DEUS LIBERTAS CULTURA

(L]
o3
—
vl
(=]
o
)
*

-

Temas de
Neumologia
Pediatricay ORL

En este documento podras encontrar
topicos que te permitiran revisar los
temas que corresponden al
Programa de Puericultura vy
Pediatria del quinto afio de la carrera
de Medicina de la Universidad de
Carabobo en sus sedes Aragua y
Carabobo

Profesor Agregado de la Catedra de Puericultura
y Pediatria sede Aragua.

Deposito Legal: CA2025000007
ISBN: 978-980-233-883-2



Introduccién

La presente obra se basa en la version en idioma inglés publicada por StatPearls
Publishing LLC bajo los términos de una licencia internacional Creative
Commons Attribution 4.0 ( http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/ ), que
permite el uso, la duplicacion, la adaptacion, la distribucion y la reproduccion
en cualquier medio o formato. siempre que se dé el crédito apropiado al
autor(es) original(es) y la fuente, se alojaen PubMed, en ella se puede acceder
a muchos articulos originales completos con mas de 19 millones de referencias
bibliogréaficas, la version original esta en formato de e-books y cada tema
aparece por separado, se realizo la traduccion al idioma espariol , se indexd y
se colocd un retorno al final de cada tema a fin de facilitar la navegacion dentro
del documento, adicionalmente al estilo de UpToDate se colocaron vinculos a
definiciones 0 a ampliaciones del tema en otras fuentes incluidos videos,
adicionalmente se uso el recurso de NotebookLM para generar un resumen de
cada tema y se ubico previo a las preguntas de repaso

Este hiperdocumento se realiza para su distribucion gratuita y esta destinado
en primer lugar a los cursantes del quinto afio de la carrera de Medicina en la
Sede Aragua de la Universidad de Carabobo y en segunda instancia a cualquier
médico que quiera refrescar conceptos o aspectos de los temas aqui tratados;
por tratarse de un instrumento de formacion, al inicio y final de cada tema
existe un enlace a preguntas de opcion multiple y se puntualizan algunas
acciones a fin de optimizar la calidad de atencion hacia los pacientes y su
entorno que en definitiva son la razon de ser de nuestra formacion y atencion .
Aspiro que esta herramienta les sea de utilidad.

Guillermo Contreras Caicedo

Profesor Agregado
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Introduccién

El sistema pulmonar existe en el nivel mas béasico para facilitar el intercambio
de gases del aire ambiental al sistema circulatorio. Respiramos oxigeno, que se
difunde en la sangre para la circulacion sistémica y finalmente produce ATP
para usar como energia a nivel celular, y exhalamos dioxido de carbono junto
con otros subproductos metabolicos del cuerpo. Este proceso es facilitado por
los 6rganos del tracto respiratorio, que incluyen la nariz, la garganta, la laringe,
la trdquea, los bronquios y los pulmones. Los pulmones se dividen ademas en
cinco Iébulos separados, dos a la izquierda y tres a la derecha. Cada I6bulo esta
formado por pequerios sacos de aire llamados alvéolos. Hay aproximadamente
300 millones de alvéolos en pulmones sanos. Es en la superficie de los alvéolos
donde se produce la difusion del aire hacia las arteriolas pulmonares. [1] [2][3]

Mecanismo

El mecanismo general de la respiracion para ventilar los alvéolos se divide en
cuatro aspectos: distensibilidad pulmonar, distensibilidad de la pared toréacica,
resistencia de las vias respiratorias y tasa de ventilacion. Estos componentes
funcionan para facilitar el principio de que a medida que el pulmon se expande,
la presion del aire en los alvéolos cae, lo que hace que el aire se mueva hacia
los pulmones. A medida que disminuye el volumen pulmonar, aumenta la
presion, lo que expulsa el aire de los pulmones.

La distensibilidad pulmonar se basa en las propiedades elasticas de los tejidos
de soporte que rodean los alvéolos y la tension superficial de los alvéolos. La
ecuacion matematica es:

Distensibilidad pulmonar = 1/elastancia o cambio en el volumen
pulmonar/cambio en la presion pulmonar
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Las propiedades elasticas se ejemplifican mejor con bandas de goma. Cuando
se estira, ¢con qué facilidad y fuerza vuelve el tejido a su configuracion
original? La elasticidad esta controlada por el contenido de elastina (fibras
elasticas) y colageno (fibras estructurales rigidas) dentro del tejido pulmonar.
La tension superficial de los alvéolos describe la facilidad con la que se permite
que los alveolos se expandan. Una alta tension superficial tiende a hacer que
los alvéolos colapsen y no se expandan con la aireacion. La tension superficial
es reducida por las células de neumocitos tipo Il dentro del pulmén que
producen una secrecion liquida compuesta de aproximadamente 40 % de
dipalmitoilfosfatidilcolina, 40 % de otros fosfolipidos y 20 % de otros lipidos.

La distensibilidad de la pared toracica se basa de manera similar en las
propiedades elasticas. Sin embargo, esto es mas un equilibrio entre el retroceso
elastico de la pared toracica, que intenta aumentar el volumen pulmonar, y las
propiedades elasticas de los pulmones, que intentan disminuir el volumen
pulmonar.

La resistencia de las vias respiratorias se basa en el principio fisico de la ley de
Ohm, donde:

Tasa de flujo = cambio en la presion/resistencia de la via aérea
Resistencia = 8(viscosidad del aire)(longitud del tubo)/(3.14)(radio del tubo)™4

Mirando las matematicas involucradas, es importante hacer algunas
suposiciones basicas. La viscosidad del aire no cambia, y la longitud de las vias
respiratorias no cambia. Esto deja la Unica variable en la ecuacion que se ajusta
fisiologicamente para ser el diametro de las vias respiratorias. La resistencia
de la respiracion, por lo tanto, esta controlada principalmente por el didmetro
de las vias respiratorias. EI cambio de diametro tiene tres etiologias principales:
intraluminal, como secreciones que bloquean las vias respiratorias; intramural,
como edema o el espacio intersticial; o extra luminal, como pérdida de
colageno intersticial y tejidos de traccion elastica.

Finalmente, la tasa de ventilacion aumenta la tasa de intercambio de oxigeno
del aire ambiental hacia el pulmén y elimina el dioxido de carbono del pulmon
para mantener concentraciones favorables de estos gases para facilitar la
difusion. [4] [5] [6]

Difusion
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La difusion es el principio de que las sustancias se moveran pasivamente de un
area de mayor concentracion a un area de menor concentracion. La ventilacion
funciona para crear un entorno en el que el oxigeno esta en alta concentracion
en el pulmén y el dioxido de carbono estd en menor concentracion en el
pulmén, en relacién con los capilares pulmonares. Sin embargo, igualmente
importante para la velocidad de difusion es la solubilidad de un gas en liquido,
la densidad del gas y el area de superficie disponible para que ocurra la difusion
dentro del pulmén. El diéxido de carbono es altamente soluble en condiciones
fisiologicas; por lo tanto, el oxigeno es el factor limitante de preocupacion aqui.
Las densidades de los gases son insignificantes en condiciones fisioldgicas. La
superficie total disponible, sin embargo, es una variable muy importante en la
patologia pulmonar. A medida que el area de superficie alveolar total
disminuye en relacion con la perfusion arteriolar disponible, disminuye el
espacio potencial disponible para difundir oxigeno en la sangre. Una
malformacion en cualquiera de estos parametros puede conducir a la hipoxia.
La notacién principal para monitorear el gradiente de difusion de oxigeno es
el gradiente Aa. El gradiente de oxigeno Aa se calcula como:

Aa gradiente de oxigeno = PAO - PaO

La PaO se mide por gas en sangre arterial, mientras que la PAO se calcula
usando la ecuacién de gas alveolar:

PAO = (FiO2 x [Patm - PH20]) - (PaCO2 + R)

Donde FiO2 es la fraccion de oxigeno inspirado (0,21 al aire ambiente), Patm
es la presion atmosférica (760 mmHg a nivel del mar), PH20 es la presion
parcial del agua (47 mmHg a 37 grados C), PaCO2 es el dioxido de carbono
arterial tension, y R es el cociente respiratorio. El cociente respiratorio es de
aproximadamente 0,8 en estado estacionario, pero varia segun la utilizacion
relativa de carbohidratos, proteinas y grasas. [7] [8] [9]

Significacion clinica
La funcion aberrante del sistema pulmonar se manifestara inherentemente en
forma de hipoxia. Hay cuatro clasificaciones principales con respecto a la

etiologia de la hipoxia: hipoventilacidn, cortocircuito de derecha a izquierda,
limitaciones de difusidn y desajuste de ventilacion/perfusion (desajuste V/Q).
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hipoventilacion

Esencialmente, cualquier patologia que disminuya la ventilacion de los
alveolos conducird a un defecto de hipoventilacion. Estos pueden incluir
depresion del sistema nervioso central o malformacion por déficit neuroldgico,
sindrome de Guillaine-Barré, esclerosis lateral amiotrofica o sobredosis de
drogas donde el impulso respiratorio esta disminuido, obesidad,
hipoventilacion (el exceso de peso del térax impide la inflacion adecuada),
debilidad muscular o poca elasticidad del torax. secundaria a fractura costal o
cifoescoliosis. [10]

desajuste V/Q

Un desajuste de ventilacion-perfusion es, como su nombre lo indica, un
desequilibrio entre la ventilacion disponible y la perfusion arteriolar disponible
para que el oxigeno se difunda a la circulacion. Dentro de un pulmon normal,
existe una variacién en todo el tejido en respuesta a la demanda capilar y de
oxigeno. En la base del pulmon, la perfusion es relativamente mayor que la
ventilacion, lo que lleva a una V/Q menor que en los vertices. La
broncoconstriccion en el tejido pulmonar normalmente se produce para reducir
la ventilacion en las regiones pulmonares mal perfundidas y, del mismo modo,
la vasoconstriccion en las arteriolas capilares normalmente se produce en las
regiones mal ventiladas del pulmon. Combinados, estos mecanismos
funcionan para equilibrar la relacion V/Q de modo que el efecto neto sea una
ventilacién y perfusién heterogénea con un minimo espacio muerto patoldgico
o derivacion. En estados patoldgicos tales como enfermedades vasculares
pulmonares,[11]

