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Taller 1 - Faringitis

Es una entidad clinica que se define como la inflamacion infecciosa de las fauces. El
espacio anatdmico que corresponde a las fauces comprende el paladar blando, los pilares
del istmo de las fauces, las amigdalas palatinas y la pared posterior de la faringe.

Tiene distintas formas de presentacion clinica:

e eritematosa

e exudativa o pultacea

« con formacién de membranas o pseudomembranas

« con vesiculas

e CON petequias

« con hallazgos clinicos que sugieren compromiso infeccioso sistémico

Estas diferentes presentaciones clinicas no son especificas de un agente etioldgico en
particular.

La faringitis tiene prevalencia estacional (su incidencia aumenta en invierno y primavera).
Afecta mas a los nifios de segunda infancia. Su etiologia es multiple con predominio de
determinados agentes infecciosos en los distintos grupos etareos.

La etiologia viral resulta prevalente en todas las edades. En la faringitis bacteriana de la
segunda infancia, el Streptococcus pyogenes (EBHGA) es el agente causal mas frecuente.



Faringitis estreptococica
Se caracteriza por:

e aumentar su incidencia en invierno y principios de la primavera;

 afectar en mayor proporcion a la poblacion entre los 2 y 15 afios;

« tener comienzo brusco con: fiebre, cefalea, odinofagia, nauseas o vomitos, dolor
abdominal;

e cursar con: adenomegalias submaxilares, cervicales, a veces erupcion
(escarlatiniforme)

« relacionarse con complicaciones inmediatas (0 supurativas) o mediatas (0
inmunoldgicas);

o demostracion del EBHGA en las fauces durante el periodo de estado de la
enfermedad;

e no coincidir generalmente con rinorrea acuosa, tos, disfonia, conjuntivitis o diarrea.

Debe alertarse en algunos casos la presencia de EBHGA en menores de 2 afos.

La presencia de EBHGA en otras situaciones establece la necesidad de distinguir la
portacion de EBHGA con intercurrencias virales de la situacion de faringitis recurrente por
EBHGA.

Portacion de EBHGA
¢Cuando un paciente es probablemente portador?
Cuando se caracteriza por:

« episodios de faringoamigdalitis con signos y sintomas de infeccion viral,

« prevalencia estacional con medio epidémico que sugiere la etiologia viral;

e escasa 0 nula respuesta al tratamiento antibidtico instituido;

o demostracién de la presencia de EBHGA entre episodios, con reconocimiento del
mismo serotipo (de ser posible su serotipificacion);

« falta de respuesta serolégica contra determinantes antigénicos del EBHGA.

Faringoamigdalitis recurrente por EBHGA
Se caracteriza por:

e signos y sintomas relacionados con la infeccion por EBHGA;

e prevalencia estacional (otofio y primavera);

« franca mejoria con el uso de ATB,;

o ausencia de EBHGA entre episodios sintomaticos;

« identificacion de EBHGA en los distintos episodios con reconocimiento de
diferentes serotipos.

Epidemiologia

Para sefialar las particularidades epidémicas en la faringoamigdalitis parece adecuado
analizar las mismas en:

- los menores de 2 afios

- los pacientes entre 2 y 18 afios

En los menores de 2 afios la mayoria de los episodios de faringoamigdalitis son de etiologia




viral.

Los agentes virales pueden sospecharse por el periodo estacional, los antecedentes en el
grupo familiar o el ambito escolar, los hallazgos clinicos acompafantes y la produccion de
situaciones epidémicas. (Tabla 1).

Tabla 1
~ Agnte  Hallazgo clinico concomitante % Estimado
EBV Sind. mononucleosico <1%
HIV Sind. mononucledsico <1%
Mycoplasma pneumoniae Neumonitis-Bronquitis <1%
Chlamydia pneumoniae Neumonitis
EBHGA Faringitis-Amigdalitis 15-30%

En prepuberes y adolescentes, en el curso de la primavera prevalecen los cuadros
producidos por el virus de Epstein-Barr, asimismo aumenta la incidencia de infecciones por
Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae. En los pacientes con inicio de
actividad sexual o en menores con antecedentes de abuso sexual debe pensarse la
posibilidad de faringoamigdalitis por:

e N. gonorrhoeae

e T.pallidum

e HIV como expresion del inicio sintomatico de la infeccion (<1%) en el contexto de
un sindrome mononucledsico en el que no se comprueba etiologia especifica (virus
de Epstein-Barr).

Es importante destacar, ademas, algunas particularidades epidemioldgicas del EBHGA,
especialmente desde la década del 80 a la actualidad.

« Ha presentado aumento de su incidencia como productor de infecciones sistémicas
graves.

o Ha presentado comportamiento en forma de brotes relacionados con el
reconocimiento de mayor numero de casos de fiebre reumética (FR).

Los mismos se inician en la poblacion general y luego se definen mas claramente en
comunidades cerradas o semicerradas; en general cada 5 afios en areas geograficas bien
definidas.

Estas epidemias parecen relacionarse con cambios en los serotipos prevalentes, reconocidos
por la estructura de la proteina M. De ella depende la virulencia, expresada como una
mayor tendencia a causar enfermedad invasiva grave y las propiedades reumatogénicas,
aunque esto ultimo no es tan claro.

El cambio en los serotipos observados en los Gltimos afios, con la aparicion de aquéllos que
resultaban infrecuentes antes, no esta relacionado con algun factor claramente definido, ni



ha significado cambios en la susceptibilidad antibidtica. Este fendmeno explicaria la falta
de anticuerpos especificos en la poblacion contra los nuevos serotipos prevalentes al no
haber estado previamente expuesta a ellos, facilitando asi la aparicion de brotes.

En nuestro pais, no existen tasas nacionales de incidencia de FR.

Hemos obtenido datos de la frecuencia de FR en dos centros pediatricos de referencia de la
Capital Federal que reciben casos con sospecha diagndstica de todo el pais. Por esto
consideramos que estas cifras podrian resultar orientadoras de la epidemiologia de la FR en
nuestro pais en los tltimos 15 afios (Tabla 2).

Tabla 2: Episodios de fiebre reumatica ""activa™ en centros de referencia de dos
hospitales pediatricos

Periodo N° de pacientes ler ataque Recaida
1971-1980 264 183 (70%) 81 (30%)
1981-1990 144 127 (88%) [46]* 17 (12%) [15]
1991-1994 25 21 (84%) [10] 5 (16%) [4]

* Los nameros entre corchetes implican carditis

(no se diferencian entre ler ataque o recaidas)

Periodo N° de pacientes
1980-1984 186
1985-1989 154
1990-1994 107

Caracteristicas del Streptococcus pyogenes

El estreptococo betahemolitico Grupo A es un germen en el que se han identificado un gran
numero de constituyentes somaticos y productos extracelulares determinantes de su
patogenicidad.

Los mas importantes son:

Cépsula de &cido hialurdnico: actia como factor de virulencia.

Proteina M: es el principal antigeno de virulencia de los estreptococos de grupo A'y
se han descripto mas de 80 serotipos. Los microorganismos que la producen son
capaces de iniciar la infeccion; en cambio, si carecen de ella son avirulentos.Una



infeccion faringea puede inducir inmunidad tipo-especifica (Proteina M) de larga
duracion.

Acido lipoteicoico (ALT): esta sustancia es la responsable de la adherencia del
estreptococo grupo A a las células epiteliales.

Hemolisinas:

o Estreptolisina O (SLO): es producida por casi todas las cepas de
Streptococcus pyogenes y muchas cepas de los grupos Cy G. La SLO es un
antigeno potente. La medicién de anticuerpos ASTO en sueros humanos se
relaciona con la identificacion de una infeccién estreptocdcica en cualquier
localizacion en los meses previos.

o Estreptolisina S (SLS): la SLS es una toxina no antigénica.

Exotoxina pirdgena: es la responsable de la erupcion de la escarlatina y tiene
propiedades toxicas.
Enzimas:

o DNasaA, B, Cy D: estas cuatro enzimas son antigénicamente distintas,
participan en la degradacion del acido desoxirribonucleico.

o Hialuronidasa: es una exo-enzima que degrada el acido hialurdnico hallado
en la sustancia de sostén del tejido conectivo.

o Estreptoquinasa: cataliza la conversion del plasmin6geno a plasmina.

La mayoria de estas sustancias son antigénicas.

Etiologia en las faringoamigdalitis

Es uno de los principales motivos de consulta a los centros médicos, que ilustra la
importancia de esta patologia en la practica cotidiana.

Si bien muchas veces el objetivo es diferenciar las faringitis estreptococicas del resto,
aquéllas representan un 20-25% de las mismas. Los agentes y su prevalencia se sefialan en
la Tabla 3.

