estreptococo, colonizan frecuentemente la faringe y esporadicamente producen enfer-
medad del tracto respiratorio superior.

Los estreptococos hemoliticos, en particular los del grupo A (Streptococcus pyogenes)

a) Presentacion clinica

Los nifios entre 7y 15 afios de edad tienen en general mas probabilidades de tener una farin-
gitis estreptocécica. Es mas probable que las faringoamigdalitis de exudado purulento en
niflos menores de 3 afios, excluida la difteria, se deban a un adenovirus.
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182 Infecciones respiratorias en nifios

Randolph y Col. (2) describen las caracteristicas clinicas de la infeccion estreptocdcica
segUn la edad:

Cuadro 1: Caracteristicas clinicas de la infeccidn estreptocdcica segun la edad

LACTANTES PRE-ESCOLARES ESCOLARES
(3 meses a 1 afio) (1 a 4 afos)
« Irritables pero no < Fiebre, vémitos, dolor  Presentacion repentina: fiebre
agudamente enfermos; abdominal; fiebre (90%), dolor de cabeza
« fiebre baja e irregular; = lenguaje nasal sin rinorrea (50%);
« descarga nasal serosa; mucoide; < signos locales y sistémicos
= narinas escoriadas; « mal aliento caracteristico; que disminuyen a las 24
< respuesta dramédtica = descarga mucoide posnasal; horas;
a la penicilina. « enrojecimiento faringeo « faringe enrojecida,
difuso; moderadamente difusa
< dolor cuando abre la boca; a muy enrojecida;
« ganglios cervicales anteriores < lengua roja con papilas
dolorosos; agrandadas;
~ otitis media asociada « paladar blando enrojecido;
comUnmente. < dolor al deglutir;
< exudado en amigdalas o
faringe (29%);

< ganglios linfaticos grandes y
dolorosos en el area cervical
anterior.

En un estudio sobre faringoamigdalitis estreptocdcica que se llevé a cabo recientemente en
México, el 80% de los nifios estudiados tenia entre 3y 12 afios de edad. Los sintomas mas fre-
cuentemente encontrados fueron dolor faringeo (76%), mal estado general (72%), disfagia
(70%) y dolor abdominal (24%); los signos mas aparentes fueron el enrojecimiento faringeo
(86%), la adenopatia cervical dolorosa (50%), la fiebre mayor de 38.3° C (48%), el exudado
faringeo (46%), petequias en el paladar (26%) y erupcion escarlatiniforme (6%) (3, 4).

En este mismo estudio, se comprobd que los pacientes con exudado purulento tenian mas
probabilidades de presentar elevacion de antiestreptolisina O (AELO), proteina C reactiva
positiva y fiebre, que aquellos con faringoamigdalitis estreptocdcica sin reaccion exudativa. De
23 pacientes con exudado purulento, 17 tuvieron fiebre mayor de 38,3° C (75%), mientras que
s6lo 7 de 27 pacientes sin exudado purulento presentaron fiebre (25%).
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b) Diagnostico

b.1) Ayudas de laboratorio no especificas

m Recuento leucocitario: Los recuentos leucocitarios menores de 12.500 son poco
frecuentes en las infecciones estreptocdcicas; cuanto mayor sea el nimero de glébu-
los blancos (dentro de ciertos limites), mayor es la probabilidad de tener un cultivo
faringeo positivo para estreptococo 3-hemolitico del grupo A. Como en otras infec-
ciones bacterianas, el porcentaje de neutrdfilos segmentados y en banda aumenta
durante la fase aguda de la infeccién y vuelve a la normalidad en la fase de recu-
peracion.

m Proteina C reactiva (PCR): Si la PCR es positiva en un paciente con impresion clini-
ca de faringoamigdalitis estreptocdcica, son mayores las probabilidades de que
exista un estreptococo en la faringe que esté causando una infeccion real, y no que
se trate de un simple estado de portador. Algunos autores consideran que hay una
infeccién real en contraposicién a un estado de portador, solo cuando existe una
elevacion clara de AELO.

b.2) Pruebas que demuestran una infeccién estreptocdcica reciente

m Cultivo faringeo: Independientemente de los datos anteriores, es una buena practica
médica tomar un cultivo faringeo en todos los pacientes con faringitis aguda, aunque
los signos o sintomas observados se consideren tipicos de la enfermedad. Debe tomar-
se en cuenta su costo y el hecho de que no en todas las localidades existen laborato-
rios para su procesamiento, ademas de que sus resultados no son siempre confiables.

m Antriestreptolisinas O (AELO) y otros anticuerpos: El titulo de AELO excede a 250
unidades en 78 a 92% de los casos de infeccion estreptoctcica faringoamigdalina
que terminan en fiebre reumatica (5). Como se dijo en la seccién del diagndstico
clinico, se ha demostrado que este anticuerpo tiene mas posibilidades de elevarse
cuando existe exudado purulento (65% de titulos elevados) que cuando dicho exu-
dado no esta presente (52%). La misma relacion se encontrd con respecto a la
fiebre y a la positividad de la proteina C reactiva. Estos son los casos que tedrica-
mente tienen mas probabilidades de complicarse con fiebre reumatica, aunque en
situaciones epidémicas con cepas de una virulencia especial (estreptococo M-18),
como en la epidemia descrita en Utah, se informd acerca de paciente asintomaticos
con esta complicacion y titulos elevados de anticuerpos (6).

No se tiene informacién alguna sobre estudios de “normalidad” de titulos de AELO.
Sin embargo, se ha observado que estos titulos alcanzan normalmente cifras de 500
0 aun mayores después de una faringoamigdalitis estreptocdcica no complicada,
razén por la cual se ha considerado que un titulo de antiestreptolisinas de 250
unidades no se considera elevado en un nifio pero si en un adulto (7). Para que se
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considere elevado en un nifio, tendra que ser de 333 unidades 0 mas en nifios mayores
de 5 afios. En general, de 60 a 75% de los nifios con cultivo faringeo positivo tendran
la AELO elevada, pero se observard también una elevacién en 10% de los nifios sintoma-
ticos y con cultivo negativo.

Por otro lado, desde hace algunos afios se ha utilizado otros anticuerpos dirigidos
contra los productos extracelulares del estreptococo tales como la Anti-DPNasa (antid-
ifosfopiridin-nucleotidasa, mas recientemente denominada anti-nicotinamida adenind-
inucleotidasa) y la Anti-DNAasa (anti-desoxirribonucleasa B).

Es mas facil determinar estos anticuerpos en el laboratorio que la antihialuronidasa
(AH) o la anti-estreptoquinasa (ASK), y también son més reproducibles. De especial
interés es la determinacion de la Anti-DNAasa B que permanece elevada mayor tiem-
po que otros anticuerpos y puede ser de ayuda diagndstica en los casos de corea de
Sydenham, pues el periodo de latencia entre la infeccion faringea y la aparicion de los
primeros sintomas de corea es mayor de tres meses. Otros anticuerpos, por el con-
trario, pudieran estar negativos en estos mismos casos (8).

Los titulos de AELO comienzan a elevarse a partir de la primera semana de la infec-
cion faringoamigdalina, alcanzan su méximo nivel entre la tercera y quinta semana de
la enfermedad, permanecen elevados dos a tres meses y comienzan a bajar lentamente
hasta “negativizarse” en ausencia de nuevas infecciones.

¢) Tratamiento

c.1) Regimenes de penicilina empleados

Una inyecci6n Gnica de penicilina G benzatinica sigue siendo el “estandar dorado”
para el tratamiento de la faringitis por estreptococo. Por otro lado, este régimen dis-
minuye las posibilidades de desacato a las ordenes médicas, que son dificiles de
seguir cuando se utiliza penicilina de corta duracion. Debido al dolor en el sitio de
la inyeccion generalmente los médicos son reacios a prescribir mas ampliamente esta
preparacion, pero la adicion de penicilina procaina a la inyeccion, parece disminuir
sensiblemente esta molestia.

En México se ha utilizado para el tratamiento de la faringitis estreptocdcica, una
preparacion de penicilina G benzatinica asociada a 300.000 unidades de penicilina
procaina y 300.000 unidades de penicilina G protésica (Bencetazil® combinado,
Wyeth). En un estudio reciente se constaté que cuando se administraban 600.000
unidades de esta combinacion a nifios menores de 6 afios, y 1,2 millén a nifios mayo-
res, el éxito clinico (definido como la desaparicion completa de signos o sintomas en
el dia décimo posterior al inicio de la terapia y su no presentacion para el dia 21),
fue de 98%; mientras que el éxito bacterioldgico (definido como la desaparicion del
estreptococo el undécimo dia posterior al tratamiento y su no reaparicion para el dia
21) fue de 88%.
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¢.2) Recomendaciones para el tratamiento con penicilina parenteral

m Una inyeccion Unica de 600.000 unidades de penicilina G benzatinica combinada
para nifios de 6 afios 0 menores.

m Dos inyecciones de 600.000 unidades de penicilina G benzatinica combinada para
nifios mayores de 6 afios, aplicadas en un solo sitio a los nifios con mayor masa
muscular o en dos sitios diferentes cuando ésta es menor.

m No debiera repetirse el tratamiento mensualmente, ya que no existe evidencia de
que después del tratamiento inicial se erradique el estreptococo cuando se admi-
nistran otras dosis adicionales de penicilina de larga duracion en el transcurso de
dias, semanas 0 meses subsecuentes, pero si existe el peligro de una reaccion
alérgica secundaria a su administracion.

m Si el diagndstico es de fiebre escarlatina, se recomienda repetir por una unica ocasion
el tratamiento inicial escogido segun la edad, el décimo dia posterior a la primera
inyeccion. Esta conducta se justifica por el porcentaje de nifios observados con fra-
caso bacteriologico cercano al 30%, en los casos de fiebre escarlatina al final del
décimo dia posterior al tratamiento, comparado con un 12% de fracasos bacterio-
l6gicos en la faringitis por estreptococo sin manifestaciones de fiebre escarlatina (9).