Derivacion de derecha a izquierda

Una derivacion de derecha a izquierda es una via de circulacion alternativa
patoldgica que permite que la sangre desoxigenada pase por alto los pulmones
desde el lado derecho del corazon hacia el lado izquierdo del corazon.
Posteriormente, no se produce la oxigenacion. La derivacion es un ejemplo de
desajuste V/Q extremo. Existen dos tipos principales de derivacion: anatdmica
y fisiolégica. Las derivaciones anatémicas incluyen derivaciones
intracardiacas, malformaciones arteriovenosas pulmonares (MAV) y sindrome
hepatopulmonar. Existe una derivacion fisioldgica cuando los alvéolos no
ventilados permanecen perfundidos, por lo que funcionan como una
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derivacion, aunque no haya una anomalia anatomica. Los ejemplos incluyen
neumonia y sindrome de dificultad respiratoria aguda. [12]

Limitacion de difusion

La limitacion de la difusion existe cuando se altera el movimiento del oxigeno
desde los alvéolos hasta la vasculatura pulmonar. Esta etiologia se caracteriza
por fibrosis del pulmon y destruccion parenquimatosa de los alvéolos que
conduce a una disminucion del area superficial del tejido alveolar. A menudo,
las anomalias de la difusion coexisten con el desajuste V/Q y son las
condiciones mas frecuentes durante el ejercicio. Durante el reposo, el flujo de
sangre a través de las arteriolas pulmonares es lo suficientemente lento como
para permitir una difusién adecuada, independientemente del aumento del
gradiente Aa. Sin embargo, en condiciones de ejercicio, aumenta el gasto
cardiaco. Cuando esto ocurre, hay menos tiempo para que se produzca la
oxigenacion en el pulmén, lo que conduce a una hipoxia transitoria. Los
ejemplos de enfermedad de difusion limitada incluyen fibrosis pulmonar y
enfermedad pulmonar obstructiva crénica. [13] [6] [14]

Resumen de los Principios de la Funcion Pulmonar y su
relacion con la Hipoxia

. Objetivo principal: El aparato respiratorio facilita el intercambio de
gases, inhalando oxigeno para la produccién de energia celular y
exhalando didxido de carbono y otros productos metabolicos.

. Componentes: El tracto respiratorio, compuesto por la nariz, garganta,
laringe, traquea, bronquios y pulmones, facilita este proceso. LoS
pulmones contienen alvéolos, pequefios sacos de aire donde ocurre la
difusion de gases.

« Mecanismo de la respiracion: La ventilacion alveolar se basa en cuatro
aspectos:

. Distensibilidad pulmonar: Depende de la elasticidad del tejido pulmonar
y la tension superficial de los alvéolos. La distensibilidad pulmonar se
define como el cambio en el volumen pulmonar por cambio en la presién
pulmonar.

. Distensibilidad de la pared toracica: Es un equilibrio entre el retroceso
elastico de la pared torécica, que busca aumentar el volumen pulmonar,
y las propiedades elasticas de los pulmones, que buscan disminuirlo.
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« Resistencia de las vias respiratorias: Se basa en la Ley de Ohm, donde la
tasa de flujo es igual al cambio en la presion dividido por la resistencia
de la via aérea. El diametro de las vias respiratorias es el principal factor
gue controla la resistencia.

. Tasa de ventilacion: Determina la velocidad del intercambio de oxigeno
y dioxido de carbono, manteniendo concentraciones optimas para la
difusion.

. Difusion:Principio: Las sustancias se mueven pasivamente de areas de
alta concentracion a areas de baja concentracion.

. Factores que influyen en la difusion: La solubilidad del gas, la densidad
del gas y el area de superficie disponible para la difusion. El oxigeno,
con menor solubilidad en condiciones fisioldgicas, es el factor limitante.

. Gradiente Aa de oxigeno: Mide la diferencia entre la presion parcial de
oxigeno alveolar (PAO) y la presion parcial de oxigeno arterial (PaO).
Se utiliza para evaluar la eficiencia de la difusion.

Hipoxia:

« Definicion: La hipoxia se refiere a una deficiencia de oxigeno en los
tejidos del cuerpo.

« Causas principales: Se clasifica en cuatro categorias:

« Hipoventilacion: Reduccion de la ventilacion alveolar, causada por
factores como depresion del sistema nervioso central, obesidad,
debilidad muscular, o deformidades toracicas.

« Desajuste V/Q: Desequilibrio entre la ventilacion (V) y la perfusion (Q),
lo que significa que la cantidad de aire que llega a los alvéolos no
coincide con el flujo sanguineo que los alcanza. Puede ser causado por
enfermedades vasculares pulmonares, embolismo pulmonar o neumonia.

« Derivacion de derecha a izquierda: Paso de sangre desoxigenada del lado
derecho al izquierdo del corazén sin pasar por los pulmones. Puede ser
anatomica (p.ej., defectos cardiacos congénitos) o fisiologica (p.ej.,
atelectasia).

. Limitacion de la difusién: Disminucion del movimiento de oxigeno
desde los alvéolos a la sangre debido a una reduccién del area de
superficie alveolar. Se observa en enfermedades como la fibrosis
pulmonar y la enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC).

Importancia clinica:
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Comprender los principios de la funcion pulmonar y las causas de la hipoxia
es crucial para diagnosticar y tratar eficazmente a los pacientes con trastornos
respiratorios. La identificacion del mecanismo subyacente de la hipoxia
permite la implementacion de estrategias terapéuticas especificas para mejorar
la oxigenacion y la funcion respiratoria.

Resumen por IA

Funcién Principal del Aparato respiratorio

El aparato respiratorio es esencial para el intercambio de gases. Permite la
inhalacion de oxigeno, necesario para la produccion de energia celular (ATP),
y la exhalacién de didxido de carbono y otros productos metabolicos. Este
proceso se lleva a cabo gracias al tracto respiratorio, compuesto por la nariz, la
garganta, la laringe, la traquea, los bronquios y los pulmones. Los pulmones, a
su vez, contienen millones de alvéolos, pequefios sacos de aire donde se realiza
la difusion de gases.

Mecanismos de la Respiracion

La ventilacion alveolar, el proceso por el cual se renuevan los gases en los
alveolos, depende de cuatro factores principales:

1. Distensibilidad pulmonar: Se refiere a la capacidad del pulmon para
expandirse. Depende de la elasticidad del tejido pulmonar y de la tension
superficial en los alvéolos.

2. "Distensibilidad pulmonar = 1/elastancia o cambio en el volumen
pulmonar/cambio en la presion pulmonar™

3. Distensibilidad de la pared toracica: Es el equilibrio entre la tendencia
de la pared toracica a expandirse y la de los pulmones a contraerse.

4. Resistencia de las vias respiratorias: Se rige por la Ley de Ohm, donde
la tasa de flujo de aire es igual al cambio de presion dividido por la
resistencia de la via aérea. El diametro de las vias respiratorias es el
principal factor que regula la resistencia.

5. "Resistencia = 8(viscosidad del aire)(longitud del tubo)/(3.14)(radio del
tubo)™4"

6. Tasa de ventilacion: Determina la velocidad del intercambio de oxigeno
y dioxido de carbono, manteniendo concentraciones Optimas para la
difusion.

34



Difusion de Gases

La difusion es el movimiento pasivo de sustancias desde areas de alta
concentracion a areas de baja concentracion. El gradiente de concentracion
entre el aire alveolar (rico en oxigeno) y la sangre capilar (rica en dioxido de
carbono) impulsa la difusion de estos gases.

La eficiencia de la difusion depende de:

« Solubilidad del gas
- Densidad del gas
« Area de superficie disponible para la difusion

El oxigeno, con menor solubilidad en condiciones fisioldgicas, es el factor
limitante. El gradiente Aa de oxigeno, que mide la diferencia entre la presion
parcial de oxigeno alveolar (PAQO) y la presion parcial de oxigeno arterial
(Pa0), se utiliza para evaluar la eficacia de la difusion.

Hipoxia

La hipoxia es una deficiencia de oxigeno en los tejidos del cuerpo. Sus
principales causas se clasifican en cuatro categorias:

1. Hipoventilacién: Disminucién de la ventilacion alveolar debido a
factores como depresion del sistema nervioso central, obesidad,
debilidad muscular o deformidades torécicas.

2. Desajuste V/Q: Desequilibrio entre la ventilacion (V) y la perfusion (Q).
Esto significa que la cantidad de aire que llega a los alvéolos no coincide
con el flujo sanguineo que los alcanza. Causas: enfermedades vasculares
pulmonares, embolismo pulmonar 0 neumonia.

3. Derivacion de derecha a izquierda: Paso de sangre desoxigenada del lado
derecho al izquierdo del corazdn sin pasar por los pulmones. Puede ser
anatémica (defectos cardiacos congénitos) o fisiologica (atelectasia).

4. Limitacion de la difusion: Disminucion del movimiento de oxigeno
desde los alvéolos a la sangre debido a una reduccién del area de
superficie alveolar. Se observa en enfermedades como la fibrosis
pulmonar y la EPOC.

Importancia Clinica

Comprender los principios de la funcion pulmonar y las causas de la hipoxia
es crucial para diagnosticar y tratar eficazmente a los pacientes con trastornos
respiratorios. La identificacion del mecanismo subyacente de la hipoxia
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permite la implementacion de estrategias terapéuticas especificas para mejorar
la oxigenacion y la funcion respiratoria.

Preguntas de autoevaluacion

?
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Influenza
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Ultima actualizacién: 23 de enero de 2023 .

Actividad de Educacion Continua

La influenza es una enfermedad viral transmisible que afecta el tracto
respiratorio superior, incluidas las vias respiratorias superiores e inferiores. Un
amplio espectro de virus de influenza lo causa. Algunos de estos virus pueden
infectar a los humanos y otros son especificos de diferentes especies. Esta
actividad repasa la fisiopatologia de la gripe y destaca el papel del equipo
interprofesional en su prevencion y tratamiento.

Objetivos:
« Describir la presentacion de la influenza.
« Repase los tipos de virus de influenza.
. Resuma el papel de los antivirales en el tratamiento de la influenza.

« Revise la importancia de mejorar la coordinacion de la atencion entre los
miembros del equipo interprofesional para mejorar los resultados de los
pacientes afectados por la influenza.