Tabla 3- Agentes etioldgicos y su prevalencia

Resfrio comun

. Resfrio comun
Rinovirus

) Fiebre-faringo-laringitis- 20%
Coronavirus L Y
Adenovirus con.jun'tl'vltlg o >=5%
H. simplex virus 1 Faringitis-gingivitis- 5%
- Simp Y estomatitis ~4%
i 2 . Resfrio comun-laringitis 2%
Viral Parainfluenza 1 a 4 .
Gripe 1%
Influenza Ay B .
L Herpangina <1%
Coxakie virus .
. . Sindrome <1%
Epstein-Barr virus . i
Citomegalovirus m,ononucleosﬁorme <1%
Sindrome <1%

Virus del HIV .
mononucleosiforme

Manifestacion primaria del



HIV

S. pyogenes
EBHGA Faringoamigdalitis-
Otros pgta Esc_arlatlna_ - _ 15-30%
hemoliticos Faringoamigdalitis-Ecarlatina
. NSO . ~2-3%
Infec. anaerobias Faringitis-Gingivitis (Angina < 1%
mixtas de Vincent) < 1%
Bacteriana Neisseria Faringitis < 1%
gonorrhoeae Sifilis secundaria
: o A ~1%
Treponema pallidum Difteria-Faringitis < 1%
C. diphteriae Faringitis-erupcion <19
C. hemolyticum escarlatiniforme 0
Yersinia Faringitis-Diarrea
enterocolitica
Chlamydia psittaci Neumonia
Mycoplasma ?
Chlamydias  Mycoplasma Neumonia, faringitis, <1%
pneumoniae bronquitis <1%
Mycoplasma hominis Faringitis
Ofcras ) 40%
etiologias

Si bien no hay signos patognomaonicos que diferencien una faringoamigdalitis de otra, las
etiologias se correlacionan mas frecuentemente con algunos signos y sintomas.
Faringoamigdalitis estreptocdcica:

Cefaleas, exudado faringeo, adenitis submaxilar dolorosa, fiebre elevada, nduseas o
vomitos, odinofagia y dolor abdominal. Se agrega a esto una mayor incidencia entre los 2 y
15 afios y una prevalencia estacional en otofio y primavera.

Escarlatina:

Su cuadro clinico es similar a la faringitis estreptococica, con una apreciacion tipica de la
lengua con papilas grandes (aframbuesadas) o papilas rojas protuyentes (lengua tipo
frutilla). Se asocia a un eritema generalizado con aspecto de papel de lija que compromete
cara y cuerpo, que confluye en los pliegues y que es seguido de una fina descamacién.
Herpangina:

Se caracteriza por lesiones papulovesiculares en el paladar blando, Gvula, amigdalas y
pilares anteriores. Le siguen a éstas ulceraciones dolorosas que desaparecen en algunos
dias.

Angina de Vincent:

Cuando es caracteristica, es una amigdalitis unilateral, ulcerada y con adenopatia unilateral.
Los sintomas son leves y pueden durar desde dias a pocas semanas. Son mas comunes en
adultos y durante periodos de fatiga o estrés. Es causada por la asociacidn de dos bacterias
anaerobias: Fusobacterium necrophorum y Borrelia vincenti, que se pueden ver por examen
microscopico directo. Actualmente se observan con mayor frecuencia en pacientes con HIV
0 con tumores bucofaringeos.



Mononucleosis infecciosa:

Se caracteriza a veces por una faringitis congestiva o exudativa, con falsas membranas
extendidas y con compromiso del estado general prolongado. Puede presentar en su inicio
petequias y se acompafa de adenomegalias retroesternomastoideas, en ocasiones
generalizadas, con esplenomegalia y erupcion.

Difteria:

Es extremadamente rara en pacientes pediatricos en Argentina gracias a los programas de
vacunacion. Presenta membranas grisaceas y gruesas sobre la faringe, dificiles de remover
y sangrantes al intentar hacerlo. Se acompafia de obstruccion de la via aérea superior y
cuadro toxico.

En la edad pediatrica debemos tener en cuenta que los agentes virales encontrados mas
comunmente son virus sincicial respiratorio, parainfluenza, influenza A y B, adenovirus y
virus Coxakie. De las faringitis bacterianas, la estreptoctcica grupo A (también Cy G) es la
mas frecuente en la época y edades sefialadas.

Existe controversia sobre el rol del S. aureus, Mycoplasma, Chlamydias y otros agentes en
la etiologia de faringoamigdalitis. Otros agentes hallados son: Haemophilus, Moraxella,
Streptococcus pneumoniae, Prevotella melaninogenicus y anaerobios en general.

Diagnostico etioldgico

El objetivo primario en el diagndstico microbiolégico de la faringoamigdalitis aguda es
diferenciar los pacientes de etiologia viral de aquéllos causados por el Streptococcus beta
hemolitico del grupo A (EBHGA) e identificar otros agentes frente a un pedido especial.
La basqueda del EBHGA se realiza mediante la siembra del exudado de fauces en agar
sangre de carnero y a través de métodos rapidos.

Toma de muestra

Para tomar una correcta muestra para diagnostico es necesario hisopar enérgicamente
ambas amigdalas y pilares, ya que la causa mas frecuente de fracaso en la recuperacion de
EBHGA es el hisopado deficiente (muestra escasa).

Transporte y conservacion

Para el transporte del hisopado no es necesario usar medio de transporte Stuart, Cary-Blair
u otros medios comerciales. Después de la extraccion, la muestra debe conservarse a
temperatura ambiente hasta su envio al laboratorio.

Si se espera que transcurran menos de 24 horas entre la recoleccion del hisopado y su
procesamiento en el laboratorio, no son necesarias precauciones especiales. Puede enviarse
el hisopado en tubo seco y estéril. Debe tenerse en cuenta que los EBHGA sobreviven bien
en medio seco.

Metodos rapidos

Se basan en la deteccion de antigenos polisacaridos de grupo mediante una reaccion
inmunoldgica (Co-aglutinacion, latex o Elisa).

La ventaja fundamental de estas pruebas es la rapidez con que se obtiene el resultado,
generalmente 20 minutos después de la extraccion, posibilitando la instauracion precoz del
tratamiento antibiotico.

Son métodos con alta especificidad (95-99%) para EBHGA (S. pyogenes) y alto valor
predictivo positivo. La desventaja es que son métodos caros y si el resultado es negativo es



necesario confirmarla con el cultivo. Por otra parte éstas deben ser realizadas por personal
entrenado para evitar errores en el diagndstico.

Cultivo

Se recomienda sembrar en agar sangre de carnero al 5% incubado durante 24-48 horas entre
35-37C en atmosfera enriquecida con CO2.

La prueba de sensibilidad a la bacitracina sirve para identificar presuntivamente a los
EBHGA. Los estreptococos grupo B, C, G y anginosus pueden ser sensibles a la
bacitracina. Si se usa solo esta prueba se puede obtener un 5% de falsos positivos.

Con el agregado de las pruebas de hidrolisis del acido L-pirrolidonil-betanaftilamida (PYR-
ENT), el Voges-Proskauer modificado y serologia por coaglutinacion se pueden identificar
practicamente la mayoria de los estreptococos betahemoliticos.

Dada la implicancia terapéutica y epidemioldgica es conveniente que los laboratorios de
microbiologia clinica puedan realizar una correcta identificacion de los estreptococos.

Se puede tener informacion de la presencia de EBH a 24 hs de enviada la muestra y un
resultado presuntivo a las 48 hs como méaximo. Estos tiempos son importantes para la
conducta terapéutica sobre el paciente.

Interpretacion

El aislamiento de EBH presupone enfermedad o portacién. El aislamiento de Streptococcus
pneumoniae,Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus entre otros debe considerarse
como estado de portacion asintomatica. Su presencia en fauces no requiere tratamiento
antibidtico.

Con excepcion de la angina de Vincent y la difteria, la tincion de Gram del hisopado de
fauces no tiene utilidad diagnostica porque en faringe se encuentra gran variedad
morfoldgica de microorganismos.

Los estreptococos grupos C y G pueden causar faringoamigdalitis y piodermitis, asi como
también enfermedad invasiva.

Todos los EBHGA son sensibles a la penicilina, por lo tanto no deben efectuarse pruebas de
sensibilidad.

Informe del resultado

Es conveniente ser lo mas preciso posible, sin ahondar en datos que pueden inducir a
conductas erroneas de parte de quien recibe el informe.

Si hay estreptococos beta hemoliticos informar:

e Presenciade S.Pyogenes o EBHGA, S. 8-hemolitico no grupo A o la especie si
se hubiera identificado.
e Ausencia de EBH: Flora habitual.

No colocar de rutina nimero de cruces en el cultivo.

No colocar el nombre de otros agentes etiol6gicos que no hayan sido pedidos
expresamente.

No realizar antibiograma.

Situaciones especiales
Cuando se sospecha mononucleosis infecciosa se debe realizar hemograma,
eritrosedimentacion y monotest.



Las modificaciones en el hemograma y la deteccion de anticuerpos por las distintas
metodologias (Paul Bunnel BD, VCA D IgM) deben realizarse después de los primeros 10
dias de enfermedad.

Tratamiento

Cuarenta afios después la penicilina sigue siendo el farmaco de eleccidn pues la evaluacion
en el tiempo no ha demostrado resistencia bacteriana. Por otra parte, su estrecho espectro
no afecta en demasia la flora habitual, no favorece la sobreinfeccién y resulta de bajo costo.
Ademas previene la FR, incluso cuando es administrada tardiamente, hasta 9 dias después
de comenzado el cuadro agudo.