Las ventajas de un tratamiento Gnico con penicilina G benzatinica de larga duracién
(de preferencia combinada) son:

m Cuando se administra una o dos dosis (inicas segln la edad, el tratamiento termi-
na al momento de su aplicacion;

m La adhesion a las instrucciones médicas se facilita al disminuir draméticamente el
namero de inyecciones;

m Desde el punto de vista de la salud publica, facilita la tarea de los médicos en ser-
vicio social o de aquellos que trabajan en los centros de salud, pues puede ser
administrada al paciente por el médico mismo o la enfermera;

m Los costos disminuyen notablemente (es similar, por ejemplo, el costo de 10 inyec-
ciones de penicilina procaina o el de 20 dias de penicilina oral al de una o dos
inyecciones de penicilina G benzatinica).

m Los niveles alcanzados por una inyeccion intramuscular de penicilina G benzatini-
ca de 600.000 unidades, son de 0,03 a 0,2 unidades por ml de plasma durante un
periodo de 10 a 14 dias en todos los pacientes. Esas concentraciones son mas que
suficientes para inhibir el crecimiento del estreptococo, que puede otenerse por
concentraciones tan bajas como 0,005 ug de penicilina por ml. Las concentra-
ciones pico promedio obtenidas después de recibir penicilina benzatinica con
300.000 unidades de penicilina procaina después de una, dos, tres, cuatro y 24
horas, son muy superiores a las que se obtienen cuando sélo se utiliza la penicili-
na benzatinica sin procaina (10).
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c.3)

c.4)

c.5)

Penicilina oral

Muchas veces el médico prefiere prescribir una penicilina oral para el tratamiento de
la faringitis por estreptococo a fin de evitar el dolor de la inyeccidn y el peligro de una
reaccion alérgica importante, aunque las reacciones de esta indole son en general infre-
cuentes y leves. Cuando se prescribe una penicilina de este tipo la dosis recomendada
es penicilina G oral, 200.000 unidades cuatro veces al dia por 10 dias, aunque se ha
encontrado que el doble de la dosis por dos veces al dia durante el mismo perfodo tiene
la misma eficacia (11). Por otra parte, la duplicacion de la dosis a 800.000 unidades
dos veces al dia no mejora el porcentaje de éxito del tratamiento (12).

Otra opcién es la de utilizar penicilina V oral, 250 mg. tres veces al dia durante 10
dias, o bien esta misma preparacion duplicando la dosis a 500 mg, dos veces al dia.
Ambos regimenes tienen el mismo éxito terapéutico del 85%. Como se dijo antes, a
menor nimero de tomas o inyecciones, existen mas probabilidades de una adhesién
mas estricta a la prescripcion (13).

Antibidticos no recomendables por inefectivos o por su alto costo

Para erradicar el estreptococo de la faringe, no se recomienda las tetraciclinas,
pues es bien sabido que un alto porcentaje de estos gérmenes son resistentes a este
antibidtico. El trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) no es efectivo (14), y tampo-
co las sulfas. El porcentaje de fracasos bacteriol6gicos con el uso de ampicilina o
amoxicilina es ligeramente superior al que se tiene con Penicilina G o V.

Se ha sostenido que los antibi6ticos del tipo de las cefalosporinas dan lugar a menor
numero de fracasos bacteriol6gicos que la penicilina. Sin embargo, las diferencias
son pequenas y los resultados de esos estudios no son concluyentes (15). Una publi-
cacion reciente indico que el cefadroxil a 30 mg/kg una vez al dia, es mas efectivo que
la penicilina V a 250 mg tres veces al dia, ambos durante 10 dias (16).

Recomendaciones generales para el tratamiento

m Tratar a los individuos sintométicos con cultivo positivo.

= No administrar antibiéticos a individuos con sintomatologia faringea cuyo cultivo
obtenido y procesado adecuadamente haya sido negativo, a menos que los datos
faringeos sean clasicos y se demuestre un titulo de AELO en ascenso.

m Si se identifica a un individuo portador de estreptococo del grupo A, hay que recor-
dar que la evidencia reciente (1993), sugiere que estos individuos no requieren
antibioticoterapia. Para demostrar el estado de portador, deben consignarse las
AELO por debajo de 250 unidades en dos determinaciones separadas por un inter-
valo de cuatro semanas.

m Se ha sugerido algunas excepciones para un segundo tratamiento en los nifios con
persistencia de estreptococo después de una terapia antibidtica adecuada, o bien
si se identifica a un individuo portador; dicho tratamiento se prescribiria si:
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= el estreptococo se ha estado transmitiendo a otros individuos a partir del nifio
portador;

< se ha presentado un brote epidémico de amigdalitis estreptoccica en una comu-
nidad cerrada o semicerrada (una guarderia por ejemplo);

« existe alto grado de ansiedad en la familia porque el nifio tiene todavia el estrep-
tococo en la faringe después de una terapia adecuada, aunque ya esté asin-
tomético;

« existe un caso de fiebre reumatica en la familia del caso indice;

se estd usando como pretexto para realizar una amigdalectomia y como Unica
indicacion, el hecho de que en la faringe del nifio persista el estreptococo.

m Al tomar la decision de eliminar el estreptococo de la faringe, debe recordarse que
la repeticion del tratamiento inicial de penicilina, ya sea por via oral o intramuscu-
lar, en la mayoria de los casos no eliminara el estado de portador o el estreptoco-
co producto de un fracaso bacteriol6gico. Para tal efecto, debe utilizarse esquemas
especiales como los que combinan penicilina con rifampicina.

m Existe una diferencia importante entre el portador sin evidencia de respuesta
inmunoldgica ante la presencia del estreptococo, y el individuo con una infeccién
verdadera (constituida por la elevacion de anticuerpos antiestreptocécicos o por
fiebre reumética sin antecedentes claros de faringoamigdalitis) que ha permaneci-
do asintomatico. Desgraciadamente, este Gltimo tipo de caso, se conoce por sus
complicaciones.

d) Faringitis no estreptocdcica
Otros agentes que han sido sefialados como agentes etioldgicos en la faringitis no estrep-
tococica, aparecen en el Cuadro 2 (17).

Cuadro 2: Virus y otros agentes involucrados en la faringitis no estreptocécica
« Coxsackie tipo A
= Herpes simplex
« Adenovirus
« Coxsackie tipo B
e Virus ECHO
 Virus de la influenza
e Mycoplasma hominis tipo 2
« Corynebacterium diphteriae
e Francisella Tularensis
< Mononucleosis infecciosa (Virus de Epstein-Barr)
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Para saber si la faringitis es de origen viral el clinico debe tomar en cuenta, en primer lugar,
la edad del paciente. La faringitis en un nifio menor de 3 afios usualmente no es de origen
estreptococico (18); ésta se presenta normalmente en nifios entre los 5 y los 17 afios de edad
(19). Los adenovirus son la causa méas comdn de faringitis no estreptocdcica. Las manifesta-
ciones tipicas son fiebre, falta de respuesta clinica a la administracion de penicilina, un exten-
so exudado sobre las amigdalas y un cultivo negativo para estreptococo del grupo A. Con fre-
cuencia se observa congestion y secrecion nasal, tos ligera y areas esféricas blanquecinas bajo
la mucosa de las amigdalas. Algunos nifios tienen un exudado de apariencia necrotica similar
al que se observa a veces en los pacientes con mononucleosis infecciosa. Los tipos 1, 2, 3, 5
y 7 del adenovirus, abarcan mas del 85% de todas las infecciones por estos agentes.

El que sigue en orden de importancia en las faringitis no estreptocacicas, es el virus herpes
simplex, cuyas manifestaciones clinicas tipicas son fiebre, faringe dolorosa usualmente con
ulceraciones circulares blancas sobre el paladar y fauces anteriores, y ganglios linfaticos
agrandados y dolorosos. Es importante que el médico revise detenidamente la lengua, las
encias y la mucosa bucal en los dias posteriores para detectar Ulceras que no se haya descu-
bierto en el examen inicial. En algunos pacientes solo se observa exudado faringeo o ulcera-
ciones al principio de la enfermedad, lo cual dificulta el diagndstico de estomatitis por herpes
simplex.