Introduccioén

La influenza es una enfermedad viral transmisible que afecta el tracto
respiratorio superior e inferior. Un amplio espectro de virus de influenza lo
causa. Algunos de estos virus pueden infectar a los humanos y otros son
especificos de diferentes especies. Estos virus son transmisibles a través de
gotitas respiratorias expulsadas de la boca y el sistema respiratorio al toser,
hablar y estornudar. Los virus de la influenza pueden transmitirse al tocar
objetos inanimados contaminados con el virus y al tocarse la nariz o los 0jos.
La influenza puede transmitirse antes de que el paciente presente sintomas y
hasta 5 a 7 dias después de la infeccion. Despues de la infeccion, la mayoria
de los pacientes sanos tarda unos dias en recuperarse por completo, pero las

38



complicaciones que incluyen neumonia y muerte son comunes en ciertos
grupos de alto riesgo. Estos grupos incluyen nifios pequefios, ancianos,
inmunocomprometidos, y hembras prefiadas. Los sintomas de la influenza
incluyen secrecion nasal, fiebre alta, tos y dolor de garganta. La influenza se
propaga rapida y eficientemente en epidemias estacionales. Las epidemias de
gripe ocurren cada otofio e invierno en las regiones templadas y afectan a una
parte significativa de adultos y nifios, pero las estaciones afectan de manera
diferente a los grupos de edad y la gravedad.[1][2][3][4]

En las ultimas décadas, se han desarrollado cepas mas letales del virus de la
influenza. Ademas de infectar a los humanos, estos virus también infectan a
los animales. Los médicos deben saber que todas las pruebas rapidas para
detectar la influenza tienen una sensibilidad limitada y que los resultados falsos
negativos son comunes. El estandar de oro para el diagnostico es la prueba de
PCR o el cultivo viral de las secreciones de la garganta, pero estas pruebas
tardan unos dias en dar resultados. La estrategia clave para reducir la
morbilidad de la infeccidn es la vacunacion.

Etiologia

Hay cuatro tipos de virus de influenza, A, B, Cy D. Los tipos de influenza A
y B causan infeccion humana anualmente durante la temporada epidémica. La
gripe A tiene varios subtipos segun la combinacion de las proteinas
hemaglutinina (H) y neuraminidasa (N) que se expresan en la superficie de los
virus. Hay 18 subtipos diferentes de hemaglutinina y 11 subtipos diferentes de
neuraminidasa (H1-18 y N1-11). Los virus de influenza A se pueden
caracterizar por los tipos Hy N, como HIN1 y H3N2. Los virus de influenza
B se clasifican en linajes y cepas. Los virus de influenza B que han circulado
en temporadas recientes de influenza pertenecen a uno de dos linajes, influenza
B Yamagata e influenza B Victoria. Los virus de la influenza tienen receptores
responsables de hacerlos especificos de especie.

Los virus de influenza animal pueden causar infecciones en humanos si los
caracteres antigénicos del virus cambian. Cuando esto sucede, la transmision
de persona a persona suele ser ineficiente. Las pandemias de influenza como
la de 1918 y 2009 pueden ocurrir si la transmision de persona a persona se
vuelve eficiente. La influenza aviar, o gripe aviar, es una enfermedad
infecciosa de las aves causada por una variedad de virus de influenza A,
incluidos los virus A(H5N1), A(H5N8) y H7N9. Estos virus son preocupantes
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ya que pueden cambiar para desarrollar la capacidad de transmisibilidad de
persona a persona y comenzar una pandemia grave. Un buen ejemplo de
influenza de origen animal es la influenza pandémica de 2009, que es un virus
de influenza animal que probablemente comenzdé en América del Sur a
principios de 2009 y desarroll6 la capacidad de propagarse de persona a
persona y propagarse globalmente. [5][6]

Epidemiologia

Los investigadores aislaron la influenza A en 1933, siete afios después, aislaron
la influenza B. Los virus de influenza en ciertas regiones geograficas de los
hemisferios norte y sur se denominan epidemia de influenza y ocurren todos
los afios durante las estaciones de invierno. La gravedad, la duracion de la
influenza y los grupos de edad que se ven muy afectados, y las tasas de
complicaciones, como hospitalizaciones y muertes, difieren significativamente
durante las diferentes temporadas de influenza. Cuando predominan los virus
H3N2, la temporada tiende a ser mas severa, especialmente entre los nifios y
los ancianos. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) lleva a cabo una
vigilancia virologica mundial de la influenza que indica que los virus de la
influenza se aislan todos los meses de humanos en una regién geografica. En
las regiones templadas, la actividad de la influenza alcanza su punto maximo
durante los meses de invierno. En el hemisferio norte, los brotes y epidemias
de influenza generalmente ocurren entre octubre y marzo, mientras que en el
hemisferio sur, la actividad de influenza ocurre entre abril y agosto. En el
cinturon tropical, la influenza circula todo el afio.

Fisiopatologia

La influenza es una enfermedad aguda que se dirige al tracto respiratorio
superior y causa inflamacion del arbol respiratorio superior y la traquea. Los
sintomas agudos persisten durante siete a diez dias y la enfermedad es
autolimitada en la mayoria de las personas sanas. La reaccion inmune a la
infeccion viral y la respuesta del interferdn son responsables del sindrome viral
gue incluye fiebre alta, coriza y dolores corporales. Los grupos de alto riesgo
que tienen enfermedades pulmonares crénicas, enfermedades cardiacas y
embarazo son mas propensos a complicaciones graves, como neumonia viral
primaria, neumonia bacteriana secundaria, bronquitis hemorragica y muerte.
Estas complicaciones graves pueden desarrollarse en tan solo 48 horas desde
el comienzo de los sintomas. El virus se replica en las vias respiratorias
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superiores e inferiores a partir del momento de la inoculacion y alcanza su
punto maximo después de 48 horas.

Para la virulencia, tanto la neuraminidasa como la hemaglutinina son vitales,
ya que son los objetivos clave de los anticuerpos neutralizantes. La
hemaglutinina se adhiere a las células epiteliales del tracto respiratorio
permitiendo la progresion de la infeccion. La neuraminidasa rompe el vinculo
gue mantiene unido al virus y ayuda a propagar los viriones. Sus proteinas H
y N identifican los virus de la influenza.

Un aspecto importante del virus de la influenza A es que es un virus
genéticamente labil con una alta tasa de mutaciones. Esto da como resultado
cambios importantes en las proteinas antigénicas y funcionales.

Histopatologia

Los virus de la influenza se replican en el revestimiento de células epiteliales
de las vias respiratorias superiores e inferiores. La patologia no difiere entre
infeccion natural o experimental. El diagnostico definitivo de influenza
necesita pruebas seroldgicas, inmunologicas y moleculares a través de RT-
PCR para muestras del tracto respiratorio superior o inferior. Los casos leves
muestran cambios patologicos en las vias respiratorias, pero los casos graves
muestran evidencia clara de cambios patoldgicos de neumonia. Los cambios
traqueobronquiales debidos a la infeccidn por influenza se pueden resumir en
enrojecimiento e inflamacion con secrecion mucosa Yy purulenta
macroscopicamente, 'y descamacion y  destruccion del epitelio
pseudoestratificado de la traquea y los bronquios con solo la capa basal
permaneciendo viable pero inflamada microscépicamente.

Anamnesis y examen fisico

La presentacion clinica de la influenza varia de leve a grave segun la edad, las
comorbilidades, el estado de vacunacién y la inmunidad natural al virus. Por
lo general, los pacientes que recibieron la vacuna estacional presentan sintomas
mas leves y es menos probable que desarrollen complicaciones.

Los signos y sintomas de la influenza en casos leves incluyen tos, fiebre, dolor
de garganta, mialgia, dolor de cabeza, secrecion nasal y o0jos congestionados.
La cefalea frontal o retroorbitaria es una presentacion comdn con sintomas
oculares seleccionados que incluyen fotofobia y dolor con diferentes
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cualidades. La causa del dolor ocular esté relacionada con el tropismo viral que
se asocia a determinados tipos y subtipos. Los casos graves pueden progresar
a dificultad para respirar, taquicardia, hipotensién y necesidad de
Intervenciones respiratorias de apoyo en tan solo 48 horas.

Evaluacion

El diagnostico de influenza se puede alcanzar clinicamente, especialmente
durante la temporada de influenza. La mayoria de los casos se recuperaran sin
tratamiento médico y no necesitarian una prueba de laboratorio para el
diagnoéstico. En pacientes de alto riesgo, el inicio del tratamiento no debe
retrasarse hasta que se obtengan los resultados de las pruebas. Las pruebas de
laboratorio de influenza deben ordenarse para los casos en que las pruebas
informarian la accion clinica o las intervenciones de salud publica, como
situaciones de brotes donde el diagnostico del agente causal es necesario para
las recomendaciones terapéuticas y profilacticas.

Las pruebas de laboratorio disponibles para el diagnostico de influenza
incluyen antigeno rapido, ensayo molecular rapido para deteccion de acido
nucleico, ensayo molecular convencional para deteccion de acido nucleico
usando PCR, inmunofluorescencia directa e indirecta para deteccidon de
antigeno y cultivo viral.

Se prefieren las pruebas de ensayo molecular rapidas o convencionales. Ambos
tienen alta sensibilidad y especificidad y pueden diferenciar entre influenza A
y B. Los ensayos convencionales pueden diferenciar los subtipos de influenza
Ay los resultados estan disponibles dentro de 1 a 8 horas. Los resultados del
ensayo molecular rapido estan disponibles en 15 a 30 minutos.

Los resultados rapidos de antigeno estan disponibles en 15 minutos y tienen
una alta especificidad. Sin embargo, la sensibilidad es solo de baja a moderada.

El cultivo viral tiene una sensibilidad moderadamente alta y la especificidad
maés alta de todas las pruebas disponibles. Sin embargo, los resultados pueden
tardar varios dias. Por lo tanto, no es Gtil para el diagndstico y manejo rapidos
de la influenza.