Si se utiliza penicilina V (fenoxi-metil penicilina) la dosis es de 50.000 U/kg en pacientes
hasta 30 kg de peso dos o tres veces al dia durante 10 dias. En > de 30 kg pueden
administrarse Pen V 500.000 U ¢/8 hs 0 750.000 U c¢/12 hs. La eficacia clinica de las
distintas preparaciones es semejante aunque puede haber diferencias en la absorcion. La
indicacion correcta de penicilina V supone sefialar la necesidad de su administracion lejos
de las comidas y de farmacos que aumenten la acidez géstrica, ya que en estos casos la
absorcion oral de la misma se ve sustancialmente disminuida.

La penicilina benzatinica debe administrarse a razén de 600.000 U por via intramuscular si
el paciente pesa menos de 27 kg y en dosis de 1.200.000 U en los de més de 27 kg. Su
ventaja radica en la persistencia de niveles séricos utiles por mas de 10 dias, pero su
aplicacion es dolorosa (atn con solvente indoloro). Los resultados terapéuticos y el
porcentaje de recaidas son comparables a los obtenidos con penicilina V. Por ello, su uso
queda restringido a aquellos casos en que no se pueden efectuar controles clinicos y se duda
de la observacion del tratamiento o frente a situaciones sociales complejas. Se prefiere no
utilizar penicilina benzatinica en < 2 afos.

Las recaidas son mas frecuentes con los tratamientos orales; esto tiene que ver con la falta
de administracion regular de penicilina.

Para los pacientes alérgicos a la penicilina esta indicado el tratamiento con eritromicina. La
dosis es de 40 mg/kg/dia 2 6 3 veces por dia durante diez dias. Se ha informado de la
aparicion de cepas de EBHGA resistentes a la eritromicina. En Estados Unidos se presenta
en alrededor del 2,8% de los casos pero en Japon esta cifra ha llegado al 60%.

La sensibilidad a la eritromicina y otros macrolidos a lo largo de la historia y en diferentes
paises ofrece variaciones importantes.

Actualmente en la Argentina (1994) la sensibilidad a eritromicina y otros macrélidos esta
en estudio. Existen datos preliminares de resistencia a eritromicina <1% (estudio
multicéntrico en curso).

La amoxicilina, ampicilina y combinaciones con inhibidores de §-lactamasas no han
demostrado mejores resultados, son mas costosos y su espectro ampliado favorece la
aparicion de resistencia bacteriana para otros agentes.

- Se han ensayado otras drogas como las cefalosporinas de 1a generacion como cefadroxilo
y cefalexina con buenos resultados. Dentro de las cefalosporinas de 2a generacion el
cefuroxime y cefaclor son alternativas mencionadas frecuentemente. Todas ellas deben
administrarse durante 10 dias también. Si bien hay varias publicaciones que sefialan sus
ventajas, los trabajos no son concluyentes al respecto.

- Las cefalosporinas de 3a generacion de uso oral no ofrecen ninguna ventaja adicional.

- Los nuevos azalidos como la azitromicina tienen la ventaja de su facil prescripcion, con
una duracion corta del tratamiento (3-5 dias). Su mayor espectro los puede hacer muy Utiles



para otras patologias, pero se corre el riesgo de aparicion de resistencia para el EBHGA
como paso en otros paises con la utilizacion no electiva de los macrolidos.

- La clindamicina es una excelente droga para las complicaciones supurativas o
enfermedad invasiva por EBHGA aplicada por via endovenosa. Actualmente se dispone
para su administracion via oral, siendo una droga Util para la erradicacion de la portacion.
El correcto tratamiento antibidtico evidencia una respuesta clinica que consiste en la
desaparicion del dolor de garganta dentro de las 24 horas de iniciado el tratamiento, con
mejoria del estado general en alrededor de 48 hs, pudiendo el paciente concurrir
nuevamente al colegio o reintegrarse a sus actividades.

Dicha situacion pone en discusion la importancia del tratamiento de una amigdalitis luego
de obtenido el cultivo de fauces o su espera hasta tener el resultado del mismo. Hay
posturas contradictorias al respecto. Los métodos rapidos de diagndstico representan la
mejor alternativa para la toma de decision pero no son facilmente accesibles a la poblacion
en general.

Luego del tratamiento adecuado de un episodio de faringitis por EBHGA, no se debe
recultivar al paciente.

Situaciones especiales:

Formas recurrentes:

Se considera como tales a los pacientes que presentan tres 0 mas episodios sintomaticos
documentados bacteriol6gicamente en los Gltimos seis meses. En esta situacion es
aconsejable cultivar a los convivientes simultaneamente y tratar a todos los portadores con
penicilina + rifampicina, penicilina benzatinica + rifampicina o cefalosporinas de 2a
generacion y recultivar a las tres o cuatro semanas.

Muchas veces es dificil distinguir un cuadro de faringoamigdalitis estreptocécica de aquél
de etiologia viral en un portador de EBHGA. En estos casos se justifica su tratamiento.
Cuando hay dificultad para erradicar el EBHGA pueden utilizarse otros esquemas de
tratamiento. Se repite el tratamiento con penicilina oral agregando rifampicina a 20
mg/kg/dia cada 24 hs los cuatro Gltimos dias (no superar los 600 mg/dia) o bien se puede
emplear clindamicina o cefalosporinas de 2a generacién. Estos tratamientos son
especialmente importantes cuando es imperativo erradicar la portacién (convivientes de
pacientes con FR, infecciones ping-pong y faringoamigdalitis en comunidades cerradas o
pacientes con antecedentes de FR). No es necesario recultivar al individuo tratado si esta
asintomatico. Si tiene clinica, requerird nuevamente cultivo y tratamiento especifico.

Prevencion primaria de fiebre reumatica: es el manejo adecuado de los casos de
faringoamigdalitis.

Prevencion secundaria de FR: Se requiere profilaxis antibiotica continua a lo largo de la
infancia y la adolescencia durante un minimo de 5 afios o hasta que el paciente cumpla 18
afnos, incluso en ausencia de enfermedad cardiaca residual. El riesgo de recaida para los
mayores de 40 afios es muy escaso, pero la profilaxis se recomienda durante toda la vida
especialmente si el paciente tiene enfermedad valvular reumatica.

Profilaxis en la fiebre reumatica
La penicilina benzatinica inyectable de accién prolongada es el farmaco profilactico mas
eficaz para todos los pacientes.




Opcidn 1:

Se recomienda su administracion en forma intramuscular cada 4 semanas en dosis de
1.200.000 U. Otra alternativa es el uso de penicilina V oral 250.000 U 2 veces por dia. En
aquellos casos con riesgo elevado: a. Pacientes con cardiopatia reumatica que han sufrido
multiples ataques; b. Pacientes en que pudiera ser poco probable que tomaran diariamente
la medicacion oral, es preferible el uso de penicilina de deposito.

Opcion 2:

Cuando las condiciones ambientales son particularmente adversas por existir una
exposicion mayor a las infecciones por EBHGA o cuando el paciente tenga un riesgo
epidemioldgico mas elevado (docentes, médicos pediatras, padres con hijos en edad
escolar) un régimen de aplicacion cada 3 semanas con igual dosis es aconsejable (méas
eficaz).

Ante el desarrollo de la afeccidn valvular reumatica, se debe recordar que el uso de la
penicilina en forma sostenida no invalida la indicacion puntual de profilaxis antibiotica para
prevenir la endocarditis infecciosa ante maniobras bacteriémicas.

La exéresis quirurgica de la valvula con enfermedad reumatica no invalida la continuidad
de la profilaxis.

Indicaciones de amigdalectomia

Si bien en el presente las indicaciones quirdrgicas para la amigdalectomia han disminuido
notablemente respecto de décadas pasadas, algunas situaciones se benefician con la misma.
Indicaciones absolutas:

o Obstruccion crénica de la via aérea superior. Es clara la indicacién quirdrgica
cuando la obstruccién persiste fuera de un cuadro infeccioso o alérgico.
Especialmente en las situaciones en que se constata menor saturacion de oxigeno o
hipercapnia.

e Cor pulmonare

« Absceso periamigdalino: Es lo suficientemente grave como para considerar cirugia
posterior al tratamiento antibidtico si el paciente tiene antecedentes de
faringoamigdalitis recurrentes. Si no hay antecedentes se espera un 2% episodio. La
amigdalectomia tiene la funcion de prevenir nuevos atagues.

Indicaciones relativas:

o Amigdalitis cronicas: Se denomina asi a aquella que retiene detritus y material
putrefacto en la amigdala. La manifestacion clinica es dolor permanente con feo
gusto en la boca y halitosis. Causa preocupacion particularmente en los
adolescentes.

e Amigdalitis recurrente: Se define como indicacion quirdrgica el haber tenido:

o 7 episodios por EBHGA documentados en un afio o
o 5 episodios documentados en dos afios consecutivos o
o 3 episodios documentados en tres afios consecutivos.