El virus Coxsackie del grupo A se puede aislar frecuentemente de la faringitis ulcerativa. Las
manifestaciones clinicas tipicas son idénticas a las descritas originalmente para la herpangina:
vesiculas faringeas pequefias o lceras con areola roja, sin evidencia de estomatitis y obser-
vadas usualmente en verano y en otofio. Si existe faringitis exudativa en un pre-escolar pero
no hay vesiculas o ulceraciones, lo mas seguro es que no se trate de una infeccion por
Coxsackie grupo A, sino de una por adenovirus. Los virus ECHO y Coxsackie del tipo B causan
faringitis leve, usualmente no exudativa y una enfermedad febril no diferenciada.

La mononucleosis infecciosa puede asociarse a una faringitis exudativa, aunque esta enfer-
medad es sistémica y no esta limitada Gnicamente a la faringe, por lo que deben buscarse otros
signos y sintomas asociados a la faringitis como linfadenopatia, esplenomegalia, alteracion de
pruebas hepaticas y linfocitos atipicos (mas de 15%) (20).

El Mycoplasma hominis tipo | no es una causa muy frecuente de faringitis en los nifios, y
cuando se presenta provoca una faringitis exudativa leve. En un estudio reciente (21) se cul-
tivdo Mycoplasma pneumoniae en 5% de 140 nifios con faringitis aguda, pero también en el
mismo porcentaje de un grupo de nifios asintomaticos. Asimismo, la Chlamidya tracomatis,
agente que se ha sefialado como causante de hasta 20% de las faringitis en adultos (22), no se
aislé en nifios con faringitis aguda cuyas edades variaban entre 1y 12 afios.

Por lo expuesto puede concluise que estos microorganismos no representan un problema
en la etiologia de la faringitis en la nifiez, por lo que la primera consideracion al enfrentarse a
uno de estos casos, debe ser la deteccidn y tratamiento del estreptococo beta hemolitico del
grupo A.



Infecciones respiratorias agudas de las vias respiratorias altas 189

[1. OTITIS MEDIA AGUDA (OMA)

a) Definicion de términos
La otitis media se define como una inflamacién del oido medio y se clasifica de la siguiente
manera (23):

a.1) Otitis media aguda supurativa (otitis media aguda, otitis media aguda purulenta), que
tiene una presentacion repentina, de corta evolucion subsecuente, y se caracteriza
por una infeccion del oido medio detrés de un timpano enrojecido.

a.2) Otitis media con derrame (también denominada otitis media crénica con derrame,
otitis media no supurativa, otitis media catarral, otitis media mucosa, otitis media
serosa, otitis media secretoria), para la cual, los términos otitis media secretoria, oti-
tis media serosa y mas recientemente, otitis media con derrame, son los mas utiliza-
dos al referirse a las formas de otitis media no supurativa o clinicamente no infec-
ciosa.

b) Incidencia y epidemiologia

La OMA es el diagnostico mas frecuente entre los nifios. Es mas comn entre los 6 y los 36
meses de edad con un pico menor entre 4 y 7 afios. Teele y Col. observaron a 2.565 nifios
durante los primeros 3 afios de vida y comprobaron que 71% padeci6 por lo menos un ataque
de OMA durante ese periodo, y el 33% tuvo tres 0 més episodios. Después del primer episo-
dio, 40% tuvo un derrame en el oido medio que persistid durante cuatro semanas, mientras
que 10% tuvo un derrame que aln estaba presente tres meses después del episodio original

(24).

¢) Factores de riesgo

Los nifios que son més susceptibles a los ataques de OMA (seis 0 mas episodios) tienen nor-
malmente dos factores en comdn: 1) infeccién inicial causada por neumococo, y 2) pre-
sentacion de la enfermedad por primera vez al afio de edad (25). Los lactantes menores a
quienes se alimenta con biberdn mientras yacen en posicion supina, son mas susceptibles a un
ataque de OMA que los nifios amamantados, a los que ordinariamente se sostiene en posicion
semierecta (26). Otros autores (27) han encontrado que un indicador de otitis media recu-
rrente (definida como cinco o més episodios en los primeros dos afios de vida o cuatro 0 méas
durante el segundo afio) es la existencia de atopia, definida como la presencia de dermatitis
seca y pruritica, erupcion urticariforme, tres 0 mas episodios de bronquitis con sibilancia o
bien tres de estos sintomasntes: rinorrea que dura mas de un mes; comezon o lagrimeo fre-
cuente en los ojos; dos episodios de bronquitis con sibilancia o sintomas gastrointestinales
ocasionados por alimentos.
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Se ha identificado otros factores de riesgo de otitis media tales como la asistencia del nifio a
una guarderia, los adenoides crecidos, el fumar en el interior del hogar y, particularmente, la
alergia a los alimentos. A lo anterior se agrega el sexo del nifio, pues los varones son signi-
ficativamente més susceptibles a la otitis media (28); y también algunas condiciones asociadas
como el paladar hendido, casos en los cuales se presenta universalmente por lo menos un
ataque de otitis media antes de la correccion del defecto (29).

d) Patogénesis

El funcionamniento anormal de la trompa de eustaquio parece ser el factor méas importante
en la patogénesis de esta enfermedad. Segun Bluestone (30), existen dos tipos de disfuncion
de la trompa de Eustaquio que conducen a otitis media: la obstruccion y la permeabilidad
anormal.

La obstruccion puede ser funcional o mecénica. La obstruccion funcional puede ser el resul-
tado de un colapso persistente de la trompa debido a una elasticidad aumentada, a un meca-
nismo activo de apertura inadecuado o a ambos. Este trastorno es comdn en nifios y lactantes
debido a que el musculo tensor del velo del paladar (el Ginico masculo que actua directamente
sobre la trompa de Eustaquio) es mucho menos eficiente antes de la pubertad.

e) Presentacion clinica

Feigin y colaboradores (31), al igual que otros autores, han dividido la historia natural de
la otitis media en varias etapas. La tubotimpanitis es la etapa mas temprana y se produce por
la obstruccion de la trompa de Eustaquio. Al explorar el oido medio, se observa la membrana
timpénica con el reflejo a la luz y la movilidad disminuidas al aplicar presion neumatica exter-
na (ver otoscopia neumatica mas adelante). Puede haber un derrame seroso y retraccion de
la membrana. El mango del martillo esta en una posicion mas horizontal y su apdfisis lateral
es mas prominente. Puede desaparecer totalmente el reflejo de la luz y la membrana estar
menos transparente u opaca. En la etapa de hiperemia, el paciente experimenta sintomas de
malestar general, fiebre mayor de 39° Cy dolor de oido. Al explorar se observa inyeccion de
los vasos alrededor del margen de la membrana timpanica. Puede verse en forma prominente
los vasos sanguineos de la parte superior del conducto auditivo externo correr hacia el mango
del martillo desde el pediculo vascular. Todavia estan presentes los puntos de referencia de la
membrana timpanica pero se ha perdido su transparencia. EI movimiento con la otoscopia
neumatica atin se encuentra presente pero hay dolor. Hay ademas disminucidn de la audicién
y una sensacion de oido “ocupado”.

e.1) Etapa de exudado
La etapa pre-supurativa se caracteriza por fiebre alta, nausea, vomitos y anorexia.
Puede haber malestar general, dolor muscular generalizado y hasta diarrea ocasional.
El dolor puede ser tan agudo como para despertar al nifio durante el suefio o impe-
dirle que lo concilie. La membrana timpénica esté roja, principalmente la pars flaci-
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da. La pars tensa esta engrosada, convexa y prominente, se han perdido los puntos de
referencia asi como el reflejo de la luz, y existe pérdida de audicion tanto para tonos
bajos como altos.

e.2) Etapa de supuracion

Los sintomas y la toxicidad sistémicos estan en su punto maximo, la fiebre puede lle-
gar a los 40° C, el dolor de oido es pulsétil, se acentda el tinitus, el timpano es conve-
X0, tenso, abombado y blanquecino, y no hay motilidad. Se observan vasos inyectados
hiperémicos en la periferia y puede existir pequefias areas amarillentas de necrosis
sobre la membrana timpénica. El mango del martillo estd en posicion vertical pero
dificilmente visualizable, la pérdida de la audicion se acentla tanto para frecuencias
altas como para las bajas, y a la percusion puede haber dolor de la regidn mastoidea.
Durante esta etapa se puede observar la ruptura de la membra timpénica usualmente
en la pars tensa con salida de material purulento o serosanguinolento. Una vez que
drena el pus disminuyen los sintomas de toxicidad.

e.3) Etapa de mastoiditis aguda

La recurrencia del dolor (usualmente nocturno) y la descarga copiosa de material
purulento asociada con fiebre de baja intensidad, sugieren la presencia de mastoidi-
tis. La evidencia de mastoiditis puede obscurecerse si el paciente ha sido tratado antes
con antibidticos o si se ha roto la membrana timpanica. Generalmente la presencia
de descarga profusa de un oido por un periodo mayor de dos semanas después de la
ruptura de la membrana timpéanica, sugiere mastoiditis. Normalmente existe dolor a
la percusion de la apofisis mastoides, el area afectada aparece engrosada y atercio-
pelada a la palpacion y el periostio no se mueve sobre el hueso subyacente. A través
de la perforacion puede observarse proyecciones polipoideas mucosas engrosadas. Si
la infeccién queda atrapada en las celdillas mastoideas debido a un drenaje pobre,
pueden reaparecer los sintomas sistémicos. Esta etapa se trata con altas dosis de
antibidticos y mastoidectomia simple para drenar el material purulento atrapado. El
dolor y otros sintomas se alivian casi inmediatamente y el drenaje purulento se acaba
en uno o dos dias. Usualmente se nota una perforacion seca en el cuadrante anteroin-
ferior de la membrana timpanica que es la Gltima en cicatrizar, de tres semanas a seis
meses después del inicio de la infeccion.