Se debe obtener una radiografia de torax en pacientes con sintomas pulmonares
para descartar neumonia bacteriana.
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Tratamiento / Manejo

La infeccion por influenza es autolimitada y leve en la mayoria de las personas
sanas que no tienen otras comorbilidades. No se necesita tratamiento antiviral
durante infecciones leves en individuos sanos. Los medicamentos antivirales
se pueden usar para tratar o prevenir la infeccion por influenza, especialmente
durante los brotes en entornos de atencion médica como hospitales e
instituciones residenciales. El oseltamivir, el zanamivir y el peramivir
pertenecen a la familia de inhibidores de la neuraminidasa y se pueden usar
para el tratamiento de la influenza A y B. La familia de antivirales de los
adamantanes tiene dos medicamentos, la amantadina y la rimantadina. La
amantadina y la rimantadina son efectivas contra la influenza A, pero no contra
la influenza B. Durante las ultimas temporadas de influenza, se identificaron
altas tasas de resistencia en la influenza A para los antivirales adamantanes, y
no se recomiendan para el tratamiento o la profilaxis contra la influenza A. La
resistencia a los inhibidores de la neuraminidasa ha sido baja en las ultimas
temporadas de influenza, pero el virus puede mutar y desarrollar resistencia en
cualquier momento. La resistencia puede desarrollarse en algunos pacientes
después del tratamiento, especialmente en pacientes inmunocomprometidos.
El oseltamivir se puede utilizar para la quimioprofilaxis en personas de un afio
0 mas en casos de brotes y exposicion en grupos de alto riesgo. Los efectos
secundarios del oseltamivir incluyen reacciones cutaneas que pueden ser
eventos neuropsiquiatricos transitorios graves y esporadicos; estos efectos
secundarios forman una barrera para el uso de oseltamivir en los ancianos y las
personas que tienen un mayor riesgo de desarrollar estos efectos secundarios.
La Unica contraindicacion del zanamivir es la alergia a los huevos. La
resistencia a los inhibidores de la neuraminidasa ha sido baja en las ultimas
temporadas de influenza, pero el virus puede mutar y desarrollar resistencia en
cualquier momento. La resistencia puede desarrollarse en algunos pacientes
después del tratamiento, especialmente en pacientes inmunocomprometidos.
El oseltamivir se puede utilizar para la quimioprofilaxis en personas de un afio
0 mas en casos de brotes y exposicion en grupos de alto riesgo. Los efectos
secundarios del oseltamivir incluyen reacciones cutaneas que pueden ser
eventos neuropsiquiatricos transitorios graves y esporadicos; estos efectos
secundarios forman una barrera para el uso de oseltamivir en los ancianos y las
personas que tienen un mayor riesgo de desarrollar estos efectos secundarios.
La Unica contraindicacion del zanamivir es la alergia a los huevos. La

43



resistencia a los inhibidores de la neuraminidasa ha sido baja en las altimas
temporadas de influenza, pero el virus puede mutar y desarrollar resistencia en
cualquier momento. La resistencia puede desarrollarse en algunos pacientes
después del tratamiento, especialmente en pacientes inmunocomprometidos.
El oseltamivir se puede utilizar para la quimioprofilaxis en personas de un afio
0 mas en casos de brotes y exposicion en grupos de alto riesgo. Los efectos
secundarios del oseltamivir incluyen reacciones cutaneas que pueden ser
eventos neuropsiquiatricos transitorios graves y esporadicos; estos efectos
secundarios forman una barrera para el uso de oseltamivir en los ancianos y las
personas que tienen un mayor riesgo de desarrollar estos efectos secundarios.
La dnica contraindicacion del zanamivir es la alergia a los huevos. La
resistencia puede desarrollarse en algunos pacientes después del tratamiento,
especialmente en pacientes inmunocomprometidos. El oseltamivir se puede
utilizar para la quimioprofilaxis en personas de un afio 0 mas en casos de brotes
y exposicion en grupos de alto riesgo. Los efectos secundarios del oseltamivir
incluyen reacciones cutaneas que pueden ser eventos neuropsiquiatricos
transitorios graves y esporadicos; estos efectos secundarios forman una barrera
para el uso de oseltamivir en los ancianos y las personas que tienen un mayor
riesgo de desarrollar estos efectos secundarios. La Unica contraindicacion del
zanamivir es la alergia a los huevos. La resistencia puede desarrollarse en
algunos pacientes después del tratamiento, especialmente en pacientes
inmunocomprometidos. El oseltamivir se puede utilizar para la
quimioprofilaxis en personas de un afilo 0 mas en casos de brotes y exposicion
en grupos de alto riesgo. Los efectos secundarios del oseltamivir incluyen
reacciones cutaneas que pueden ser eventos neuropsiquiatricos transitorios
graves y esporadicos; estos efectos secundarios forman una barrera para el uso
de oseltamivir en los ancianos y las personas que tienen un mayor riesgo de
desarrollar estos efectos secundarios. La tnica contraindicacion del zanamivir
es la alergia a los huevos. Los efectos secundarios del oseltamivir incluyen
reacciones cutaneas que pueden ser eventos neuropsiquiatricos transitorios
graves y esporadicos; estos efectos secundarios forman una barrera para el uso
de oseltamivir en los ancianos y las personas que tienen un mayor riesgo de
desarrollar estos efectos secundarios. La Unica contraindicacion del zanamivir
es la alergia a los huevos. Los efectos secundarios del oseltamivir incluyen
reacciones cutaneas que pueden ser eventos neuropsiquiatricos transitorios
graves y esporadicos; estos efectos secundarios forman una barrera para el uso
de oseltamivir en ancianos y personas que tienen un mayor riesgo de
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desarrollar estos efectos secundarios. La Unica contraindicacion del zanamivir
es la alergia a los huevos.[6][7][8][9]

La vacunacion es muy recomendable al comienzo de la temporada de invierno.
Las recomendaciones de la vacuna contra la influenza incluyen:

Todas las personas mayores de seis meses

Las personas con alergia al huevo que solo desarrollan urticaria deben
recibir la vacuna

En todos los entornos, el equipo de reanimacién debe estar en la
habitacion y el paciente debe observarse durante 10 a 15 minutos.

La vacuna nasal contra la gripe no ha sido muy eficaz en afios anteriores.
Se prefiere la inyeccion.

La vacuna contra la gripe se puede administrar a mujeres embarazadas

La vacunacion a menudo no es efectiva en personas mayores de 65 afos,
por lo que se deben usar formulaciones de dosis altas.

Diagnostico diferencial

Sindrome de Dificultad Respiratoria Aguda (SDRA)
adenovirus

Arenavirus

Citomegalovirus

Dengue

infeccidn por ecovirus

sindrome pulmonar por hantavirus

infecciones por VIH

Legionelosis

Virus de la parainfluenza humana (VPH)
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Prondstico

La gripe tiene una morbilidad enorme. Muchas personas tienen que ausentarse
del trabajo y la escuela. Ademas, en nifios y personas mayores, la infeccion
puede causar la muerte. Las tasas de mortalidad son mas altas en personas con
enfermedad pulmonar preexistente y diabetes. En general, la condicion puede
limitar seriamente la calidad de vida durante 1 0 2 semanas cada temporada.

Complicaciones

. neumonia bacteriana secundaria

« Sindrome de distrés respiratorio agudo
« Miositis

. Miocarditis

« Fallo multiorganico

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

La prevencion y el tratamiento de la influenza se realizan mejor con un equipo
interprofesional que incluye una enfermera, una enfermera practicante, un
proveedor de atencion primaria, un internista, un farmacéutico, un médico del
departamento de emergencias y un especialista en enfermedades infecciosas.

Cada afio, la gripe afecta a millones de personas y provoca ausencias en el
trabajo y la escuela. Los sintomas afectan gravemente la calidad de vida y, en
edades extremas, se sabe que la infeccion causa la muerte,

La clave es la educacion del paciente sobre la vacunacion. Se debe alentar a
todos los pacientes a recibir la vacuna anual contra la gripe que esta disponible
en noviembre de cada afo. Casi todas las escuelas tienen un equipo de
enfermeras visitantes que ofrecen vacunas a los estudiantes. Ademas, a los
farmacéuticos ahora se les ha otorgado la autoridad para ofrecer vacunas a las
personas que ingresan a la farmacia. La clave es reducir los costos de la
atenciéon médica como resultado de las personas que acuden a los
departamentos de emergencia durante el invierno. Al mismo tiempo, se educa
a los pacientes sobre como lavarse las manos, evitar el contacto cercano hasta
que desaparezcan los sintomas y beber muchos liquidos. Ademas, en la
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mayoria de las comunidades existen programas de vigilancia a cargo de
epidemiologos para detectar cualquier epidemia. Solo a través de un enfoque
interprofesional de este tipo se puede reducir la morbilidad y la mortalidad de
la gripe.

Resultados

Si bien la vacuna contra la influenza no es 100% efectiva, puede disminuir la
intensidad y duracion de los sintomas en la mayoria de las personas. Las
personas que tienen enfermedades pulmonares, diabetes, enfermedades
crénicas, los ancianos y los nifios deben vacunarse contra la gripe, ya que
puede evitar la admisiéon al hospital. Cada afio, cientos de personas ingresan en
el hospital y, trdgicamente, algunas mueren a causa de la gripe. [10] (Nivel 5)

Resumen del tema
Etiologia:

« Cuatro tipos de virus de influenza (A, B, C y D) con influenza Ay B
responsables de la infeccion humana anual.

« La influenza A se subdivide segun las proteinas de superficie
hemaglutinina (H) y neuraminidasa (N), como HIN1y H3N2.

« Los virus de la influenza animal pueden infectar a los humanos vy, si se
adaptan para una transmision eficiente de persona a persona, pueden
causar pandemias.

"Las pandemias de influenza como la de 1918 y 2009 pueden ocurrir si la
transmision de persona a persona se vuelve eficiente.”
Epidemiologia:

. Las epidemias de influenza ocurren anualmente durante el invierno en
las regiones templadas.

. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) realiza vigilancia global
del virus.

"La gravedad, la duracién de la influenza y los grupos de edad que se ven muy
afectados, y las tasas de complicaciones, como hospitalizaciones y muertes,
difieren significativamente durante las diferentes temporadas de influenza."
Fisiopatologia:
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La influenza es una enfermedad respiratoria aguda que causa
inflamacidn del tracto respiratorio.

La replicacion viral alcanza su punto maximo 48 horas después de la
inoculacion.

La hemaglutinina y la neuraminidasa son proteinas virales cruciales para
la infeccidn y la propagacion.

El virus de la influenza A es altamente mutable, lo que lleva a cambios
antigénicos.

Histopatologia:

El virus se replica en las células epiteliales del tracto respiratorio.

El diagnostico definitivo requiere pruebas de laboratorio.

La patologia varia desde cambios leves en las vias respiratorias hasta
neumonia grave.

Presentacion Clinica:

Los sintomas varian de leves a graves, influenciados por factores como
la edad, el estado de vacunacion y las comorbilidades.

Los sintomas comunes incluyen tos, fiebre, dolor de garganta, mialgia y
dolor de cabeza.

Los casos graves pueden desarrollar dificultad respiratoria, taquicardia e
hipotension.

Diagnéstico:

El diagnostico clinico es a menudo suficiente durante la temporada de
gripe.

Las pruebas de laboratorio se recomiendan para casos graves, brotes y
pacientes de alto riesgo.