La indicacion quirargica en cada paciente, de todos modos, debe considerarse en forma
individual.
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Taller 2 - Otitis Media

Introduccion

La otitis media es una de los mas frecuentes motivos de consulta en los nifios menores
de 6 afios. EI mayor numero se concentra en el grupo menor de 2 afios.

Si bien el diagnostico clinico no ofrece grandes dificultades, a veces existen fallas por
diversos motivos:

- inadecuada visualizacion del timpano por descamacion en el conducto auditivo
externo y/o obstruccion del cerumen,

- inadecuada fuente luminosa del otoscopio,

- escasa experiencia del observador,

- llanto del nifio durante el examen,

- escasa utilizacion de recursos mas seguros como la neumatoscopia.

La etiologia es habitualmente bacteriana, justificando la antibiotecoterapia empirica
con drogas que cubran los gérmenes mas frecuentes sin la necesidad de realizar
puncién diagndstica diaria. Los cambios detectados en los ultimos afios de los perfiles
de resistencia in vitro, especialmente para H. influenzae y S. pneumoniae, implica la
necesidad de bservar la respuesta mas clinica de los pacientes con los esquemas
actualmente recomendados.

Creemos que las circunstancias descriptas justifican el desarrollo de este tema en una
reunion de consenso.

Definicion
Otitis media aguda (OMA): es inflamacion e infeccion de la mucosa del oido medio de
comienzo agudo y con una duracién menor de 3 semanas.

Clasificacion

Otitis media aguda: (requiere confirmacién con otoscopia neumatica)

* Exudativa (o con derrame): sin perforacion timpanica o con perforacidn timpanica
(presencia de otorrea)

* No exudativa: sin derrame en el oido medio. Esto ocurre habitualmente en el proceso
inicial

Otitis media aguda recurrente: se define de acuerdo a los siguientes datos: 3 0 méas
episodios en tres meses 0 4 0 Mas en seis meses, con otoscopia normal entre los
mismos.

Otitis media con efusion (también llamada serosa o secretoria): es la presencia de
liquido en oido medio, sin signos de infeccion aguda, con membrana timpanica integra.
Otitis con efusidn croénica: presencia de liquido en oido medio por méas de 3 meses.
Otitis media croénica: es la presencia de inflamacion de la mucosa del oido medio por
un periodo de mas de tres meses, acompafiada de perforacion de la membrana
timpanica.

Patogénesis
El oido medio es parte de un sistema que incluye en su zona anterior fosas nasales,

nasofaringe y trompas de Eustaquio y en la zona posterior la células mastoideas



neumatizadas. Estas estructuras estan recubiertas por epitelio respiratorio formado por
células ciliadas, celulas secretorias de mucus y células capaces de secretar
inmunoglobulinas locales.

Las vias clasicas de infeccion son la tubarica y la capalicular (a través del conducto
auditivo externo, cuando existe perforacion previa de la membrana timpanica).

La disfuncién de la trompa de Eustaquio seria el factor mas importante en la
patogénesis de la enfermedad de oido medio. Esta trompa cumple tres funciones
fisioldgicas con respecto al oido medio: proteccién del oido medio del pasaje de
secreciones nasofaringeas, drenaje de las secreciones producidas en el oido medio
hacia nasofaringe y regulacion de presion del oido medio. Cuando una de estas
funciones estd comprometida, el resultado puede ser el desarrollo de contenido de
liquido con infecion o sin ella, secundario a reflujo, aspiracion o insuflacion de
bacterias desde nasofaringe hacia oido medio. Una causa frecuente de disfuncién es la
obstruccion de la trompa; ésta puede ser funcional o mecéanica. La obstruccion
funcional es frecuente en nifios menores de 3 afios, debido a alteraciones funcionales
del cartilago y la musculatura. La obstruccién mecanica puede ser extrinseca
(secundaria a tumor 0 masa adenoidea) o intrinseca (inflamacion o alergia).

Algunos virus (VSR, adenovirus, rinovirus e influenza) favorecen el desarrollo y la
persistencia de los sintomas de la otitis media.

Los factores de riesgo para desarrollar recurrencia de OMA son:

1) Primer episodio de OMA antes del afio de vida.

2) Concurrencia a guarderias y/o hacinamiento.

3) Convivientes fumadores

4) Factores hereditarios.

5) Ausencia de lactancia materna en los primeros tres meses.

6) Alimentacion en decubito dorsal.

7) Natacién (debe valorarse riesgo versus beneficio en nifios pequefios)
8) Sexo masculino

9) Alteracion de la inmunidad.

Antes de los 3 afios de edad el 70-80% de los nifios presentan un episodio de otitis
media aguda y un tercio de ellos presentan 3 0 mas.

Etiologia

Los gérmenes mas frecuentemente hallados, por puncion de oido medio, en nuestro
pais son S pneumoniae y H. influenzae. S. aureus se observo en un porcentaje mayor
con respecto a las estadisticas de EE.UU., mientras que el porcentaje de M. catarrhalis
es muy bajo. Tabla 1.

La resistencia antibacteriana observada en el Hospital Gutiérrez en 66 cepas de H.
influenzae fue del 9% para ampicilina y del 16% para TMS, 61 de las cuales fueron no
tipo b. En el Hospital Garrahan el 17,4% de los H. influenzae fueron B lactamasa (+).

Tabla 1 Gérmenes hallados por puncidn aspiracion de oido medio en OMA
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Tabla 2 Sintomas ma frecuentes en OMA
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S 47%
Irritabilidad
Dificultad para s
. 50%
alimentarse 64%
Alteracion del suefio
Diagndstico

El diagnostico de otitis media se realiza en base a sintomas clinicos y signos aportados
por la otoscopia de luz y neumatoscopia.

En un estudio realizado por Arola en 363 chicos, se observo que el 35% presentd
sintomas difusos que no hacian sospechar OMA (como se observa en la Tabla 2

La irritabilidad, la dificultad en alimentarse o la alteracion del suefio se presenté mas
frecuentemente en los nifios con OMA que en aquéllos con infeccion respiratoria
aguda no complicada.

Los sintomas y signos que pueden asociarse ocasionalmente son: rinitis, tos, vomitos y
diarrea.

Las condiciones en las que se realiza el examen otoscopico son importantes ya que el
Ilanto del nifio puede determinar la congestion timpanica y por lo tanto un diagnostico
erréneo.

La otoscopia neumatica, cuando se observa falta o reduccion de motilidad timpanica,
seria de gran utilidad para mejorar el diagnostico. Es el mejor método para el
diagnostico definitivo.

La puncidn con aspiracién no es imprescindible en el huésped normal debido a que la



etiologia puede predecirse en la mayoria de los casos.

Indicaciones absolutas de timpanocentesis:

- Inmunocomprometido

- Recién nacido séptico

- Otitis media aguda complicada (por ej: paralisis facial, mastoiditis, etc.)

Indicacion relativa
- Otalgia persistente que no cede con la medicacion
Se debe enviar siempre la muestra para cultivo.

Tratamiento

Antibidtico

La amoxicilinay TMP-SMX han sido tradicionalmente las drogas de eleccion para el
tratamiento inicial de las OMA. Actualmente se prefiere la amoxicilina. Sin embargo
se ha observado un aumento de resistencia de los gérmenes hallados méas
frecuentemente, por lo cual a veces es necesario utilizar nuevos antibidticos como
tratamiento alterantivo.

Las indicaciones absolutas de terapéutica alternativa serian:

- Fallo de tratamiento en las primeras 48 hs.

Persistencia de la infeccion a los 10-14 dias.

Fracaso de tratamientos previos.

Cultivo positivo con germen resistente.

Alta resistencia en la comunidad.

Antibidticos alternativos:

*Cefalosporinas de 2da generacion (Cefaclor-Cefprozil)

*Beta-lactdmicos con IBL (Ej: Amoxicilina/acido clavulanico, ampicilina/sulbactam).
*Rifampicina/trimetoprima.

*Nuevos macroélidos (Claritromicina, Azitromicina).

La eleccion también depende del costo, la forma de administracion, el sabor y la
aceptacion de cada antibiotico y efectos colaterales o secundarios, entre ellos
especialmente la produccion de vomitos y diarreas.

No hay datos suficientes para evaluar la relacion costo/beneficio del uso de las
cefalosporinas de 3» generacion.

La duracion del tratamiento es habitualmente de 7-10 dias, siendo en el caso de
amoxicilina generalmente 10 dias. Si bien se han evaluado tratamientos mas cortos, se
necesita mayor informacion.

Otros

Descongestivos y/o antihistaminicos: no estan indicados.

Corticoides: algunas publicaciones avalan el uso de prednisona 1-2 mg/kg/d durante
48-72 hs. en caso de dolor muy intenso, lo que podria evitar algunas paracentesis,
recordando que la gran mayoria de los nifios con OMA no requeriran su utilizacion.