f) Diagnostico especifico por otoscopia

La otoscopia debe realizarse de preferencia con el cabezal diagnéstico que tiene una fuente
de luz cerrada y un pezon para conectar el conducto a una pera de goma. El cabezal esta
disefiado de forma tal que cuando el espéculo se adapta con firmeza en el canal auditivo exter-
no, se crea una camara cerrada formada por el cabezal del aparato, la pera y el tubo que con-
duce al pezdn del cabezal, el espéculo y el propio canal auditivo externo. Mientras se presiona
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y se suelta suavemente la pera, puede observarse el grado de movilidad del timpano en
respuesta al cambio de presion. Este dato tiene importancia critica para evaluar el estado del
oido medio. Ademas de la movilidad, se observan las demas caracteristicas de la membrana
timpanica. La otoscopia neumatica es sumamente sencilla, proporciona informacion oportu-
na y confiable de la presencia de derrame y de otras patologias del oido medio (cicatrizacion
0 adherencia), y no es dolorosa ni afiade costo adicional importante a la exploracion con el
otoscopio no neumatico (Figura 1).

g) Etiologia y tratamiento

En México se llevd a cabo recientemente una investigacion para definir los patogenos bacte-
rianos en 50 nifios con OMA cuyas edades variaban entre 1y 12 afios (32). El porcentaje de
cultivos positivos fue de 62%. Los gérmenes mas frecuentes se muestran en la Figura 2,
destacandose el S. pneumoniae y el H. influenzae con 64% del total de casos positivos (20
de 31).

En el Cuadro 3 se muestra los estudios de la bacteriologia obtenida en nifios con OMA en
algunos paises, comparada con la de estudios realizados en el Hospital Infantil de México
(33-35). Como puede apreciarse, las diferencias entre las conclusiones son minimas, excep-
to en lo que respecta al aislamiento de Branhamella catarrhalis, del cual se informa hasta un
8% 0 mas en los casos de OMA de otros estudios. Lo importante de este germen es que hasta
en 80% de los casos puede ser productor de B-lactamasa (36), y por lo tanto resistente a dro-
gas convencionales como ampicilina 0 amoxicilina.

Figura 1: Otoscopio con perilla de hule instalada
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Figura 2: Microbiologia de 31 cultivos positivos de 50 pacientes pediatricos
con otitis media aguda

1 1 S. pneunomoniae 41,93%
2 H. influenzae 22,58%
(cultivo puro o mixto)
3 S.aureus 12,90%
4 S, epidermidis 12,90%
) 5 S. pyogenes 6,45%
6 K. pneumoniae + S. aureus 3,22%
3
[ ] cultivos positivos 62%
Fuente: Rodriguez RS, (32). . Cultivos negativos 38%

En el neonato, la etiologia de la OMA esta dada, al igual que entre los nifios mayores, prin-
cipalmente por S. pneumoniae y H. influenzae, con el agregado de organismos entéricos
gram negativos y el aislamiento ocasional de S. aureus y estreptococo 3-hemolitico del grupo
B en casi 20% de los casos (37). Otros autores han encontrado en este grupo de edad los mis-
mos gérmenes, pero con predominio de otros como el S. aureus y de estafilococos coagulasa
negativos en mayores proporciones, 17 y 22% respectivamente (38).

h) Tratamiento

El tratamiento antibiético de la OMA, se basa en la experiencia acumulada de estudios bac-
terioldgicos obtenidos mediante timpanocentesis que sefialan al S. pneumoniae y al H.
influenzae como los gérmenes predominantes. Aungue otro estudio sefialé que el tratamien-
to antibiético no alteraba mayormente el manejo de la enfermedad (39), un anlisis més cuida-
doso de esos datos reveld que hubo mas complicaciones en el grupo de pacientes que no
recibid antibiéticos (40). El autor de una revision sobre el tema, concluy6 que en el caso de
la OMA la terapia antibidtica acelera el alivio de los sintomas y la cicatrizacion de la membrana
timpénica (41). Ademas, desde que el uso de los antibidticos se ha generalizado para el
tratamiento de esta condicién, las complicaciones como la mastoiditis practicamente han desa-
parecido en las poblaciones que tienen acceso a servicios médicos.

Los antibidticos elegidos para el tratamiento de la OMA han sido la ampicilina o la amoxi-
cilina, ya que comparadas con el cefaclor, la eritromicina-sulfisoxazol y el TMP-SMX, alcanzan
las concentraciones pico mas altas en el liquido del oido medio en relacién con las concen-
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Cuadro 3: Comparacién de patdgenos bacterianos aislados de liquidos
del oido medio en estudios internacionales

NUmero de nifios con el Hospital
Bacteria patégeno en los Promedio Infantil

estudios internacionales de México
« S. pneumoniae 26 - 53 33 41,93
« H. influenzae 14 -31 21 22,58
= S. pyogenes 03-24 8 6,45
e S. aureus 0-3 2 12,90
» B. catarrhalis 0-8 3 -
e S. epidermidis 0-12 - 12,90
= 0tros organismos 0-2 1 3,22
» Cultivos mixtos 0-2 2 9,67
» Cultivos estériles 25-40 34 38,00

Fuente: 12 informes de centros provenientes de los Estados Unidos, Finlandia y Suecia vs. un estudio en el Hospital Infantil
de México

traciones minimas inhibitorias (CMI) de los tres gérmenes etiolégicos mas comunes en la oti-
tis media, a saber S. pneumoniae, H. influenzae sensible a penicilinay S. pyogenes (42). La
dosis de amoxicilina recomendada en el tratamiento de la OMA es de 40 mg/kg/dia dividida en
tres dosis, durante 10 dias. La ampicilina puede utilizarse como un antibictico de primera
linea al igual que la amoxicilina, en dosis de 75 a 100 mg/kg/dia dividida en cuatro dosis, tam-
bién durante 10 dias. La ventaja de la ampicilina sobre la amoxicilina es su costo mas bajo
aunque esta Ultima tiene menor incidencia de diarrea y mejor tolerancia (43).

Las penicilinas G y V que se administran por via oral alcanzan concentraciones en el oido
medio suficientes para inhibir la mayoria de las cepas de S. pneumoniae, S. pyogenes y S.
aureus sensibles a la penicilina, pero dichas concentraciones exceden las CMI para el H.
influenzae en solo el 50% de los casos. Por otro lado, y aunque con la penicilina sodica y
procainica se obtiene las CMI necesarias para inhibir bacterias gram positivas, la penicilina
benzatinica no alcanza estas CMI y por lo tanto no debe utilizarse en el tratamiento de la OMA.
El uso de la penicilina oral, sédica o procaina debe reservarse para nifios mayores de 6 afios,
entre los cuales la frecuencia de la otitis media por H. influenzae disminuye aunque no desa-
parece (44). En caso de que exista alergia a la penicilina, se puede utilizar TMP-SMX en dosis
de 10 mg/kg/dia de TMP 6 50 mg/kg/dia de SMX, administrados en dos dosis, durante 10 dias.
Otra opcién es el uso de eritromicina-sulfisoxazol a la dosis de 50 mg/kg/dia de eritromicina
6 150 mg/kg/dia de sulfisoxazol, en cuatro dosis, durante 10 dias.

Los éxitos terapéuticos en la otitis media utilizando los antibicticos arriba recomendados, han
variado de 80 a 90% (45). Por otro, lado la aparicion de cepas de H. influenzae productoras
de R-lactamasa y de otros gérmenes con las mismas caracteristicas, han reducido los éxitos de
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las terapias convencionales con apicilina 0 amoxicilina (46-47). La presencia de cepas de H.
influenzae productoras de -lactamasa en los EE.UU. ha sido en promedio de 20% (48) y se
ha informado un porcentaje tan alto como de 30% (49). En estudios hechos en México se ha
encontrado una prevalencia del 20% de H. influenzae productor de R-lactamasa de cepas ais-
ladas en casos de sinusitis aguda, sola o asociada a otitis media (50). Del mismo modo, la
presencia de B. catarrhalis, mas recientemente denominada Moraxella catarrhalis, en 8 a 12%
de los casos de OMA, pero con una produccion de R-lactamasa a cargo de mas de 75% de las
cepas, ha venido a tener un impacto significativo en el manejo actual de la OMA.