Se prefieren los ensayos moleculares rapidos o convencionales debido a
su alta sensibilidad y especificidad.

Tratamiento/Manejo:

La mayoria de los casos son autolimitados y no requieren tratamiento
antiviral.
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« Los antivirales (inhibidores de la neuraminidasa como oseltamivir,
zanamivir y peramivir) se recomiendan para casos graves, brotes y
pacientes de alto riesgo.

« Lavacunacién anual contra la influenza es crucial para la prevencion.

Complicaciones:

. Neumonia bacteriana secundaria, sindrome de distrés respiratorio agudo,
miositis, miocarditis y fallo multiorganico.

Mejora de los resultados del equipo de atencién médica:

« Un enfoque de equipo interprofesional que involucra a enfermeras,
médicos, farmacéuticos y otros profesionales de la salud es esencial para
la prevencion y el tratamiento efectivos.

« La educacion del paciente sobre la vacunacion, las medidas preventivas
como el lavado de manos y el seguimiento de brotes son fundamentales.

"Solo a través de un enfoque interprofesional de este tipo se puede reducir la
morbilidad y la mortalidad de la gripe."
Resultados:

. La vacunacién contra la influenza reduce la gravedad y la duracién de
los sintomas.

. La vacunacién es particularmente importante para personas de alto
riesgo, ya que puede prevenir hospitalizaciones y muertes.

Este documento destaca la importancia de un enfoque integral para el manejo
de la influenza, enfatizando la prevencion a través de la vacunacion, el
tratamiento oportuno y la colaboracion interprofesional.

Preguntas de autoevaluacion

?
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Imagenes

Lamina

Microscopio  electronico de  transmision  coloreado  digitalmente
(TEM),particulas del virus de la influenza HLN1. Contribuido por la Biblioteca
de Imagenes de Salud Pdblica (PHIL)
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Actividad de Educacién Continua

El asma es una enfermedad inflamatoria cronica de las vias respiratorias,
caracterizada por episodios recurrentes de obstruccion del flujo de aire como
resultado de edema, broncoespasmo y aumento de la produccion de moco.
Comunmente asociadas con alergias estacionales (rinitis alérgica) y eczema
(dermatitis atdpica), estas tres condiciones forman lo que se conoce como la
triada atopica.

Los pacientes que tienen asma pueden experimentar una variedad de sintomas
respiratorios, como sibilancias, dificultad para respirar, tos y opresion en el
pecho. Existe una amplia gama en la frecuencia y gravedad de los sintomas,
pero el asma no controlada y las exacerbaciones agudas pueden provocar
insuficiencia respiratoria y la muerte. [1]

Esta actividad revisa la evaluacion y el tratamiento del asma pediatrica y
destaca el papel del equipo de atencion médica para mejorar la atencion de los
pacientes con esta afeccion.

Objetivos:
. ldentificar la etiologia del asma.
« Revisar la evaluacion adecuada del asma.

. Resumir las opciones de tratamiento y control disponibles para el asma.
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« Sintetizar las estrategias del equipo interprofesional para mejorar la
coordinacion y la comunicacion de la atencion para avanzar en la
atencion del asma y mejorar los resultados.

Etiologia

La etiologia exacta del asma sigue sin estar clara y parece ser multifactorial.
Tanto los factores genéticos como los ambientales parecen contribuir. La
historia familiar positiva es un factor de riesgo para el asma, pero no es
necesaria ni suficiente para el desarrollo de la enfermedad. Multiples
exposiciones ambientales, tanto prenatales como durante la nifiez, estan
asociadas con el desarrollo de asma.

Uno de los factores de riesgo mejor estudiados durante el periodo prenatal es
el tabaquismo materno, que parece aumentar el riesgo de sibilancias en la
infancia y probablemente aumenta el riesgo de desarrollar asma. Otros factores
de riesgo prenatales propuestos incluyen la dieta y la nutricion maternas, el
estrés, el uso de antibidticos y el parto por cesarea, aunque los estudios sobre
estos han sido menos concluyentes.

Muchas exposiciones infantiles también han sido objeto de investigacion. La
exposicion al humo del tabaco parece aumentar el riesgo de desarrollar asmay
también es un desencadenante conocido de exacerbaciones en aquellos que ya
han sido diagnosticados con la enfermedad. Otros factores de riesgo incluyen
animales, &caros, moho u otros alérgenos, asi como contaminantes del aire.

El papel de muchos otros factores de riesgo propuestos sigue sin estar claro y
los estudios a menudo no son concluyentes o son contradictorios. La influencia
de la lactancia materna y la evitacion de alérgenos nutricionales durante la
lactancia es controvertida. EIl tamafio y la estructura de la familia se han
propuesto como factor de riesgo; un aumento en el tamario de la familia puede
ser protector, aunque el orden de nacimiento parece menos probable que
contribuya. El nivel socioeconomico bajo tiene correlaciones con una mayor
morbilidad, aunque la mayor prevalencia es un tema de debate. Las infecciones
virales de las vias respiratorias inferiores y el uso de antibioticos se han
asociado con sibilancias en la primera infancia, pero su papel en la causa del
asma persistente es menos claro. Ha habido una asociacion particular con el
virus sincitial respiratorio (VSR) y el asma, pero no causalidad.[2][3]
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Epidemiologia

Se estima que hay 300 millones de personas que tienen asma en todo el mundo,
con una variacion geogréafica significativa de prevalencia, gravedad y
mortalidad. Segun los CDC, el 8,4 % (o méas de 6 millones) de los nifios en los
Estados Unidos tienen asma. El asma es una enfermedad crénica que tiene una
alta tasa de morbilidad y una tasa de mortalidad comparativamente baja en
general. Es la principal causa de enfermedades cronicas y dias escolares
perdidos en los nifios. Mientras que el asma comienza clasicamente durante la
nifiez, y la incidenciay la prevalencia son mayores durante este periodo, puede
ocurrir en cualquier momento a lo largo de la vida. Antes de la pubertad, la
tasa de incidencia, prevalencia y hospitalizaciones del asma es mayor en los
nifos que en las nifias, aungue esto se invierte durante la adolescencia. El asma
grave afecta del 5% al 15% de esta poblacion en los EE. UU. y el mundo,
siendo los hombres méas propensos a tener asma grave en la nifiez (66%) vy la
adolescencia (57%). Los estudios han demostrado un aumento en la
prevalencia, la tasa de visitas al departamento de emergencias Yy
hospitalizaciones y la mortalidad en las poblaciones afroamericanas e hispanas
en los Estados Unidos.[2][3][4][5]

Fisiopatologia

La fisiopatologia del asma implica la infiltracion de células inflamatorias,
incluidos neutrofilos, eosindfilos y linfocitos en las vias respiratorias,
activacion de mastocitos y dafio a las células epiteliales. Estas respuestas
inflamatorias conducen a las caracteristicas clasicas de inflamacion de las vias
respiratorias, aumento de la produccién de moco y disfuncién de los musculos
bronquiales, que producen limitacion del flujo de las vias respiratorias y
sintomas de asma. Puede ocurrir remodelacion, un término utilizado para
describir cambios persistentes en la estructura de las vias respiratorias, lo que
en Gltima instancia conduce a fibrosis, hipersecrecion de moco, lesion de las
células epiteliales, hipertrofia del muasculo liso y angiogénesis. [6] [7] [8] [9]

Anamnesis y Examen Fisico

Los sintomas clasicos del asma incluyen tos, sibilancias, opresion en el pecho
y dificultad para respirar. Los sintomas a menudo son episédicos y pueden
desencadenarse por numerosos factores, incluidas infecciones del tracto
respiratorio superior, ejercicio, exposicion a alérgenos e irritantes de las vias
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respiratorias, como el humo del tabaco. También pueden empeorar por la
noche.

Como se discutio anteriormente, existe una triada clasica de asma, eccema y
alergias, y vale la pena obtener antecedentes personales o familiares de estos
componentes, ya que los nifios pequefios pueden no tener un diagndstico
formal. En los nifios, el diagnéstico de RAD (enfermedad reactiva de las vias
respiratorias) o WARI (infecciones respiratorias asociadas a sibilancias)
recurrentes suele preceder a un diagnostico formal de asma.

Durante las exacerbaciones agudas, los nifios también pueden tener un trabajo
respiratorio significativamente mayor o sibilancias audibles, lo que puede ser
apreciado por los cuidadores y presentarse rapidamente para una evaluacion
adicional. La informacion para determinar durante estas visitas agudas incluye:

« Qué intervenciones han tenido lugar antes de la llegada, por ejemplo,
tratamientos con nebulizadores o uso de inhaladores de rescate

. Si el nifio ha estado tomando otros medicamentos para el asma segun lo
prescrito,

« Si el nifio ha sido hospitalizado alguna vez por asma
o Si se requirio ingreso en cuidados intensivos
o Si el nifio alguna vez ha necesitado intubacion.

« Si el nifio ha tomado esteroides orales para las exacerbaciones del asma
y, de ser asi, cuando

Examen fisico

El examen fisico debe centrarse en tres areas principales, que ayudaran a
desarrollar su diagnéstico diferencial e identificar condiciones comorbidas.
Estos son el aspecto general, incluido el estado de nutricion y la constitucion
corporal, signos de enfermedad alérgica y signos de disfuncion respiratoria.

El examen fisico puede ser completamente normal, especialmente en un nifio
con asma bien controlada que no tiene una exacerbacion aguda. Los nifios
pueden tener un aumento de la secrecion nasal, inflamacion de las mucosas o
polipos nasales, compatibles con la rinitis alérgica. El examen de la piel puede
revelar dermatitis atopica.
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La tos, la fase espiratoria prolongada y las sibilancias, que pueden ser
espiratorias o inspiratorias, son hallazgos comunes del examen respiratorio en
nifos asmaticos con exacerbacion aguda. Los nifios pueden experimentar
diversos grados de taquipnea y disnea. También puede haber signos de
aumento del trabajo respiratorio (“respiracion abdominal”, uso de musculos
accesorios, incluidas  retracciones  subcostales, intercostales 0
supraclaviculares, aleteo nasal), posicionamiento en tripode, incapacidad para
hablar en oraciones completas o grufiidos. Es de destacar que un nifio que
anteriormente habia notado que los cuidadores habian aumentado
significativamente el trabajo respiratorio, pero que ahora se ha "cansado",
parece estar respirando a un ritmo normal, o que se vuelve letargico, puede
tener una insuficiencia respiratoria inminente.