Seguimiento
Los sintomas habitualmente mejoran a las 48-72 hs de iniciado el tratamiento



adecuado; por lo tanto, se sugiere hacer un control en forma personal o telefonica. A
los 10-14 dias se evalua clinicamente y con otoscopia. Si esta curado, se da el alta. Si
presenta mejoria clinica pero no por otoscopia (preferentemente neumatica) y muestra
persistencia de liquido, considerar la posibilidad de fallo terapéutico y controlar
mensualmente durante 3 meses

Profilaxis

Indicacion: Otitis media aguda recurrente

Antibioticos: Amoxicilina, 20 mg/kg/d, Trimetoprima/sulfisoxasol 4 mg/kg/dy 20
mg/kg/dia res pectivamente 1 toma diaria

Duracion: 2 a 6 meses

Se demostré que la quimioprofilaxis es la primera alternativa para prevenir las
recurrencias conjuntamente con el asesoramiento para modificar los factores de riesgo.

Complicaciones

OMA - Recurrencia o persistencia

Complicaciones intratemporales: Mastoiditis, Laberintitis, Petrositis, Paralisis facial
Complicaciones intracraniales: Absceso extradural, Absceso subdural, Absceso
cerebral, Meningitis, tromboflebitis del senos sigmoideo.

En la era posantibiotica las complicaciones disminuyeron a menos del 3%.

Las intracraneales se asocian en un tercio de los casos a otitis media supurada cronica.
La tomografia axial computada (TAC) y la resonancia nuclear magnética (RM) son de
utilidad para el diagndstico.

Otitis media con efusidn (también Ilamada serosa o secretoria)

Definicion
Es la presencia de liquido en el oido medio, sin signos de infeccion aguda, con
membrana timpanica integra.

Recomendacién

Para su diagnostico es imprescindible efectuar otoscopia neumatica en todos los nifios
para llegar a un diagnostico correcto. La ventaja de este examen es que se puede
predecir incluso el tipo de curva timpanomeétrica.

Cuéando sospechar otitis media con efusion (OME)

Sintomas de sospecha:

*Qtodinia: con dolores intermitentes de escasa magnitud.

*Hipoacusia: con fluctuaciones que a veces no se detectan con el interrogatorio
habitual (sobre todo si el problema es unilateral). Muchas veces requiere un
interrogatorio dirigido.

*Cambios de caracter/conducta: con o sin acufenos.



*Qtitis media aguda recidivante
*Qtros sintomas: presencia de acufenos, alteraciones en el desarrollo del habla y del
lenguaje.

Pacientes candidatos a adenoidectomia en la OME:

1) Antecedentes de varios episodios de otitis media aguda recurrente luego de catarros
de vias aéreas superiores.

2) Cambios estructurales en el oido medio: cambios de la posicion de la membrana
timpéanica como atelectasias o colapso de la misma, severamente retraida.

Pacientes candidatos a miringotomia:
1) Liquido seroso

Pacientes candidatos a miringotomia y colocacién de didbolo

1) Liquido "gomoso"(glue ear)

2) Atelectasia parcial.

Se debe individualizar ante cada situacion clinica la conducta a seguir. Ademas, la
miringotomia y colocacion de didbolos puede ser unilateral o bilateral segun cada
paciente.
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Taller 3 — Sinusitis

Introduccion

Consideraciones generales

La sinusitis se relaciona filogenéticamente con la bipedestacion del hombre.

El desarrollo sinusal comienza desde la etapa embrionaria, en el caso de los senos
etmoidales y maxilares. Ambos estan presentes en el nacimiento pero el etmoides es capaz
de enfermar tempranamente y la etmoiditis del lactante se expresa como celulitis orbitaria.
Los senos maxilares aumentan progresivamente de volumen y entre los seis a ocho afios
pueden enfermar. El volumen final de estos senos es de 10 a 12 mm y su forma,
cuadrilatera.

Con origen en una celdilla etmoidal, el seno frontal se localiza por sobre el borde orbitario
y enferma en general alrededor de la pubertad.

Definicion

Es el compromiso inflamatorio de uno 0 mas senos paranasales. Se estima que entre el
0,5% al 5% de los catarros de via aérea superior presentaran como complicacién una
sinusitis.

El normal funcionamiento de los senos paranasales esta relacionado con los siguientes
factores. La alteracion en algunos de ellos favoreceréa la aparicion del compromiso sinusal.

Fisiopatogenia

1) Permeabilidad del ostium

2) Epitelio ciliar.

3) Calidad de secreciones.

La clave de la patologia sinusal esta constituida por la obstruccion del complejo
osteomeatal.

El organismo cuenta con caracteristicas anatomicas y fisioldgicas de defensa tales como:
depuracion ciliar, epitelio anterior escamoso y posterior ciliado de la nariz, glicoproteinas,
tuccinato lactoiperidosa, lactoferrina, interferon, IgA secretoria.

Factores predisponentes
Es importante tener presente que hay factores predisponentes y su conocimiento nos
ayudara a un mejor manejo del paciente y de sus necesidades.

Ejemplo:

Inmunodeficiencias.

Alergia.

Anormalidades mucociliares.
Defectos anatomicos.

Cuerpo extrafio. Sonda nasogastrica.
Adenoiditis cronica o hipertrofia adenoidea.
Natacion. Barotrauma.

Enfermedad fibroquistica de pancreas.
Sindrome de Down.

Sindrome de Kartagener.

Infeccion virica previa.



Tipos: las sinusitis se pueden dividir por:

A) Tiempo de evolucion

Aguda: evolucion hasta 2 a 3 semanas.

Cronica: evolucion mayor de 8 semanas.

Recidivante: reaparicion de la sintomatologia luego de la cuarta semana.

B) por su localizacion:

Etmoiditis.

Sinusitis maxilar.

Sinusitis frontal.

Frontomaxilar.

Pansinusitis.

La localizacion maxilar es la involucrada mas frecuentemente (95%) y puede ser exclusiva.
Los senos frontales se comprometen en el 35%; la asociacién més frecuente es con el seno
esfenoidal; la frontal se asocia mas con el seno etmoidal.

C) de acuerdo al huésped:

Inmunocompetente.

Inmunocomprometido.

D) segun agente etioldgico:

Bacteriana Gram (+) y Gram (-).

Fungica: en inmunocomprometidos.

Agentes etiologicos

En las sinusitis agudas los gérmenes involucrados més frecuentemente segun la bibliografia
son:

Streptococcus pneumoniae 25-30%

Haemophilus influenzae 15-20%

Moraxella catharralis 15-20%

Estreptococo beta hemolitico

grupo A. 2-5%

Etiologia vira: rinovirus,

parainfluenza, influenza, adenovirus 15%

El porcentaje de Moraxella catharralis en nuestro pais es menos frecuente 0,4-6% y existe,
en cambio, un incremento del Staphylococcus aureus alrededor del 4%.

En las sinusitis cronicas se aislan con mayor frecuencia agentes como Staphylococcus
aureus 9%, anaerobios y Gram (-), siendo frecuente también la presencia de flora
polimicrobiana.

No se correlaciona el cultivo obtenido de las fosas nasales con los obtenidos de los senos
propiamente dichos.



Bacterias relacionadas al tipo de sinusitis

S pneumoniae
H. influenzae + + -
M. catarralis

S. aureus - -
Anaerobios - -

+ + +

Relacionados al tipo de huésped
En los pacientes con alteraciones en su sistema inmune los gérmenes involucrados son
diferentes. En este tipo de huéspedes se debe pensar también en:

Aspergillus, en su forma invasiva o no invasiva.

Mucormicosis, Candida, bacilos Gram (-), E. coli, Klebsiella, P. aeruginosa, etc.

Dado lo cual es importante la busqueda del agente etioldgico solicitando a bacteriologia la
siembra para gérmenes habituales y no habituales.

Diagnostico

Clinico

El cuadro clinico esta dado por: tos, preferentemente con los cambios de decubito,
secrecién mucopurulenta de mas de 10 dias de evolucion, halitosis, fiebre, estornudos,
dolor en cara, cefaleas, celulitis, edema de parpados. La visualizacion de secreciones
mucopurulentas desde el cavum es un signo cardinal.

En el lactante, la celulitis periorbitaria es la expresion de etmoiditis. En ambos grupos
etarios debe sospecharse sinusitis cuando una infeccién de vias aéreas superiores se
prolonga mas alla del décimo dia o reaparece secrecién mucopurulenta con fiebre o sin ella.
En la cronica se agregan trastornos del suefio, cambios de caracter, tos cronica, cambios en
el rendimiento, en la actitud alimentaria, etc.

Es un hecho frecuente la asociacion de sinusitis con otitis media aguda, especialmente en
lactantes.

Otras patologias como sindromes sinusobronquiales son mas comunes en las sinusitis
cronicas. En nifios menores de 1 afio es dificil realizar el diagnostico de sinusitis, no asi en
los mayores.

Complementarios

Transiluminacion

Método que es Util en nifios mayores de 10 afios. Se necesita una buena fuente de luz,
colaboracion del paciente y lo Unico que informa es la opacidad.

Bacteriologia

No se realizan en forma rutinaria, salvo situaciones especiales. Cultivo por aspiracion,
directo, citologico y cultivo con recuento de colonias + 105 ufc. para poder determinar



colonizacion o infeccion. Siembra para micoldgico. Eventual bisqueda de antigenos
virales.