Con una terapia antibiética apropiada, la mayoria de los nifios con OMA tendran una mejoria
significativa entre 48 y 72 horas después de iniciado el tratamiento. Si no se tiene esta respues-
ta y se observa dolor persistente o recurrente, fiebre 0 ambos durante el tratamiento, debe
llevarse a cabo una timpanocentesis a fin de identificar el germen y su sensibilidad, para poder
seleccionar el agente antimicrobiano apropiado. Si no es posible llevar practicar este procedi-
miento, debera acudirse a los denominados antibidticos de segunda linea que han mostrado
su efectividad contra cepas de H. influenzae y B. catarrhalis productoras de B-lactasama.
Estos antibidticos son muy numerosos y han sido avalados por otros tantos estudios. La
primera de estas drogas recomendada para regiones en donde la presencia de cepas de H.
influenzae productoras de B-lactamasa es comdn, es la eritromicina-sulfisoxazol (41-45) o el
TMP-SMX (49), que no deben utilizarse cuando existe una faringitis estreptocdcica asociada a
la otitis, dada su ineficacia contra el S. pyogenes. Por otro lado, se ha propuesto otras alter-
nativas terapéuticas como el cefaclor a 40 mg/kg/dia por 10 dias, que es eficaz contra todos
los organismos productores de 3-lactamasa (lo cual no se aplica al cefadroxil), excepto posi-
blemente contra algunas cepas de B. catarrhalis productoras de esa enzima. El efecto secun-
dario mas serio del cefaclor, son las reacciones parecidas a la enfermedad del suero, con
eritema multiforme, artritis o artralgias (51). Otra opcion es la amoxicilina-clavulanato, com-
hinacion que ha mostrado ser eficaz para el tratamiento de otitis media causada por bacterias
resistentes (52). Los efectos secundarios de este medicamento a la dosis de 40/mg/kg/dia divi-
dida en tres dosis por espacio de 10 dias (en base a la amoxicilina), se presentaron en el 33%
de los casos tratados, siendo el mas frecuente la diarrea (19%), seguida por neutropenia
(14%) y a veces erupcidn urticariforme (53).

h.1) Antihistaminicos-descongestionantes y otros

Wald considera que los antihistamicos-descongestionantes no son efectivos para
prevenir el desarrollo de un derrame en el oido medio y que tampoco facilitan su res-
olucién una vez que se ha producido. Si se utiliza estas preparaciones para una
infeccion del tracto respiratorio superior, debe hacerse en el entendido de que si
bien proporcionan un considerable alivio de los sintomas nasales (no del derrame),
éste se consigue a expensas de un costo y toxicidad mayores (54).

Para los nifios con OMA y membrana timpanica intacta, no se recomienda las gotas que
contienen antibidticos y que se aplican directamente en el conducto auditivo externo.
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h.2) Quimioprofilaxis

Se ha recomendado la quimioprofilaxis para nifios con tres episodios de otitis media
en un periodo de seis meses, 0 bien cuatro a cinco episodios en 12 meses, con por lo
menos un episodio presente en los (ltimos seis meses (49). Los antibi6ticos
recomendados en varios estudios (55-56), son amoxicilina a 20/mg/kg en una sola
dosis al acostarse. Si existe alergia a la penicilina, puede usarse sulfisoxazol
(Gantrisin®) a 50 mg/kg una vez al dia, o etilsuccinato de eritromicina a 10 mg/kg
por dosis, dos veces al dia. La duracién de la profilaxis es de aproximadamente seis
meses 0 durante el periodo de mayor incidencia de las infecciones respiratorias
(invierno y primavera). Es importante anotar que el TMP-SMX no se recomienda para
la profilaxis de OMA en nifios (57). Los nifios que reciben quimioprofilaxis deben ser
examinados a intervalos frecuentes (cada una a dos semanas) para asegurarse de que
no se ha presentado un derrame asintomatico del oido medio.

1. SINUSITIS AGUDA

Se estima que el 0,9% de las IRA se complican con sinusitis (58). Esta incidencia pudiera
no ser la correcta y mas bien situarse entre el 0,5% y el 5,0% ya que la definicion de la enfer-
medad es a menudo imprecisa.

a) Anatomopatologia

Los senos maxilares y etmoidales se desarrollan entre el tercero y quinto mes de la gestacion
y se neumatizan poco después del nacimiento. Los senos frontales y esfenoidales también se
desarrollan durante la gestacién, pero permanecen en estado primitivo durante varios afios y su
neumatizacion completa no se alcanza hasta los 6 u 8 afios. Después de los 10 afios de edad, los
senos frontales adquieren mas importancia clinica dado que son un sitio mas comun de infec-
cion y pueden ser foco de complicaciones intracraneanas gque aunque raras, SOn mas serias.
Antes de esa edad los senos méas cominmente afectados son los maxilares, aunque no llegan a
ser clinicamente importantes sino hasta los 18 a 24 meses de edad (59). Los senos esfenoidales,
por otro lado, se neumatizan adecuadamente a los 2 6 3 afios de edad (Figura 3) y raramente
resultan afectados en los nifios, excepto en casos de pansinusitis. Su situacion, adyacente a cier-
tas estructuras vitales como la arteria carotida, los nervios craneales, la hipofisis, el nervio opti-
co y el seno cavernoso, hacen que su infeccion sea extremadamente peligrosa y que el retraso en
el diagnostico y tratamiento pueda conducir a una mayor morbilidad y letalidad.

b) Factores predisponentes y clasificacion
Estos factores se dividen en locales y sistémicos. Entre los locales se encuentran los citados
en el Cuadro 4.
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Figura 3: Proyeccion esquematica de los senos paranasales

SENO FRONTAL
(6 a8 ahos )}
CELULA E TMOIDAL(6Mo)

CORNETE NASAL
SENO MAXILAR
(6 meses)

SENO FRONTAL
(6 a8ahos)

CELULA ETMOIDAL

SENO ESFENOIDAL
(2a 3 afos)

La fisiopatologia de la sinusitis puede comprenderse al recordar lo expuesto anteriormente
y que existen tres elementos claves en el funcionamiento de los senos paranasales:

1) la apertura del ostium;

2) la funcion e integridad del aparato ciliar; y

3) la calidad de las secreciones (60).

La obstruccion del ostium puede ocurrir por edema o tener origen mecanico. En el primer
factor desencadenante se destacan la infeccidn viral de vias aéreas superiores y la rinitis alér-
gica (61). Como causa mecanica, la desviacion del septum, pélipos nasales, cuerpos extrafios,
atresia de coanas y tumores.

En cuanto a la clasificacion de la sinusitis de acuerdo con su duracion, se acepta general-
mente como sinusitis aguda la que tiene una duracion de 30 dias 0 menos y sinusitis cronica
la que persiste mas alla de ese periodo.

¢) Presentacion clinica

Los sintomas que se reconocen mas comunmente en adultos y adolescentes con sinusitis son
el dolor facial, la cefalea y la fiebre. En los nifios la presentacion de sintomas es menos especi-
fica. La primera condicion por la que el médico debe sospechar sinusitis, son los signos y sin-
tomas de un resfriado comdn persistentes. La descarga nasal y la tos diurna que continlian mas
alla de 10 dias sin mejorar, son manifestaciones de la posible presencia de una sinusitis. La
descarga nasal puede ser de cualquier tipo (delgada o espesa, clara, mucoide o purulenta), y la
tos, seca 0 humeda, se presenta por lo general durante el dia y empeora en la noche. Cuando
la tos es el Unico sintoma residual, usualmente no es especifica y no sugiere una infeccion de
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Cuadro 4: Factores locales que predisponen a sinusitis

« Infeccion viral del tracto respiratorio superior
< Rinitis alérgica

« Adenoides hipertréficos

« Sindrome del cilio inmovil

= Infecciones dentales

 Desviacion del tabique nasal

« Pélipos nasales y tumores

= Atresia de coanas

 Cuerpos extrafios

 Trauma facial

« Natacion en aguas contaminadas

 Fumar cigarrillos

< Uso indiscriminado de descongestionantes

Fuente: Modificado de referencias 60-62

los senos. La halitosis es mas comdn en pre-escolares y cuando se acompafia de sintomas res-
piratorios (en ausencia de farangitis exudativa, caries dental o cuerpo extrafio nasal) es suges-
tiva de una infeccion de los senos (62). El dolor facial raramente esta presente, excepto en los
casos mucho menos frecuentes de sinusitis esfenoidal (63) o en adultos y adolescentes.

La segunda presentacion, que es menos comun, es la de un nifio con un “resfriado” que
parece ser mas severo de lo normal: la fiebre es alta (mayor de 39° C), la descarga nasal puru-
lenta y copiosa y puede haber edema periorbitario y dolor facial. Cuando existe edema peri-
orbitario puede situarse en el parpado superior o inferior, de presentacion gradual y mas obvio
por las mafianas. El dolor de cabeza puede presentarse hacia atras o encima de los 0jos y
aunque menos comudn, cuando existe, se da en nifios mayores de 5 afios.