En un nifio con una obstruccion importante de las vias respiratorias, puede
Ilegar un punto en el que ya no haya sibilancias. Esta ausencia de sibilancias
indica que el nifio estd moviendo un volumen minimo de aire. Un nifio que
desarrolla un estado mental alterado, parece verdaderamente letargico, deja de
responder, esta ciandtico o tiene un "térax silencioso™ tiene signos de
insuficiencia respiratoria inminente y puede descompensarse rapidamente
hasta un paro respiratorio.

Caracteristicas como palpitaciones digitales, térax en tonel, sibilancias
localizadas, erupcion urticaria o estridor pueden sugerir otros diagnosticos o
condiciones comérbidas. [10] [9]

Evaluacion

En los nifios que tienen asma o en los que se sospecha asma, se debe realizar
una historia clinica y un examen fisico completos, centrandose en los
componentes discutidos anteriormente.

Como hacer el diagnostico de asma

Se debe considerar un diagndstico de asma cuando cualquiera de los siguientes
indicadores esta presente:

. Episodios recurrentes de tos, sibilancias, dificultad para respirar u
opresion en el pecho

« Sintomas que ocurren por la noche o interrumpen el suefio
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« Sintomas que parecen desencadenarse por infecciones de las vias
respiratorias superiores, ejercicio, exposicion a animales, polvo, moho,
humo de tabaco, aerosoles, cambios de clima, estrés, expresion
emocional fuerte 0 menstruacion

En nifilos mayores de cinco afnos y adultos, la espirometria previa y posterior al
broncodilatador puede ayudar a confirmar el diagndstico.

La espirometria de referencia proporciona la siguiente informacion FVC
(capacidad vital forzada), FEV1 (volumen espiratorio forzado en 1 segundo),
FEV1/FVCy F25-75 (la diferencia entre el volumen espiratorio forzado al 25
%y al 75 %). La evaluacion de la respuesta broncodilatadora comienza con la
espirometria inicial seguida de la administracion de un broncodilatador de
accion corta (mas comunmente, albuterol 2 a 4 inhalaciones en adultos y nifios
mayores). Segun las directrices de la ATS/ERS, la reversibilidad se considera
significativa cuando hay una mejora superior al 12 % desde el inicio o0 un
aumento de mas de 200 ml en el FEV1.

Los medidores de flujo maximo son para monitorear el asma. Una disminucion
del 20 al 30% o méas de la mejor marca personal del paciente puede ser
indicativa de una exacerbacion inminente o actual. Un flujo maximo de menos
del 40% de su mejor es indicativo de una exacerbacion grave.

Pruebas de provocacion

Se pueden indicar pruebas adicionales en pacientes con una alta probabilidad
de asma antes de la prueba, lo que significa que el paciente muestra sintomas
tipicos como tos, sibilancias o disnea, pero pruebas de espirometria normales
y respuesta equivoca o nula a los broncodilatadores.

Prueba de ejercicio

. Elasmainducida por el ejercicio se puede diagnosticar mediante pruebas
de ejercicio. El paciente es monitoreado en una cinta rodante y se le
realiza una espirometria seriada. La prueba es positiva si hay una
reduccion del FEV1 superior al 15 % desde el valor inicial.

Desafio de metacolina

« La meta colina es un farmaco que actla sobre los receptores de
acetilcolina y provoca un estrechamiento transitorio de las vias
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respiratorias al inducir la broncoconstriccion. La prueba es positiva si
hay una reduccion del FEV1 superior al 20 % desde el valor inicial. Una
prueba normal es suficiente para descartar el asma, aunque la
provocacion con meta colina puede ser falsamente positiva. [11] [12]
[13]

Pruebas de alergia

« Los alérgenos inhalantes, como el moho, el polen, la caspa y los &caros
del polvo, son desencadenantes comunes en pacientes con asma. Las
pruebas de alergia deben administrarse en pacientes con asma
persistente, aunque pueden considerarse en aquellos con asma
intermitente. Las pruebas de micro matrices para IgE pueden aclarar ain
mas los desencadenantes de alergias. [14]

Exacerbacion aguda

A los nifios que se presentan por una exacerbacion aguda se les debe recolectar
un conjunto completo de signos vitales. La apariencia clinica general debe
determinar si deben escalar a un nivel superior de atencion. Las exacerbaciones
del asma se diagnostican clinicamente y no requieren estudios de laboratorio o
de imagen de forma rutinaria; es apropiado iniciar el tratamiento.

Es apropiado considerar una radiografia de térax en el siguiente entorno:
« Primer episodio de sibilancias
« Hallazgos pulmonares asimétricos
. Fiebre inexplicable
« Los sintomas continuan empeorando a pesar del tratamiento.
 El paciente esta gravemente enfermo.

Una radiografia de torax puede revelar pulmones hiperinflados y prominencia
intersticial. Si hay alguna consolidacién focal, el paciente también debe recibir
tratamiento para la neumonia.

También se pueden considerar otros estudios de laboratorio, incluido ABG, en
pacientes si los sintomas contindan empeorando a pesar del tratamiento o si el
paciente esta gravemente enfermo; sin embargo, la terapia inicial con
nebulizadores no debe retrasarse. [15]
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Tratamiento / Manejo
Manejo no farmacoldgico

Es vital evitar la exposicién a factores ambientales que puedan provocar asma,
humo de tabaco personal o de segunda mano, desencadenantes de alimentos o
medicamentos, y contaminantes e irritantes. [16] Se ha observado que la
deficiencia de vitamina D es muy prevalente en pacientes con enfermedad
atopica. Ha habido evidencia de que la deficiencia de vitamina D contribuye a
la alteracion del sistema inmunitario y al empeoramiento de las vias
respiratorias reactivas. El aumento de la deteccion y la suplementacion
adecuada pueden conducir a una mejora en la enfermedad atépica, incluido el
asma. [17]

Terapia STEP para el asma

La siguiente discusion destacara la terapia escalonada propuesta por EPR-3.

La opcion de tratamiento preferida para el asma intermitente, asi como para el
alivio rapido de los sintomas del asmay la prevencidn de la broncoconstriccion
inducida por el ejercicio, es un agonista beta-2 de accion corta. Esto se
denomina PASO 1. El albuterol y el levalbuterol son ejemplos de
broncodilatadores de accion corta. Tienen un inicio de accion rapido, de 5a 15
minutos, y una duracion de accion de 4 a 6 horas. Su administracion es mas a
menudo por nebulizador o inhalador.

Los PASOS 2-6 se refieren a las opciones para el asma persistente. En cada
uno de estos pasos, los corticosteroides inhalados son un componente del
régimen de tratamiento preferido.

El tratamiento preferido para el paso 2 es una dosis baja de corticosteroides
inhalados (ICS). Montelukast puede ser una alternativa. Montelukast es un
antagonista de los receptores de leucotrienos disponible en granulos de 4 mg o
comprimidos masticables de 4 mg y 5 mg, asi como en una formulacién de
comprimidos de 10 mg. La prescripcion de dosis Unicas por la noche es por
edad y esta aprobada por la FDA para el control del asma a partir de los 12
meses de edad.

La opcion preferida para el paso 3 es una dosis media de ICS en nifios de 0 a 4
afios. En el grupo de edad de 5 a 11 afios, la opcion preferida es un ICS de dosis
media 0 una combinacién de ICS + beta-agonista de accion prolongada
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(LABA) o antagonista del receptor de leucotrienos (LTRA). Para aquellas
personas de 12 afios hasta la edad adulta, la opcion preferida es una dosis baja
de ICS + LABA 0 una dosis media de ICS. Hubo una advertencia de recuadro
negro sobre los LABA debido a las preocupaciones sobre el aumento de
muertes en pacientes que toman LABA,; sin embargo, segun estudios mas
recientes, los LABA demostraron seguridad cuando se combinaron con
corticosteroides inhalados. De hecho, la monoterapia con LABA se asocia con
un aumento de la mortalidad relacionada con el asma y eventos adversos
graves.

El paso 4 en el rango de edad de 0 a 4 afnos es una dosis media de ICS + un
LABA o montelukast. En edades de 5 a 11 afios y de 12 afios en adelante, una
dosis media de ICS + LABA es la opcion preferida.

El paso 5 para nifios de 0 a 4 afos es una dosis alta de ICS + LABA o
montelukast; en 5-11 afios y 12 y mas, una dosis alta de ICS + LABA. EPR-3
también recomienda la consideracion de omalizumab para mayores de 12 afios.
Desde la publicacion de estas pautas, Omalizumab ha recibido la aprobacion
de la FDA para las edades de 6 afilos y mas. Omalizumab es un anticuerpo
monoclonal indicado para el asma persistente de moderada a grave con
evidencia objetiva de sensibilidad aero alergénica perenne y control
inadecuado con ICS.

El paso 6 para edades de 0 a 4 afios es una dosis alta de ICS + LABA o
montelukast o corticosteroides orales; para edades de 5 a 11 afios: dosis alta de
ICS + LABA + corticosteroides sistémicos orales; y para mayores de 12 afios,
se prefieren dosis altas de ICS + LABA + corticosteroides orales. Omalizumab
puede ser una consideracidn para pacientes apropiados con alergia.

La teofilina es un medicamento que puede ser un medicamento alternativo en
los Pasos 2 a 6. Sin embargo, su uso requiere precaucion debido a su estrecho
rango terapéutico y posibles efectos secundarios, que incluyen diuresis,
temblores y dolores de cabeza. [18]

Se recomiendan planes de accidn contra el asma para todos los pacientes con
asma. Estos son individualizados y desarrollados en asociacion con cada
paciente. Incluyen instrucciones detalladas sobre como manejar el asma con
instrucciones para cuando el paciente esta bien, comienza a sentir sintomas y
en una exacerbacion aguda que requiere evaluacion médica. [19]
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Manejo de exacerbaciones agudas

El tratamiento inicial de un nifio que acude al servicio de urgencias con una
exacerbacion aguda del asma incluye broncodilatadores y esteroides.

albuterol:

Se deben administrar 2,5 - 5 mg de albuterol nebulizado como tratamiento
inicial y se puede volver a dosificar cada 20 minutos. Si el nifio tiene 5 afios o
maés, la dosis recomendada es de 5 mg. Si un nifio estd experimentando
dificultad respiratoria significativa y esta disminuyendo entre dosis, se puede
volver a administrar la dosis con mas frecuencia o se puede requerir una
nebulizacidn continua de albuterol.