Radiodiagndstico

Los estudios radiologicos son los mas especificos y accesibles. No se justifica su
realizacion ante el primer episodio de sinusitis. Excepcion: en el caso que se requiera
documentar el episodio.

Se debe recordar que en el caso de celulitis periorbitaria en el lactante debe pedirse la
posicién de Cadwell. EI seno maxilar puede visualizarse al afio de vida, con una dimension
de alrededor de 8 mm. El esfenoidal se visualiza al aflo y medio y los senos frontales a
partir de los 2 afos.

Rx. frontonasoplaca, mentonasoplaca, lateral: se toma como patolégico el engrosamiento
de la mucosa mayor del 50%, compromiso unilateral, la presencia de niveles hidroaéreos,
opacidad de algunos de los senos.

En la sinusitis cronica es muy lenta la mejoria radioldgica, dado lo cual este elemento
diagnostico deja de ser atil. En nifios menores de 1 afio es muy dificil interpretar los
hallazgos radioldgicos, por lo cual no se justifica su realizacion.

Ecografia: es un método no invasivo, aunque no hay en el pais experiencia ain. La relacion
de los hallazgos entre la ecografia y la aspiracion sinusal esta cercana al 90%; es un método
que ayuda a determinar la presencia de masa ocupante.

Tomografia computada, resonancia nuclear:

Sélo en situaciones especiales.

Endoscopia.

En situaciones especiales como diagndstico y también tratamiento.

Anatomia patoldgica

Se solicita en situaciones clinicas especiales.

Otros examenes complementarios como la citologia del moco, de acuerdo a la celularidad
observada (polimorfonucleares o eosinofilos) orientan al diagnéstico, especialmente en los
cuadros de diatesis alérgica.

Tratamiento

Médico

Antibioticos

Los mismos estaran relacionados al tipo de huésped, situacion clinica (aguda o cronica),
germen probable ATB previos.

Es importante tener presente que en episodios primarios la eleccion del antibiotico debera
pasar por los de primera linea, teniendo en cuenta el costo, aceptacion, tolerancia.

1a. eleccion: amoxicilina a 40 mg/kg/dia durante 2 a 3 semanas. En areas donde
predominen cepas productoras de Beta lactamasas, Cefaclor a igual dosis o Cefuroxime de
20 a 40 mg/kg/dia.

2a. eleccion: TMS-SMZ de 6 a 8 mg/kg/dia, sélo a asociado a estolato de eritromicina.
3ra. eleccidn: nuevos macrolidos, ampicilina sulbactam o amoxicilina clavulanato,
asociacion entre Rifampicina + Sulfa.

El tiempo estimado de tratamiento antibidtico es entre 2 y 3 semanas.

Es importante tener presente el aumento en el tiempo de cepas productoras de Beta
lactamasa.

En aquellos huéspedes especiales, en los que se aislan hongos en tratamiento se realiza con
Anfotericina y/o los nuevos imidazdlicos (ketoconazol, fluconazol, itraconazol, etc.).



Descongestivos

Los descongestivos y antihistaminicos no han sido lo suficientemente estudiados como para
determinar su utilidad. Las gotas nasales estan contraindicadas.

Quirdrgico

Lavados, drenajes.

Se plantea ante una mala evolucion del proceso infeccioso, la sospecha de enfermedad
tumoral, micotica, abscesos, osteomielitis, pacientes inmunosuprimidos. En este Gltimo
grupo es importante el aislamiento de gérmenes como asi también el drenaje de un foco
supurado.

Complicaciones

Se observan complicaciones en un 4-5% de los pacientes con sinusitis. Ellas son:

Sepsis.

Abscesos epidurales y subdurales.

Osteomielitis.

Meningitis.

Celulitis periorbitaria.

En estas situaciones el paciente debera ser internado para un mejor control, adecuado
tratamiento médico y eventual tratamiento quirdrgico.

Es importante en los chicos mayores, que colaboran, una ensefianza sobre el manejo de las
secreciones nasales, y mecéanica respiratoria.

El manejo kinesioldgico es Util en lo que se refiere al manejo de las secreciones y, de ser
necesario, se puede realizar una aspiracion externa de las mismas, con maniobras adecuadas
para evitar lesiones en la mucosa.

Vacunas: fundamentalmente las relacionadas a virus (influenza). Otras vacunas, como
contra el Haemophilus influenzae y neumococo estan en etapa de investigacion por lo que
no hay adn una definicion sobre su utilidad.

No esta demostrada la eficacia de la quimioprofilaxis para las sinusitis recurrentes.
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Taller 4 — Piel y Partes Blandas

Introduccion

Las infecciones de piel y partes blandas se encuentran entre las afecciones mas comunes de
los nifios. Los cambios observados en los agentes etioldgicos, asi como en los esquemas
terapéuticos han renovado el interés en estas patologias, lo que justifica su revision.

En este consenso hemos tratado las infecciones mas presentes haciendo hincapié en
epidemiologia, clinica, diagnostico diferencial y tratamiento.

Clasificacion

*Impétigo

ampollar

clasico

*Celulitis

no necrotizante

habitual

erisipela

periorbitaria

orbitaria

necrotizante

clostridial

no clostridial:
monomicrobiana
polimicrobiana sinergistica.
*Forunculosis

*Infecciones por mordeduras

Impetigo ampollar

Caracterizacion

Forma parte del sindrome de piel escaldada estafilocdccica con 2 formas:

A) Localizadas: impétigo ampolllar o bulloso e impétigo neonatal.

B) Generalizadas: escarlatina estafilococcica (toxina eritrogénica) y sindrome de Ritter von
Rittershain.

Epidemiologia

Se presenta en neonatos, a veces con brotes epidémicos en salas de internacion conjunta y
en unidades neonatales. Puede iniciarse hasta un mes después del alta. En nifios mayores es
una enfermedad esporadica que se puede presentar en limitados brotes familiares. (También
asociado a pacientes con patologia renal de base).

Clinica

Se observan bullas superficiales, sobre piel sana, generalmente flaccidas, sin halo
eritematoso, con contenido transparente, turbio o purulento, en grupos de 3 a 6. Al
romperse las bullas queda una superficie rojiza que seca rapidamente, evolucionando a una
costra superficial de color barniz. En general no presenta adenopatias regionales.
Localizaciones mas frecuentes: neonatos, en periné y zona periumbilical; en nifios mayores,
en miembros. Signo de Nikolsky negativo.



Etiologia

Staphylococcus aureus, fago grupo 2, fagos tipo 71, productor de una toxina epidermolitica
que causa la bulla. Disrrumpe las uniones intercelulares (hemidesmosomas) de las células
epidérmicas del estrato granuloso.

Diagnostico diferencial

Quemaduras infectadas, mastocitosis ampollar, penfigoide ampollar, ampollas de sifilis
congeénita, sindrome polimorfo ampollar, incontinencia pigmenti y dermatitis cronica
benigna de la infancia.

Diagndstico

Sobre bases clinicas. Para diagnostico definitivo, cultivo por aspiracion de bulla intacta
(positivos en el 10%). Estaria indicado cultivar: lesiones recurrentes, lesiones
periumbilicales en RN e inmunocomprometidos.

Interconsulta con especialista correspondiente.

Tratamiento

Internacion y aislamiento de contacto.

De eleccion antibiotecoterapia sistémica:

Electivo: Cefalosporinas de 1ra generacion: cefalexina 50 mg/kg/d, via oral, 4 veces por
dia durante 7-10 dias. cefadroxilo 30 mg/kg/d, via oral, 2 veces por dia durante 7-10 dias.
En casos muy extensivos o en pacientes toxémicos: cefalotina 1.V., 100 mg/kg/d 4 veces
por dia pasando a via oral con la mejoria del cuadro.

Alternativa: Eritromicina (en casos de alergia) 40 mg/kg/d 7-10 dias. o Azitromicina 10
mg/kg/d 3-5 dias. Claritromicina 15 mg/kg/d 2 veces por dia durante 7-10 dias.
Roxitromicina 8 mg/kg/d 2 veces por dia durante 7-10 dias.

Complicaciones
Especialmente en formas extensivas, en neonatos. Evitar sobreinfecciones.

Evolucion y pronostico
En general el prondstico es bueno.

Impetigo clasico
Caracterizacion
Lesiones polimorfas caracterizadas por vesiculas, costras y a veces pustulas.

Epidemiologia

El grupo etario mas comprometido es el de preescolares y escolares.

Predomina en primavera y verano, en climas calidos y himedos. Factores predisponentes:
bajo nivel socio-econdémico, falta de higiene y hacinamiento, instituciones cerradas como
cuarteles y otros, lesiones previas pruriginosas (como eczema, escabiosis, pediculosis, etc.).

Clinica

General

Buen estado general, habitualmente afebril, con linfoadenopatias regionales y ausencia de
signos y sintomas sistémicos.