El examen fisico del paciente con sinusitis aguda puede revelar descarga mucopurulenta en
la nariz o en la retrofaringe. En general los ganglios linfticos cervicales no estan agrandados
ni son dolorosos, y puede haber dolor a la palpacion o a la percusion de los senos paranasales
asi como mal aliento. Es importante recordar que la sinusitis puede en ocasiones coexistir con
la OMA. En un estudio llevado a cabo en el Hospital Infantil de México “Federico Gomez” en
44 nifios con sinusitis aguda (64), los signos y sintomas presentes al ingreso asi como en el
examen fisico fueron los que se presenta en el Cuadro 5.

d) Métodos de diagndstico especifico
Pueden considerarse la transiluminacidn, la radiografia, la ultrasonografia y la aspiracion de
los senos. Segun algunos, la transiluminacion solo es util en manos de un examinador experi-
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Cuadro 5: Signos y sintomas al ingreso de 44 nifios con sospecha de sinusitis
y radiografias de senos maxilares anormales

Signos y sintomas Proporcion
e Descarga nasal 44/44
= Mal aliento 41/44
 Tos diurna o nocturna 36/44
« Fiebre (38,5° C 6 mayor) 12/44
= Dolor de cabeza 8/44
= Dolor facial o a la palpacion 5/44

Fuente: Rodriguez RS, De la Torre C, Sanchez C. y col. (64).

mentado pero de poco valor en manos del inexperto (65). Para efectuar este procedimiento
en el seno maxilar, la fuente de luz se coloca sobre el punto medio del borde orbitario inferior
y se evalUa la transmision de luz a través del paladar duro mientras el paciente mantiene su
boca abierta. De acuerdo con Wald, la transiluminacion (66) es Util en adolescentes y adultos
si la transmision de la luz es normal o ausente. Una transiluminacion “reducida” u “opaca”
S Una apreciacion muy subjetiva y sujeta a muchos errores de interpretacion que guaran
escasa relacion con el padecimiento clinico. Este método no es (til en nifios menores de 10
afios debido al grosor de los tejidos blandos y de las estructuras dseas.

La radiografia se ha utilizado tradicionalmente para determinar la presencia o ausencia de
sinusitis. Las proyecciones radiograficas tipicas incluyen la de Waters para senos maxilares, la
de Caldwell para etmoidales y la de Chamberlain-Towne para senos frontales.

Las comprobaciones radioldgicas que mas sugieren sinusitis bacteriana son la opacificacion
completa de los senos o un nivel hidroaéreo (poco comdn). El siguiente dato mas sugestivo
es la presencia de engrosamiento de la mucosa del seno =5 mm en adultos, y =4 mm en nifios,
ya que cuando existe se correlaciona muy bien con la presencia de pus en el seno o con la
presencia de un cultivo positivo (67). Una radiografia normal sugiere, pero no prueba, que
un seno esta libre de infeccion.

Aunque algunos autores han encontrado que la ultrasonografia es un método diagnostico util
en la sinusitis aguda (68), otros han manifestado su rechazo a este método debido a su falta
de sensibilidad y especificidad (69).

La aspiracion del seno (puncion antral) es el inico método que da el diagndstico definitivo
de sinusitis, pues el cultivo del aspirado es la condicién sine qua non para la identificacion
del germen en la sinusitis bacteriana (70). Por otro lado, la aspiracion del seno infectado
puede aliviar considerablemente el dolor en pacientes con sinusitis aguda. Ademas, la
liberacidn de la presion conduce a una mejor oxigenacion y flujo sanguineo y por lo tanto, a
la restauracion de los mecanismos de defensa comprometidos (71).
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e) Microbiologia de la sinusitis

Los gérmenes predominantes en la sinusitis aguda de los nifios son muy similares a los
encontrados en los adultos con sinusitis: S. pneumoniae, B. catarrhalis (Moraxella) y H.
influenzae no tipificable (72). Como se ha mencionado en el capitulo de otitis media, hasta
25% de las cepas de H. influenzae y 75% de las de B. catarrhalis, producen B-lactamasa, lo
cual las hace resistentes a la ampicilina (73). La microbiologia de la sinusitis cronica tiene
como gérmenes mas importantes a los anaerobios tales como las especies bacteroides, cocos
gram positivos anaerobicos, Veillonella y fusobacterias (74). La bacteriologia mas fiel en
ambos tipos de sinusitis s la que se obtiene de punciones directas de los senos, ya que los cul-
tivos que se obtienen de la nariz, faringe o nasofaringe, no reflejan en absoluto la microbiologia
que se encuentra en el interior de los senos (67). Los gérmenes aerdbicos mas cominmente
aislados de sinusitis crénica incluyen S. viridans, H. influenzae y en ocasiones S. aureus.

Estudios hechos en México (64) han revelado una microbiologia muy similar a la descrita
en la literatura en general, con la diferencia de que ademas del S. pneumoniae y el H. influen-
zae, se encontrd S. pyogenes (9,52%) y S. aureus (9,52%) en nifios con sinusitis aguda. El
porcentaje de cultivos positivos mediante puncion antral, fue cercano a 50% cuando se con-
siderd la presencia de 10.000 6 més colonias por ml para calificar a un cultivo como positivo
(Figura 4). La negatividad de muchos cultivos para bacterias, puede explicarse porgue en la
etiologia de la sinusitis también se han implicado virus del tipo del adenovirus y el
Parainfluenzae (67).

Figura 4: Microbiologia de 21 cultivos positivos de 44 pacientes pediatricos
con sinusitis aguda (mas de 10.000 col/ml)
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f) Tratamiento

La terapia de la sinusitis maxilar aguda en la era pre-antibi6tica ponia mucho énfasis en la
aspiracion e irrigacion de los senos. El rapido desarrollo y asequibilidad de multiples y exce-
lentes antibidticos eficaces para el tratamiento de la sinusitis aguda, han desplazado aquellos
métodos como tratamiento de eleccion. Los objetivos de la terapia antimicrobiana en la sinusi-
tis son: 1) el logro de una curacién clinica rapida; 2) la esterilizacién de las secreciones de los
senos; 3) la prevencion de complicaciones supurativas orbitarias o intracraneales, y 4) la pre-
vencion de la sinusitis cronica. Los antibidticos mas frecuentemente utilizados se resumen en
el Cuadro 6.

Cuadro 6: Antibioticos utilizados en sinusits

Droga Dosis
= Amoxicilina 40 mg/kg/dia en 3 dosis
« Eritromicina-sulfisoxazol « 50y 150 mg/kg/dia en 4 dosis
« Trimetoprim-sulfametoxazol « 8y 40 mg/kg/dia en 2 dosis
« Cefaclor 40 mg/kg/dia en 3 dosis
= Amoxicilina-clavulanato potésico « 40 mg/kg/dia de amoxicilina en 3 dosis

IV. CRUP Y OTRAS OBSTRUCCIONES INFECCIOSAS DE LAS VIAS AEREAS
SUPERIORES

En esta seccion se analizara las causas de las obstrucciones agudas de las vias respiratorias
superiores, de las que 80% son de origen infeccioso. De éstas, 90% son debidas al llamado
crup viral, 5% a epiglotitis y otro 5% a otras infecciones de diferentes areas anatomicas del
aparato respiratorio superior. En todos los casos, el diagnostico correcto y el tratamiento
inmediato son de importancia critica, en muchas ocasiones, con el fin de salvar la vida del
paciente.

La descripcion de estas entidades debe conllevar a la localizacion precisa de la obstruccion
asi como de su etiologia. Asi, se distinguen infecciones supragldticas (epiglotitis o supragloti-
tis aguda) y subgléticas (laringotraqueitis, laringotraqueobronquitis y traqueitis); y en cuanto
a su etiologfa, se dividen en virales o bacterianas.

a) Definicion de términos
Antiguamente, cuando se hablaba de crup se hacia referencia a la difteria, pero después que
se logré su control mediante la inmunizacion masiva, el término crup ha pasado a utilizarse en
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una diversidad de condiciones inflamatorias de las vias respiratorias superiores. Entre 3y 5%
de los nifios tienen crup durante su nifiez, siendo la causa mas comun del estridor en este
grupo de edades (90% de los casos de estridor se debe al crup). Hoy en dia, el crup alude a
cualquiera de dos condiciones: 1) crup viral o laringotraqueitis y 2) crup espasmaédico.

La laringotraqueitis es una infeccion viral que normalmente comienza con un prédromo res-
piratorio y produce ronquera, tos perruna y a menudo algdn grado de estridor inspiratorio.

El crup espasmadico es una entidad mal comprendida que se presenta en un nifio sin fiebre
ni otro proédromo (a veces sélo con una infeccidn respiratoria leve) que lo despierta a media
noche con una tos perruna y estridor.

La epiglotitis aguda es una infeccion bacteriana de la epiglotis y otras estructuras supragloti-
cas causadas comunmente por el H. influenzae del tipo b. Tiene muy mal pronéstico y puede
derivar rapidamente hacia la asfixia si no se atiende de inmediato.

La traqueitis bacteriana es una infeccion de la traquea probablemente superimpuesta sobre
una laringotraqueitis viral y que ocasiona obstruccion de vias respiratorias superiores con
fiebre alta y toxicidad.

La laringotraqueobronquitis es una extension de la laringotraqueitis hacia los bronquios y
los bronquiolos con inclusién, en ocasiones, de los pulmones (neumonia agregada).

b) Obstruccion supraglética (epiglotitis)
“En pocas condiciones pediatricas se ven mas claros los beneficios de un manejo dptimo y
los riesgos de una accién inapropiada, que en la obstruccion de las vias aéreas superiores”.
Holly W. Davis y col. (Ped Clin N Amer 1981; 28:859).