Ipratropio:

Se deben coadministrar dosis de 250 a 500 mcg de ipratropio con albuterol por
tres dosis en exacerbaciones moderadas a severas. [20]

Corticosteroides:

Se ha demostrado que los esteroides orales e intravenosos tienen una potencia
equivalente en el tratamiento de las exacerbaciones agudas del asma. Los
pacientes deben recibir prednisolona PO o metilprednisolona IV 1 a 2
mg/kg/dia o dexametasona 0,6 mg/kg PO o IV dependiendo de su nivel de
dificultad respiratoria y capacidad para tragar. Se ha demostrado que la
dexametasona no es inferior a un curso corto de prednisona o prednisolona para
una exacerbacion aguda. [21]

Sulfato de magnesio:

Si el nifio continta experimentando dificultad respiratoria, debe recibir sulfato
de magnesio en una dosis de 50 mg/kg (hasta 2 a 4 g) durante 15 a 30 minutos.

En las agudizaciones refractarias a las anteriores, se debe considerar epinefrina
(1 por 1000 de concentracién) a dosis de 0,01 mg/kg o terbutalina a dosis de
0,01 mg/kg. Estos también tienen propiedades beta-agonistas y por lo tanto
promueven la broncodilatacion.

Se puede aplicar oxigeno suplementario para mantener la saturacion de
oxigeno por encima del 90 al 92 %, y se puede considerar el heliox para ayudar
a administrar oxigeno a las vias respiratorias inferiores. Si los pacientes han
sido tratados con todo lo anterior y atin experimentan dificultad respiratoria, se
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debe iniciar la ventilacion con presion positiva no invasiva, ya que puede
aliviar la fatiga muscular y ayudar a maximizar la inspiracion.

Debe evitarse la intubacion en el paciente asmatico ya que existen varios
riesgos asociados. La intubacion puede agravar el broncoespasmo, inducir
laringoespasmo y aumentar el riesgo de barotrauma. La ketamina (en dosis de
1 a 2 mg/kg) es el agente de induccion preferido debido a sus efectos
broncodilatadores; también es poco probable que cause hipotension. Si son
intubados, los pacientes asmaticos pueden requerir sedacién profunda o
paralisis. En el ventilador, la relacion | a E debe ser de 1:3 para permitir un
tiempo espiratorio adecuado, el objetivo de volumen tidal de 6-8 CC./kg, el
objetivo de presion meseta debe ser de 30 0 menos y la PEEP de 5 0 mas. Los
ajustes de proteccion pulmonar minimizan el colapso alveolar y reducen el
riesgo de barotrauma. [16] [22]

Acerca de los medicamentos
inhaladores de dosis medida

. Entrega el farmaco directamente a las vias respiratorias, aunque hay una
cantidad significativa (hasta el 90 %) que se deposita en la orofaringe
Incluso si se usa correctamente

« Se debe inhalar poco después de iniciar una inspiracion lenta y completa,
y se debe mantener la respiracion durante 10 segundos con la inflacién
completa

« Puede ser dificil de usar en nifios menores de 5 afios y en aquellos con
exacerbacién aguda

. La coordinacién de disparar el inhalador y sincronizar la inspiracion se
vuelve menos importante si se usa un dispositivo espaciador. Alguna
literatura aboga por el uso de un espaciador en todos los pacientes.

nebulizadores
. Util en nifios pequefios y en exacerbacion aguda

« Permite la administracion de una dosis mas alta a las vias respiratorias,
aunque solo alrededor del 12 % llega a los pulmones
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. Eficacia similar a los inhaladores cuando los inhaladores se usan
correctamente, aunque los pacientes pueden tener mas confianza en el
nebulizador, ya que es algo que estan observando continuamente.

Medicamentos orales

. Lastabletas y los jarabes eluden el requisito de coordinar la inhalaciéon y
pueden evitar las vias respiratorias obstruidas, aungque pueden tener
efectos sistémicos.

medicamentos inyectados

« Las inyecciones subcutaneas o intramusculares merecen consideracion
en las exacerbaciones agudas en pacientes que estan en exacerbaciones
agudas y estan muy enfermos

« Los medicamentos inyectables incluyen epinefrina y terbutalina, aunque
tienen efectos sistemicos. [23]

Cuando derivar a Neumologia Pediatrica

La derivacion a un neumologo es necesaria para los pacientes que muestran
signos de enfermedad grave o tienen otras afecciones complicadas. Se debe
derivar a un paciente para atencion de neumologia si:

1. Ha tenido una exacerbacion potencialmente mortal o una exacerbacion
que requiere hospitalizacion

2. No cumple con los objetivos de la terapia despues de 3 a 6 meses

3. Esta siendo considerado para inmunoterapia

4. Requiere atencidn de paso 4 o superior (aunque en nifios de 0 a 4 afios,

se puede considerar el Paso 2 o superior para derivacion),

Ha necesitado mas de 2 ciclos de esteroides orales en un afio.

Se trata de un niflo que tiene comorbilidades que complican el

diagnostico o la afeccion

. Se necesitan pruebas especializadas

8. Existe un entorno psicosocial complejo con cumplimiento suboptimo o
exposicion a factores provocadores. [24]

o 0

\l

Diagnostico diferencial

Enfermedades de las vias respiratorias superiores
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« Rinitis alérgica y sinusitis
Obstruccion de las vias respiratorias grandes
« Aspiracion de cuerpo extrafo
« Anillo vascular o redes laringeas
. laringomalacia
. traqueomalacia
. linfadenopatia
. Masa
. epiglotitis
« Disfuncion de las cuerdas vocales
Obstruccion de las vias respiratorias pequefias
« Asma
. Bronquiolitis/infecciones respiratorias asociadas a sibilancias
« Fibrosis quistica
« Displasia broncopulmonar
. Enfermedad cardiaca
Otras causas
. Insuficiencia cardiaca congestiva
« Laenfermedad por reflujo gastroesofagico
. Anafilaxia
. angioedema
. Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (mas probable en adultos)

« Embolia pulmonar (més probable en adultos) [25]
Puesta en escena

Clasificacion de la gravedad y el control del asma
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El asma se clasifica en dos dominios: gravedad y control. Cada uno tiene dos
componentes: deterioro y riesgo.

La gravedad se asigna cuando se ve al paciente por primera vez y antes del
tratamiento. EI niumero de subgrupos dentro de la discapacidad aumentara a
medida que aumente el grupo de edad de referencia.

Discapacidad
La evaluacion del deterioro incluye lo siguiente para cada grupo de edad:
De 0 a 4 afos:

. Sintomas diurnos, despertares nocturnos, uso de agonistas B de accién
corta y actividad

De 5a 11 anos:

. Sintomas diurnos, despertares nocturnos, uso de agonistas B de accién
corta y actividad

« Medidas de la funcion pulmonar
Mayores de 12 afos:

. Sintomas diurnos, despertares nocturnos, uso de agonistas B de accién
corta y actividad

« Medidas de la funcion pulmonar
« Medidas de calidad de vida

o Tres cuestionarios de calidad de vida aparecen dentro del EPR - 3
documentos: El Cuestionario de Evaluacion de la Terapia del
Asma (ATAQ), el Cuestionario de Control del Asma (ACQ) vy la
Prueba de Control del Asma (ACT).

La evaluacion de control es necesaria en todas las visitas posteriores. La
gravedad del asma se divide en uno de cuatro grupos: intermitente, persistente
leve, persistente moderada y persistente grave. El control del asma puede
clasificarse como bien controlado, no bien controlado y muy mal controlado.
El aumento de la morbilidad, el costo y la mortalidad se asocian con un control
deficiente del asma.
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El riesgo se refiere al niUmero de rafagas de esteroides sistémicos en el grupo
de 0 a 4 afos, mientras que en aquellos de 5 a 11 afos y mayores de 12 afios
hasta la edad adulta, también se incluyen los efectos adversos de la medicacion
y el deterioro de la funcion pulmonar.

Los objetivos de la terapia requieren desarrollo en colaboracion con los
pacientes .

Los objetivos del tratamiento incluyen sintomas de asma reducidos o ausentes,
funcion pulmonar normal o casi normal, actividades y suefio normales y
efectos secundarios menores o ausentes de los medicamentos.

El tratamiento del asma requiere un enfoque multiple: considerar condiciones
comorbidas como la rinitis alérgica, el reflujo gastroesofagico, etc. Los
pacientes deben recibir capacitacion en conocimientos y habilidades para
facilitar su participacion en el autocontrol del asma.

Monitoreo del asma
En cada visita, considere [26] :

Signos y sintomas del asma

« Funcién pulmonar

. Evaluacion de la calidad de vida

. Historial de exacerbaciones

. Farmacoterapia: medicamentos y efectos secundarios

. Comunicacion paciente-proveedor y satisfaccion del paciente
Pronostico

Aungue el asma no es curable, es controlable con el manejo adecuado. El asma
comunmente comenzara antes de la edad escolar en los nifios. EI asma en la
primera infancia y el asma grave aumentaron el riesgo de sintomas obstructivos
crénicos. Si bien muchos pacientes requieren un seguimiento médico a largo
plazo y medicamentos, el asma sigue siendo una enfermedad tratable y algunos
pacientes experimentan una mejora significativa o la resolucion de los
sintomas con la edad. [26]
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Complicaciones

El asma puede limitar gravemente la capacidad de participar en las actividades
diarias normales, incluidos los deportes y las actividades al aire libre. Si bien
el asma es una enfermedad tratable, algunos de esos tratamientos tienen efectos
secundarios. Por ejemplo, los inhaladores pueden causar voz ronca y los
corticosteroides inhalados pueden aumentar el riesgo de infecciones fungicas.
Los esteroides orales aumentan la posibilidad de desarrollar el sindrome de
Cushing, incluido el aumento de peso y la disfuncion metabolica. Sin embargo,
el asma mal controlada puede provocar la remodelacion de las vias
respiratorias y la obstruccion cronica, aumentar el riesgo de apnea obstructiva
del suefio, neumonia o reflujo gastroesofagico. [27] [15] [28]

Orientacion y educacion del paciente y su entorno familiar

Involucrar a los pacientes en su cuidado y brindarles educacion sobre el
proceso de la enfermedad y sus desencadenantes es crucial para mantener el
control del asma. Las modificaciones de comportamiento, incluida la pérdida
de peso y evitar la exposicion al tabaco o los aléergenos ambientales, son clave.
El uso de medicamentos diarios y segin sea necesario puede controlar los
sintomas y prevenir las exacerbaciones agudas. Los planes de accion para el
asma pueden proporcionar un programa que sea facil de seguir e identifique la
necesidad de evaluacion y tratamiento adicionales.