Local

Vesicula-pustula que se rompe facilmente, dejando una superficie exudativa que al secarse
evoluciona a costra melicérica. El exudado puede ser seroso o purulento. Las lesiones
indoloras son a veces pruriginosas con moderada sensibilidad a la palpacion. Predominan
en zonas descubiertas: periorificial, axila, pliegues y miembros. (En lactantes, las lesiones
aparecen en cualquier sitio). Pueden presentar lesiones satélites por autoinoculacion. Suelen
ser superficiales, no se producen ulceraciones ni infiltracion profunda, curan sin cicatriz ni
atrofia de piel.

Etiologia
Predomina Staphylococcus aureus, a veces Streptococcus beta hemolitico.

Diagnosticos diferenciales
Es de facil diagndstico, pero seria importante descartar infecciones como varicela,
escabiosis, pediculosis, tifia y prarigo simple agudo.

Diagnostico
Sobre bases clinicas. En general no es necesario puncion de las lesiones para estudio
bacteriolégico.

Tratamiento

De eleccion local Higiene local: agua blanca de Codex al 1/2 ( no colocar en la cara) o
agua D”Alibour al 1/3.

Extensivo

Local: Electivo: mupirocin crema 3 veces por dia durante 7 dias o acido fusidico: 3 veces
por dia durante 7 dias.

Sistémico: cefalexina 50 mg/kg/dia 4 veces por dia durante 7 dias. cefadroxilo 30
mg/kg/dia 2 veces por dia durante 7 dias.

(Se indicara este tratamiento en pacientes con lesiones multiples, con enfermedad de base
pruriginosa o en aquéllos en los que se presume que no cumpliran tratamiento local).
Alternativa

Eritromicina o nuevos macrolidos (azitromicina).

Complicaciones
Inmediatas: linfadenitis. Muy raramente celulitis o sepsis.
Mediatas: glomerulonefritis aguda (cepas nefritdgenas).

Evolucién y pronostico
Buen pronostico en pacientes inmunocompetentes.

Celulitis



Forma habitual

Caracterizacion

Inflamacion aguda de piel y tejido celular subcuténeo.

Epidemiologia

Se observa mas frecuentemente en nifios de sexo masculino (70%) y en miembros
inferiores (85%). Acompafiado de factores condicionantes: abrasiones superficiales de piel,
laceraciones, trauma previo, mordeduras, foliculitis, impétigo, etc.

Clinica

General

Fiebre alta, escalofrios y mal estado general.

Local

Lesion sin bordes nitidos ni sobreelevados, con rubor, edema, dolor y calor. Puede
acompariarse de linfangitis y nédulos linfaticos regionales y a veces exudacion.
De acuerdo a la localizacion de la celulitis sospechar siempre foco subyacente como por
ejemplo:

en miembros inferiores: osteomielitis.

en articulaciones: artritis séptica.

retroauricular: mastoiditis.

A veces se acompafia de bacteriemia en lactantes.

Etiologia

Segun grupo etario:

En huésped inmunocompetente:

mayores de 5 afos:

Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes (Grupo A)

menores de 5 afos:

Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes (Grupo A)

Haemophilus influenzae (H.i.) tipo b

En las localizadas en cara, con toxemia, H. influenzae tipo b es la etiologia predominante y
la bacteriemia es frecuente.

Raramente pueden aislarse Streptococcus pneumoniae, otros Streptococcus

En huésped inmunocomprometido ademas de los anteriores:

Enterobacterias, Pseudomonas, Staphy lococcus coagulosa negativo, Candida sp.

Diagnostico

1. Por las caracteristicas semioldgicas de la lesion.

2. Confirmacion etiologica por puncion-aspiracion en el centro de la lesion, cuando es
fluctuante.

Si no fluctua, introducir previamente 0,5 c.c. de solucion fisiologica estéril y sembrar en los
medios correspondientes (consultar con bacteriologia).

Si la muestra debe ser enviada a cultivo:

a) transportarla lo antes posible (menos de 8 hs);

b)temperatura ambiente.

Los cultivos son positivos en un porcentaje muy bajo.



Tratamiento
Huésped inmunocompetente:
Antibioticoterapia empirica inicial:

Celulitis sin compromiso sistémico y localizadas: manejo ambulatorio.

Menores de 5 afios:

Electivo:

cefalosporina 1ra generacion cefalexina 50 mg/kg/dia, 4 dosis. En celulitis facial: por via
oral: cefuroxime-acetil 30-40 mg/kg/dia o cefaclor 40 mg o ampicilina/sulbactam 50
mg/kg/dia o amoxicilina/clavulanico 40 mg/kg/dia.

Alternativas posibles:

- nuevos macrolidos:

- azitromicina: 10 mg/kg/dia en 1 dosis (3- 5 dias). (cepas R a eritromicina lo son también
a nuevos macrélidos)

Mayores de 5 afios:

Electivo:

cefalosporinas de 1ra generacion.

Alternativa:

bectalactamico + inhibidor de betalac tamasa o nuevos macrolidos (azitromicina).

Con compromiso sistémico

Se sugiere internacion, hemocultivo y antibioticoterapia intravenosa. Si es localizacion
facial evaluar la necesidad de la puncion lumbar en menores de 1 afio.

Antibioticoterapia debe cubrir siempre ademas de Gram (+) al H.i. tipo b, utilizando la via
intravenosa inicialmente. Para casos de meningitis actuar segin normas.

Complicaciones
Artritis séptica, osteomielitis, extension a tejidos profundos, sepsis con focos secundarios.

Evolucion y pronostico
Bueno, con la antibioticoterapia oportuna.

Erisipela
Caracterizacion

Celulitis superficial de la piel con compromiso de los vasos linfaticos.

Epidemiologia

En pediatria se observa con mas frecuencia en los lactantes y nifios muy pequefios, con
predominio en el sexo masculino. El proceso comienza en una zona de discontinuidad
cutanea, la cual ya no es visible en el momento en que se presenta la infeccion. La puerta de
entrada puede encontrarse en los bordes de la Ulcera, en una zona de edema crénico o de
piel desvitalizada, alrededor de una lesion dermatolitica, sobre una queilitis angular,
picaduras de insectos, heridas posquirdrgicas, postraumaticas, mufién umbilical.

Clinica

Signos y sintomas destacables:

*Localizacion preferentemente en miembros inferiores, en cara en un 6 a 19%, menos
frecuentemente en miembros superiores y tronco



*Periodo de incubacion: X: 2,5 dias

*Inicio brusco, temperatura alta, escalofrios, a veces mal estado general

*En piel: edema indurado (aspecto de cascara de naranja), caliente, brillante, roja, con
borde neto sobreelevado, diferenciado del resto de la lesion, ampollas superficiales en area
central. Dolor a la palpacion.

*En ocasiones petequias y equimosis

Etiologia

El agente comUnmente responsable es el Streptococcus pyogenes (grupo A). Los
Streptococcus del grupo B pueden provocar erisipelas en los neonatos. Raramente se han
aislado otras bacterias: H.i. tipo b, S. aureus, S. pneumoniae.

Diagnostico diferencial
Celulitis, eritema nodoso, dermatitis por contacto, dermatosis fotosensibles, eritema fijo y
pigmentario (medicamentoso), urticaria gigante y dermatomiositis.

Diagnostico

*Se basa en el cuadro clinico

*Laboratorio general:

Leucocitosis (> 15.000 G.B.), aumento de LPN (80%)

Eritrosedimentacion elevada (> 30 mm en la 1» hora)

Puede observarse proteinuria’lhematuria desde el inicio hasta 3 semanas después
*Bacteriologia: la toma de material para cultivo debe realizarse por puncion-aspiracion en
el borde de la lesion (s6lo positivo el 30%). Hemocultivos positivos en el 5% de los casos.
*Titulos de Anti ADNasa B.

Tratamiento

Electivo:

Penicilina G: 100.000 U.l./kg/dia/en 4 dosis 1.V. Con la mejoria del cuadro clinico o en
formas leves, bien localizadas, se puede utilizar Penicilina oral: 80.000 U.l./kg/dia.
Duracion total del tratamiento: 10 dias.

Alternativas:

Eritromicina o nuevos macrolidos.

En erisipela recurrente: profilaxis con penicilina benzatinica mensual, durante 3 a 6 meses
segun la edad del paciente (a partir de los 2 afios).

Complicaciones

*Supurativas

*Linfedema crénico secundario

*Glomerulonefritis posestreptocdccica (cepas nefritbgenas)

Evolucion y prondstico
Favorable con antibioticoterapia adecuada

Celulitis periorbitaria
Caracterizacion
Inflamacion y eritema de los tejidos blandos que rodean al globo ocular, que involucra




parpados. Es preseptal. En su evolucion puede comprometer: 6rbita, aparato lacrimal, senos
paranasales.

Epidemiologia
Puede ser secundaria a trauma, mordedura, herida, infeccion de piel, sobreinfeccion de
lesion herpética ocular o sinusitis.

Clinica

General:

a) sin manifestaciones sistémicas.

b) raramente cuadro febril, mal estado general, con mayor frecuencia en nifios pequefios
Local:

edema y congestion bipalpebral, unilateral.

Etiologia

Secundaria a traumatismo, picadura de insecto e infeccion de piel.
*Staphylococcus aureus.