La epiglotitis es una infeccion de la laringe supragl6tica que afecta otras estructuras adyacentes
y no solamente la epiglotis, la cual es solo una parte de esta area anatmica, por lo que el térmi-
no supraglotitis también se considera adecuado (75) (Figura 5). Esté asociada a un curso clini-
co impredecible o de cambios repentinos hacia la obstruccién completa de las vias respiratorias
que puede provocar la muerte del paciente aun cuando se maneje en forma apropiada (76),
debido ademas a la bacteremia, generalmente causada por H. influenzae tipo B. La mayoria de
los casos (80%) se da en menores de 5 afios y el resto se distribuye entre varias edades pediatri-
cas. El promedio de edad en algunos estudios fue de 2,6 afios y el mas joven, de 7 meses (77).
En un estudio de 71 casos de epiglotitis llevado a cabo por Blackstock (78), la edad promedio
fue de 3 afios 4 meses, aunque hubo 21 nifios (29,6%) menores de 2 afios.

La mortalidad debida a afeccion ha bajado en forma continua hasta llegar en los mejores
centros a un promedio de 2% con el uso de la intubacién y los antibiticos, incluidos en lo que
podria calificarse de diagnostico y tratamiento 6ptimos.

b.1) Cuadro clinico
La enfermedad comienza tipicamente en forma repentina con fiebre mayor de 38°
C, dolor faringeo severo y dificultad para tragar. Cerca del 20% de los pacientes
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Figura 5: Seccion coronal a través de la laringe y el extremo craneal de la
traquea (aspecto posterior)
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tienen tos y algunos presentan vémitos. Sin embargo en un estudio llevado a cabo por
Mauro y Col. (79), la presencia de tos no sugeria el diagnostico de epiglotitis y los
sintomas y signos més sugestivos de la enfermedad fueron ausencia de tos espon-
tanea, presencia de babeo y agitacion. El babeo del paciente en ausencia de tos
espontanea fue el indicador mas especifico de epiglotitis.

Al principio, no existe insuficiencia respiratoria y esto dificulta el diagndstico. A dife-
rencia de los afectados por la meningitis, estos pacientes pueden resistir la rotacion del
cuello asi como su flexién. Un nifio con fiebre y toxicidad, dolor faringeo y apariencia
normal de la faringe, puede ser un caso temprano de epiglotitis. A medida que progresa
el edema de la epiglotis, se desarrolla la insuficiencia respiratoria, en ocasiones con
rapidez extrema. La voz esta apagada o ausente y el nifio asume la postura caracteristi-
ca con la cabeza hacia adelante, la boca abierta y la mandibula protruida con la lengua
hacia afuera; esta posicion mantiene la via aérea abierta al maximo. El nifio prefiere per-
manecer sentado, apoyandose con sus dos manos hacia atras, en una posicion de
tripode. El curso del cuadro clinico en estos pacientes tiende generalmente al deterioro
y si no se provee un alivio a la obstruccion de la via aérea y se administra los antibioti-
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b.2)

cos apropiados, el nifio morira de asfixia y/o de infeccion masiva. Aunque en esta etapa
algunos nifios sufren por falta de aire y muestran un alto grado de ansiedad, otros se
muestran asombrosamente tranquilos y tratan de mantener la postura para aprovechar
al méaximo su ventilacion. Estos nifios deben recibir oxigeno suplementario, aire
humidificado y tener a su lado un equipo humano experto en técnicas de resucitacion
cardiopulmonar, en tanto se procede a intubarlos o a realizarles una traqueostomia.
Una vez que los pacientes comienzan a mostrarse exhaustos, puede sobrevenir el paro
cardiorrespiratorio a los pocos minutos u horas.

Las manifestaciones clinicas de insuficiencia respiratoria inminente incluyen retrac-
ciones severas, inquietud que cambia a desinterés y desgano extremos, hipertonici-
dad, taquicardia (desproporcionada en relacion con la magnitud de la fiebre) ruidos
respiratorios disminuidos y cianosis. Un resumen de los signos y sintomas mas fre-
cuentes de la supraglotitis aguda (resumen de 4 articulos) aparece en el Cuadro 7.

Diagnostico

El diagnostico definitivo de la epiglotitis aguda requiere la inspeccion directa e
inmediata de la epiglotis. Si el pediatra sospecha esta condicion, el procedimiento no
debe realizarse hasta que un anestesista 0 un experto en intubacion endotraqueal se
encuentre disponible.

Blanc (80) ha publicado el siguiente protocolo basado en 212 pacientes pediatricos
con epiglotitis: a) si la condicion clinica lo permite (en el caso del 90% de los pacientes
en la serie de este autor), se realizan dos radiografias de cuello, una lateral y una
anteroposterior, lo cual confirmara o eliminara el diagndstico clinico inicial aun en lac-
tantes muy pequefios. De hecho, la radiografia anteroposterior permite el reco-
nocimiento del edema subglético asociado a la epiglotitis (30% de los casos); b) si la
condicion clinica es alarmante (10% de los pacientes), es mejor confirmar el diag-
nastico en forma urgente mediante una laringoscopia empleando anestesia inhalada.

La radiografia lateral de cuello debe revisarse de inmediato dado que la decision de
intubar al paciente o de realizar una traqueostomia (cada dia menos frecuente),
puede estar influenciada por los hallazgos radiolégicos. Los datos mas significativos
en la radiografia lateral son: 1) mandibula abierta y protruyente; 2) hipofaringe
dilatada; 3) epiglotis engrosada y redonda (signo del dedo pulgar) con pliegues
ariepigléticos inflamados que se extienden posterior o inferiormente, y 4) curvatura
cervical hacia atras. El signo més importante de los mencionados arriba, es la apa-
riencia engrosada de la epiglotis ya que esta estructura es normal en un caso de
laringotraqueitis (crup).

La identificacion de la etiologia bacteriana de la epiglotitis se lleva a cabo mediante
un hemocultivo que se realiza después de que el paciente ha sido intubado.
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Cuadro 7: Sintomas y signos de supraglotitis

Sintoma o signo Porcentaje

Fiebre alta e insuficiencia respiratoria 100

 Dolor faringeo 60
« Disfagia y estridort 50
= \oz apagada y tos perruna 35
 Cianosis 25
« Retracciones 20

Fuente: Cherry JD, Ann Otol Rhinol Laryngol (Suppl.) 1981; 90:19-22
t Si se presenta el estridor es usualmente leve y de baja tonalidad y no debe utilizarse como un indicador
del grado de obstruccion.

b.3) Tratamiento
Se cita el protocolo de manejo de la epiglotitis seguido por Clark (81) del
Departamento de Otorrinolaringologia de la Universidad de Oklahoma, por consider-
arlo el mas logico y menos confuso de los métodos revisados para esta publicacion.
Dicho protocolo se resume como sigue:

m Manejo en el departamento de urgencias: El equipo para el manejo de la
supraglotitis deberfa estar formado por un anestesiélogo, un pediatra y un otorri-
nolaringdlogo. Mientras se trasladan a examinar al paciente, se debe preparar
simultaneamente la sala de operaciones. Una vez que se prepara el equipo
apropiado, el paciente se traslada de preferencia cargado en los brazos de su
madre o padre (no recostado) y acompafiado por los individuos expertos en la
intubacién. No es necesario realizar pruebas sanguineas, ni radiografias o
faringoscopia antes del traslado.

m Manejo en la sala de operaciones: Se administra un anestésico inhalado al
nifio cuando adn se encuentra en el regazo de su madre. Cuando se marea, se le
coloca en posicion supina y se ventila a través de la mascarilla de anestesia
imprimiendo ligera presion positiva con la bolsa de anestesia. Segtn Clark, no
hay lugar aqui para el uso de induccion intravenosa o relajantes musculares, dado
que el mantenimiento de la ventilacion depende de los propios y continuos esfuer-
z0s respiratorios del nifio. El orden prescrito para intentar establecer una via
aérea artificial es primero la intubacién y después la broncoscopia rigida. La
traqueotomia o cricotiroidectomia se lleva a cabo solamente si no tiene éxito la
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intubacion o la broncoscopia. Los multiples intentos por intubar a un paciente
con epiglotitis pueden convertir una laringe parcialmente obstruida en una con
oclusion total, por lo que si fallan dos intentos por intubarlo o realizar la bron-
coscopia, se debe realizar una traqueostomia. El tubo endotraqueal debe ser de
un tamafio una o dos veces por debajo del que se define como normal para la
edad del paciente.

Una vez que se asegura una via aérea permeable, se lleva a cabo una laringos-
copia directa para confirmar el diagnéstico y obtener cultivos de la epiglotis. En
este momento se toman también hemocultivos y otras pruebas necesarias (gases
arteriales, quimica sanguinea, biometria hematica, electrolitos, entre otros). Se
administra ademas la primera dosis de ampicilina a 400 mg/kg/dia, combinada
con cloranfenicol a 100 mg/kg/dia mientras no se conozca la sensibilidad del H.
influenzae del tipo b (responsable de la mayoria de los casos), ya que muchas
de estas cepas son resistentes a la ampicilina. Una vez que se conozca la sensi-
hilidad del germen, se puede hacer los ajustes en el tipo de antibidticos utiliza-
dos. La inhalacién de epinefrina racémica no es (til en el tratamiento de la
epiglotitis. La administracion de antibi6ticos contintia por un periodo total de 10
a 14 dias.

Debe asegurarse artificialmente la via aérea por un periodo de varios dias
hasta que desaparezcan la inflamacion y el edema. La duracién reportada de la
intubacién en pacientes con supraglotitis varia de 8 a 12 horas, hasta 60 horas.
El tubo se puede retirar antes de 48 horas si los signos de toxicidad se han con-
trolado y la epiglotis luce menos eritematosa y edematosa al examen con el naso-
faringoscopio de fibra Optica.

Manejo de emergencia de la obstruccion total de las vias aéreas: Si la
obstruccion llega a ser total antes de que se haya asegurado la via aérea, la
primera consideracion debe ser la ventilacion con ambu. Si se llevd a cabo un
intento de intubacion y éste fracaso, existe la posibilidad de que la via aérea mar-
ginal remanente esté totalmente obstruida. Se puede entonces colocar una aguja
N° 14 a través de la membrana cricotiroidea ventilando con oxigeno mediante el
conector apropiado. Si no es posible la ventilacion con ambd y el nifio no puede
intubarse, entonces se debe realizar una cricotiroidectomia de emergencia.

¢) Obstruccidn subglética

c.1) Crup espasmadico

Esta entidad es una forma com(n de crup y es causada por edema en el area sub-

glética de las vias aéreas. Su presentacion es repentina, nocturna, sin periodo pro-
drémico ni fiebre (o sdlo con rinorrea leve o coriza como Unico antecedente) con
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resolucion durante el dia. Los pacientes manifiestan una tos repentina, disnea y estri-
dor inspiratorio. Los ataques tienden a recurrir y responden en forma excelente a la
humidificacion del ambiente. Un método para humidificar el aire consiste en abrir
la llave del agua caliente con la puerta del bafio cerrada; una vez que se ha llenado
el cuarto de vapor, se sienta al nifio en el regazo de su madre para que respire el aire
humidificado por algunos minutos. Esto bastard en muchas ocasiones para acabar
con el ataque. De no existir estas facilidades, otros métodos que han dado resultado
son la induccion del vomito o el aire frio.

Esta forma del crup raras veces causa obstruccion completa de las vias respirato-
rias como para requerir intubacion (82). No se conoce su patogénesis ni su relacion
con la atopia o con infecciones virales previas (parainfluenza) que pudieran actuar
como sensibilizantes. Los estudios endoscopicos en algunos pacientes han revelado
edema acuoso (no inflamatorio) en el area afectada. Los ataques a veces terminan
en forma espontanea, tal como empezaron. Si el nifio se muestra ansioso se puede
administrar difenhidramina (Benadryl®) en dosis de 2 a 4 mg/kg/dia dividida en
cuatro tomas. Este medicamento puede ayudar al paciente, ya que ademas de anti-
histaminico actlla como sedante.

¢.2) Crup viral (laringotraqueitis)

La edad pico del crup se sitGa entre los 12 y 24 meses. Del 3 al 5% de todos los
nifios pueden estar afectados, pero solo de 5 a 10% de ellos tendra una obstruccion
de tal severidad que requiera admision en el hospital.

La causa mas comun de la laringotraqueitis es el virus parainfluenza tipo 1 respon-
sable de cerca de 40% de los casos. El virus parainfluenza Ill es el que le sigue en
frecuencia y luego el parainfluenza I1'y el virus sincitial respiratorio (VSR). También
se han implicado al adenovirus y al virus de la influenza A y B asi como el
Mycoplasma pneumoniae (84).

La laringotraqueitis comienza cominmente con un periodo prodrémico de infec-
cion del tracto respiratorio superior que dura uno o dos dias. Cuando hay fiebre, ésta
puede ser tan alta como 40,5° C y durar de uno a cuatro dias. Durante el primero o
segundo dia, el nifio desarrolla ronquera y una tos metalica o perruna. Al empeorar
la obstruccion de las vias aéreas, se producen estridor y retracciones. La tos y el
estridor usualmente empeoran durante la noche, con mas intensidad en la segunda
noche (79). Aunque la severidad del crup varia mucho, la mayoria de los nifios
tienen un crup leve. El crup severo es mas comdn cuando la humedad atmosférica
es baja debido a la estacion del afio 0 a la geografia. En el Cuadro 8 se muestra una
forma de calificar la severidad del crup.

El mejor indicador de hipoxia en el nifio con crup es el nimero de respiraciones
por minuto (83), seguido por inquietud, ansiedad o dificultad para conciliar el
suefio. Las manifestaciones clinicas que muestran la inminencia de un colapso res-
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Cuadro 8: Diagnéstico diferencial de crup viral, crup espasmaodico y epiglotitis

Parametro Crup viral Crup espasmadico Epiglotitis
= Edad pico 12 a 24 meses 12 a 24 meses 4 anos
* Presentacion  Gradual, 24 a 72 Repentina, como la Rapida
horas después del del crup
periodo prodrémico
* Postura Supina Supina Sentada
= Babeo No No Si
« Fiebre Moderada No Alta
e Tos Perruna Perruna Humeda o ausente
» Causa Viral ¢Atopia? Bacteriana

c.3)

c.4)

piratorio son retracciones severas, inquietud que cambia a indiferencia, hipertonici-
dad, taquicardia en desproporcion con la fiebre, ruidos respiratorios disminuidos y
cianosis.

Diagndstico

El médico, ademas de estimar la severidad del crup, debe distinguir el crup viral
(laringotraqueitis) del crup espasmaodico y de la epiglotitis (Cuadro 8). Debe con-
siderar la endoscopia si existe historia de crup recurrente o de intubacién endo-
traqueal previa, o si el nifio no responde en forma persistente a la terapia. En lac-
tantes menores de 1 afio debe considerarse dentro del diagnéstico diferencial la
estenosis subgldtica congénita.

En el crup viral, las radiografias laterales de cuello muestran una hipofaringe dilata-
da con una epiglotis normal. La radiografia postero-anterior del térax muestra
estrechamiento de la glotis. Las determinaciones de gases arteriales, al igual que en
la epiglotitis, son de poca utilidad y lo Gnico que se consigue al puncionar al paciente
para su obtencion, es agitarlo y acentuar la obstruccion (85).

Tratamiento

La base del tratamiento del nifio con crup leve, es la humidificacion del ambiente y
la presencia reconfortante de sus padres. La humidificacion por si sola no reduce la
viscosidad de las secreciones, por lo que si es factible, debe utilizarse el nebulizador
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ultrasénico que produce vapor en aerosol. El uso de esteroides en este tipo de
pacientes es de un valor discutible asi como su internacion en el hospital.

En el nifio con crup moderado debe contemplarse su internacidn en el hospital.
Ademés de ponerlo en una cdmara con ambiente himedo y oxigeno (crouppette), se
debe agregar epinefrina racémica nebulizada. Este tipo de epinefrina es una mezcla
de D- y 1-epinefrina; esta (ltima es el componente mas activo y causa vasoconstric-
cion y reduccion de la inflamacion y del edema subglético. Se puede utilizar para su
administracion un nebulizador o bien presion positiva intermitente.

Debido a que el efecto de la epinefrina racémica es de corta duracion, no es con-
veniente enviar a un nifio a su casa sino hasta que algunas horas de observacion
hayan demostrado que los sintomas severos no recurriran. La dosis es de 0,5 ml de
epinefrina racémica a 2,25% en 2 ml de solucién salina normal dispensada como un
tratamiento de nebulizacion.

En el caso de un crup severo, debe agregarse al tratamiento que incluye humidifi-
cacion, oxigeno y terapia con epinefrina racémica, dexametasona a dosis de 1 a 2
mg/kg de peso por dia por uno o dos dias solamente (86). Si estas medidas fallan,
no se debe permitir que el nifio llegue al limite de quedar exhausto pues enseguida
sobrevendran el colapso y la muerte. Si aumenta la insuficiencia respiratoria debe
procederse a la intubacion endotraqueal.

En resumen, los sintomas que hacen aconsejable el establecimiento de una via aérea
artificial son:

m el estridor severo o que contindia empeorando a pesar de las medidas basi-
cas de humidificacion del ambiente, del oxigeno, de la epinefrina racémica
y de los esteroides, con un pCO, superior a 45 mm Hg, 0

m |a fatiga progresiva.

La complicacion mas significativa y problemética del crup en pacientes que han
estado intubados, es la estenosis subglética. Otras secuelas son la mayor incidencia
de asma e hiperreactividad de vias aéreas aunque no se conoce a ciencia cierta la
razon de esta propension (87).

En cualquier caso debe hacerse un esfuerzo por mantener el periodo de intubacion
lo més corto posible. El pronéstico de los nifios con crup atendidos oportunamente
es bueno. Se recuperan en forma completa practicamente en todos los casos y las
muertes son extremadamente raras.
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