*Streptococcus pyogenes.

Secundaria a bacteriemia, en menores de 5 afios:

*Haemophylus influenzae tipo b.

*Streptococcus pneumoniae.

Secundario a sinusitis:

*Haemophilus sp.

*Streptococcus pneumoniae.

*Moraxella catharralis.

*Anaerobios.

En pacientes inmunocomprometidos, ademas de los gérmenes habituales, raramente pueden
encontrarse otros microorganismos como zygomicetes.

Diagnostico diferencial con celulitis orbitaria:

Leucocitosis presente presente

Fiebre presente presente

Edema de parpado moderado a leve Severo

Proptosis ausente o leve presente
Quemosis ausente o leve moderado a severo
Dolor al movimiento ocular ausente presente

Motilidad ocular normal disminuido

Vision normal a veces disminuido



Diagnostico

*Clinico

*Laboratorio: recuento y férmula de leucocitos eritrosedimentacion. Hemocultivos.

*Rx de senos paranasales.

*TAC de orbita.

Puncion lumbar: debe plantearse en pacientes < 1 afio, con compromiso sistémico y en > de
1 afio segun clinica.

Contraindicada la puncion de la lesion.

Tratamiento

Electivo:

Con puerta de entrada:

*cefalosporina de 1ra generacion (cefalexina- cefadroxilo)

Sin puerta de entrada:

*cefalosporinas de 2da generacion: cefuroxime acetil, cefaclor.
dosis: 40 mg/kg/d 2 tomas diarias de 10-14 dias (segln patologia asociada).
Asociado a meningitis: ver normas de meningitis.

Alternativo: beta lactamicos con inhibidores de beta lactamasa.
Evolucion y prondéstico

Bueno, con tratamiento adecuado y precoz.

Celulitis orbitaria
Caracterizacion
Inflamacidn aguda del espacio retroorbitario (postseptal)

Epidemiologia

El grupo etario mas comprometido incluye nifios menores de 4 afios con predominio entre 6
meses y 2 afos, con riesgo de bacteriemia, meningitis y frecuente foco sinusal. Mortalidad
significativa en este grupo.

Clinica

General:

fiebre > 38, mal estado general, decaimiento importante.
Local

Movimientos oculares limitados, proptosis, pérdida de vision.
Frecuente la sinusitis, a veces abscesos parasinusales (TAC).
Se han descripto 4 estadios:

a) edema inflamatorio,

b) celulitis orbitaria,

c) absceso subperiostico,

d) absceso orbitario.

Corresponderian a etapas sucesivas de progresion del proceso en relacion con el foco
sinusal subyacente.

Etiologia:
H.influenzae., Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes
(Grupo A), raramente otros (Moraxella, S. viridans).



Diagndstico

1) Por el cuadro clinico descripto

2) Por laboratorio:

Hemograma: Leucocitos: 10.000 a 20.000/mm3

Hemocultivo (+) en 40-50% de los casos

Rx senos paranasales patoldgica

TAC: siempre indicada para buscar colecciones intracraneales, compromiso del seno
cavernoso

P.L.: indicaciones en relacién a la edad (menores de 2 afios, bacteriemia sospechada o
comprobada)

3) Interconsulta con oftalmologia.

Tratamiento

Antibioticoterapia: siempre L.V.

Electivo:

Cefuroxime (en ausencia de meningitis) 75-100 mg/kg/dia durante 10 a 14 dias.
Con meningitis tratamiento antibidtico segun normas.

Tratamiento quirdrgico segiin normas.

Pronostico
Bueno con internacion y terapéutica oportuna.

Celulitis necrotizante Fascitis necrotizante

Caracterizacion

Inflamacidn aguda de las aponeurosis y del tejido celular subcutaneo (TCS), en la cual la
trombosis de la microcirculacion lleva a la necrosis con progresion al musculo subyacente,
asociada con toxicidad sistémica. Es infrecuente en el nifio inmunocompetente.

Existen dificultades para diferenciar semioldégicamente ambas entidades, por no poder
determinar siempre el plano de clivaje.

Clinica

General:

Compromiso del estado general, astenia marcada

Local:

Celulitis necrotizante: Compromiso temprano de la piel con hemorragia-necrosis, piel
dolorosa, rojo oscura

Fascitis necrotizante: Diseccion de la piel, TCS (planos fasciales), piel palida

Signos dominantes:

Eritema, edema, induracion que puede ser extensiva, superando el area de eritema. Bullas,
necrosis en el area central de la lesion.

Predileccion por las extremidades. Lo mas habitual es que ocurra a partir de heridas
punzantes y en pacientes con ciertas alteraciones de la inmunidad. Inicialmente es muy
dolorosa, acompariada por grados variables de toxicidad sistémica.



Etiologia
Infeccion sinérgica entre bacterias Gram + (S. aureus, S. del grupo A), Gram-
(enterobacterias) y bacterias anaerobias: Gram+ o bacteroides spp.

Diagndstico

*Hemograma: presencia de leucocitosis en la mayoria de los casos.

*Cultivo de la lesion por puncion-aspiracion, para aerobios y anaerobios.

*Rx para visualizacion de gas, en las lesiones profundas (diferenciacion con gangrena
gaseosa).

Tratamiento

Electivo:

1) Debridamiento quirargico con remocion de los tejidos necroticos.

2) La terapéutica antibiotica empirica inicial (TEI) incluye esquemas combinados, como
cefalotina, gentamicina y clindamicina, por via I.V.

Alternativa:

Betalactamicos + inhibid. de beta-lactamasas + aminoglucésidos-cefalotina + cloranfenicol
+ aminoglucdsido

Evolucion y prondéstico
Suele ser rapidamente progresiva, con un porcentaje elevado de mortalidad (50%).

Forunculosis

Caracterizacion

Nodulo inflamatorio, doloroso, profundamente situado, que se desarrolla alrededor de un
foliculo piloso.

Predomina en cara, cuello, axila, gluteo y miembros inferiores.

Epidemiologia

Si bien habitualmente es una lesion aislada, puede aparecer sobre lesiones preexistentes y/o
lesiones diseminadas. En casos de recurrencias, adolescentes sanos y/o lesiones
diseminadas, investigar discrasias sanguineas, obesidad, alteracion en la funcién
neutrofilica, tratamiento con corticoides, citostaticos y déficit de inmunoglobulinas.

Clinica

Inicialmente nédulo rojo, duro y doloroso. Aumenta de tamario, fluctia en el curso de
varios dias. Cuando se produce la ruptura, drena pus (a menudo de un nucleo de material
necrotico) remitiendo los signos locales en algunos dias.

Etiologia
Staphylococcus aureus

Diagnostico
Por el aspecto clinico de la lesion y dolor.



Diagnostico diferencial
Foliculitis simple, hidradenitis supurativa, micosis profunda (blastomicosis cutaneas),
antrax, miasis forunculoide.

Tratamiento

Antibidtico:

Cefalosporinas de 1ra generacion: cefalexina 50 mg/kg/dia c/6 hs durante 10 dias.
Evitar maniobras compresivas (por riesgo de trombosis del seno cavernoso).
Eventualmente tratamiento quirdrgico.

Infecciones por mordeduras

Caracterizacion

En toda herida relacionada con la mordedura reciente de un animal, con mayor frecuencia
perro, gato y, en ocasiones, roedores. El riesgo de infecciones de piel y partes blandas esta
relacionado con la flora bacteriana que coloniza la mucosa oral del animal.

Es importante averiguar datos tales como la pertenencia y el tipo de animal, asi como las
circunstancias en que se produjo la mordedura. Es un accidente relativamente frecuente en
pediatria.

Clinica

Determinar la localizacion, la extension de la herida, la presencia de edemas, el
compromiso de los tejidos subyacentes. Las heridas que se han infectado presentan
secrecion purulenta, a veces con repercusion general (fiebre, linfangitis, etc.).

Etiologia

Segun el animal agresor pueden aislarse diferentes microorganismos:

En perros:

Pasteurella multocida (50%), Streptococcus, Staphylococcus, bacteroides, fusobacterias,
Capnocitophaga (DF2) con alta mortalidad en pacientes inmunocomprometidos (50%).
En gatos:

P. multocida (80%).

En ratas:

Streptobacilus moniliformis, Spirillum minor.

En humanos:

Eikenella corrodens, Actinobacillus, Streptococcus grupo A, Staphylococcus aureus.

Tratamiento

*Higiene de la herida con agua y jabdn con eliminacion de los tejidos necréticos y de
eventuales cuerpos extrafios. No deben cerrarse las heridas infectadas y aquéllas de mas de
24 horas de evolucion.

Electivo: ampicilina-sulbactama, amoxicilina-sulbactama, amoxicilina-acido clavulanico,
penicilina via oral.

*La antibioticoterpia es recomendable en presencia de heridas moderadas o severas, en
cercania de hueso o de articulaciones, y si se localizan en mano.

*Debe completarse o indicarse el esquema de vacunacion antitetanica y la profilaxis
antirrabica cuando se desconocen los antecedentes del animal.

*Valorar situacion epidemiologica.
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