Perlas

No todo lo que sibila es asma, y es esencial mantener una amplia visién
diferencial, mientras que la bronquiolitis/infecciones respiratorias asociadas a
sibilancias son el diagndstico alternativo mas comun, muchos otros procesos
patoldgicos se presentan con sibilancias.

Tenga cuidado con los pacientes con gases en sangre "normales™ que parecen
estar experimentando dificultad respiratoria significativa y los pacientes que
parecen letargicos o alterados. Pueden estar proximos a la insuficiencia
ventilatoria y al paro respiratorio con paro cardiaco secundario.

Los pacientes que requieren tratamientos nebulizados continuos o
intervenciones mas alla de albuterol, ipratropio y esteroides pueden tener status
asmatico. Requieren readmisidn para evaluacion y manejo adicional.
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Recuerde buscar desencadenantes comunes (URI, alérgenos, ejercicio) y
desencadenantes poco comunes (reflujo, medicamentos, angustia psicoldgica).

Mejora de los resultados del equipo de atencion meédica

El asma es un proceso de enfermedad cronica, que puede conducir a
insuficiencia respiratoria y muerte si no se controla bien. El incumplimiento de
los regimenes de medicacion y la exposicién a desencadenantes pueden
aumentar significativamente el riesgo de morbilidad y mortalidad. La
educacion adecuada tanto para los pacientes pediatricos como para sus familias
puede asegurar la comprension de la enfermedad y proporcionar un incentivo
para un mejor control, lo que se puede lograr mediante el uso de un enfoque
interprofesional dirigido a la educacion. Las enfermeras y los terapeutas
respiratorios pueden ayudar al equipo involucrando a los pacientes en la
ensefianza de como usar los inhaladores, evitar los desencadenantes y como
seguir los planes de accion para el asma. El farmacéutico tiene que revisar
todos los medicamentos, su dosificacion adecuada y comprobar las
interacciones, asi como educar al paciente sobre la importancia del
cumplimiento de la medicacion. La educacion y el tratamiento pueden
extenderse al sistema escolar para ayudar en el control del asma. Los
trabajadores sociales pueden asegurarse de que el paciente pueda obtener los
medicamentos y cualquier equipo necesario para continuar el tratamiento. Para
prevenir la alta morbilidad y mortalidad del asma pediatrica, es vital una
estrecha comunicacion entre los miembros del equipo interprofesional.[15]
[28] [26] [Nivel 5]

Preguntas de autoevaluacion

Video instruccional
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Laminay Cuadro

La figura A muestra la ubicacion de los pulmones y las vias respiratorias en el
cuerpo. La Figura B muestra una seccion transversal de una via aérea normal.
La Figura C muestra una seccion transversal de una via aérea durante los
sintomas del asma. Contribucién del Instituto Nacional de Salud de Estados
Unidos
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Components of Severity

Classification of Asthma Severity
212 years of age

Persistent
Intermittent Mild Moderate Severe
Symekoins < 2 days/week >2 days/week but Dally Throughout the
not daily day
Nighttime < 2x/month 3.4x/month >1x/weekbutnot | Often 7x/week
awakenings nightly
short-acting beta- < 2 days/week >2 days/week but Dally Several times per
Impairment not daily, and not day
agonist use for
more than 1x on
symptom control
any day
Interference with None Minor limitation Some limitation | Extremely limited
Normal FEV1/FVC normal activity
8-19 yrs 85% e  Normal FEV1 e  FEV1>80% e  FEV1>60% *  FEVI1<60%
20-39 yrs 80% between predicted but <80% predicted
40-59 yrs 75% exacerbations | e FEV1/FVC predicted e  FEVI/FVC
Lung function e FEV1>80% normal e FEVI/FVC reduced > 5%
60-80 yrs 70% predicted reduced 5%
e  FEVI/FVC
normal

FEV1: forced expiratory volumein 1 second
FVC: forced vital capacity

Adaptedfrom:
National Asthma Education and Prevention Program, Third Expert Panel on the Diagnosis and Management of Asthma, Expert PanelReport 3:
Guidelinesforthe Diagnosis and Management of Asthma, Bethesda (MD): National Heart, Lung, and Blood Institute (US); 2007 Aug. Figure 4-6,

i

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK7222/figure/A2213/
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Actividad de Educacién Continua

El asma generalmente se presenta con antecedentes de sintomas respiratorios
como sibilancias, dificultad para respirar, opresion en el pecho y tos, y se
caracteriza por una inflamacion cronica subyacente de las vias respiratorias.
En adultos y nifios mayores, los diagnosticos de asma pueden confirmarse
mediante una evaluacion espirométrica, pero en nifios en edad preescolar, el
asma puede ser un desafio diagnéstico. Una historia clinica, un examen y
factores desencadenantes cuidadosos, la respuesta a los medicamentos
broncodilatadores y los antecedentes familiares pueden ser Utiles para
establecer el diagnostico de asma en este grupo de edad. Se debe sospechar
asma en nifilos con antecedentes de sibilancias si se observan los siguientes
sintomas: sibilancias o tos durante el ejercicio/actividad fisica, risa o llanto en
ausencia de respiracion aparente; Antecedentes de enfermedad alérgica
(eccema o rinitis alérgica) o asma en familiares de primer grado; y Mejoria
clinica durante 2-3 meses de tratamiento de control y empeoramiento despues
de la suspensidn. Esta actividad destaca un enfoque gradual para la evaluacion
y el manejo multidisciplinario del asma y analiza los medicamentos utilizados
para el rescate y el control en este grupo de edad.

Objetivos:

« Revisar los signos y sintomas del asma en la poblacion pediétrica.

75



« Identificar las clases de medicamentos que se pueden usar para tratar el
asma.

« Describir como utilizar un algoritmo de tratamiento gradual para abordar
la gravedad y el control del asma.

« Explicar por qué la atencion interprofesional de los pacientes con asma
es fundamental para mejorar los resultados de los pacientes.

Introduccién

El asma generalmente se presenta con antecedentes de sintomas respiratorios,
como sibilancias, dificultad para respirar, opresion en el pecho y tos, y se
caracteriza por una inflamacion cronica subyacente de las vias respiratorias [1]
. En adultos y nifios mayores, los diagndsticos de asma pueden confirmarse
mediante una evaluacion espirométrica, pero en nifios en edad preescolar, el
asma puede ser un desafio diagnostico. Las sibilancias recurrentes ocurren en
una gran poblacion de nifios < 5 afios, tipicamente con infecciones virales de
las vias respiratorias superiores, pero es dificil decidir cuando es la
presentacion inicial del asma. Una historia clinica cuidadosa, un examen y los
factores desencadenantes y la respuesta a los medicamentos broncodilatadores,
los antecedentes familiares pueden ser Utiles para establecer el diagnostico de
asma en este grupo de edad.

Se debe sospechar asma en nifios con antecedentes de sibilancias si se observan
los siguientes sintomas:

« Sibilancias o tos con el ejercicio/actividad fisica, risa o llanto en ausencia
de sintomas respiratorios aparentes.

« Antecedentes de enfermedad alérgica (eccema o rinitis alérgica) o asma
en familiares de primer grado

« Mejoria clinica durante 2-3 meses de tratamiento de control y
empeoramiento tras la suspension

Los sintomas pueden desencadenarse por muchos factores, incluidas las
infecciones del tracto respiratorio superior, la actividad, el estrés y la
exposicion ambiental a los alérgenos y el humo del tabaco, por nombrar

algunos. [2] [3]
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En la actualizacion de 2017, la Iniciativa Global para el Asma (GINA) publico
pautas para el control del asma en nifios de cinco afios 0 menos. Si bien los
medicamentos son un componente importante del control del asma, es
importante recordar que un enfoque mdltiple para el control del asma
comprende varias estrategias, que incluyen educacion, capacitacion en
habilidades, monitoreo clinico y medidas de control ambiental cuando sea
necesario. Los objetivos del control del asma incluyen actividad normal y buen
control de los sintomas del asma, asi como minimizar el riesgo futuro de
exacerbaciones y efectos secundarios de los medicamentos. Ademas, otro
objetivo es mantener la funcion pulmonar y el desarrollo pulmonar lo mas
cerca posible de lo normal. [4]

La siguiente seccion destaca un enfoque gradual de los medicamentos para el
asma utilizados para el rescate y el control en este grupo de edad. La terapia
escalonada se basa en los dominios de gravedad y control. [5]

Cuestiones de interés

Enfoque gradual de la medicacion para el asma en niilos menores de
cinco anos

Los nifios con asma intermitente tienen sintomas respiratorios <2 dias/semana,
sin sintomas respiratorios nocturnos, sin limitacién en la actividad fisica diaria
y 0-1 exacerbaciones de asma/afio. Estos nifios deben ser tratados con
medicamentos broncodilatadores de accion corta inhalados como el albuterol
por inhalacion. Debe estar disponible para rescate segun sea necesario. No se
recomienda la administracion oral de albuterol porque tiene un inicio de accion
méas lento y una mayor tasa de efectos secundarios en comparacion con la
preparacion en aerosol. Cuando se administra en forma de aerosol, el albuterol
alivia los sintomas agudos del asma en cinco a 15 minutos y dura
aproximadamente de cuatro a seis horas.

Los nifios con asma persistente tienen sintomas respiratorios que van desde >
2 dias/semana a diario o varias veces al dia, despertares nocturnos > 2/mes,
limitacion menor a significativa de la actividad diaria normal = o0 > 2
exacerbaciones de asma en 6 meses, o0 sibilancias = 0 > 4 veces/afio con una
duracion de > 1 dia y factores de riesgo de asma persistente como se define en
la introduccién. Los pasos dos a cuatro describen recomendaciones de
tratamiento de control para nifios con asma persistente. También debe estar
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disponible un agonista beta-2 de accion corta para el rescate de las
exacerbaciones del asma.

En el paso dos, una dosis baja de corticosteroides inhalados (ICS) es el
tratamiento inicial preferido para lograr el control del asma. Debe
administrarse durante al menos tres meses para establecer la eficacia. Aunque
el inhalador de dosis medida a presion con un espaciador dedicado es el
dispositivo preferido en los nifios, también se puede usar un nebulizador con
mascarilla/boquilla en los nifios a quienes no se les puede ensefiar el uso eficaz
del dispositivo espaciador.

Se considera el paso tres si no se logra el control del asma con tres meses de
atencién del paso dos. En estos casos, duplicar la dosis baja inicial de ICS
puede ser la mejor opcién. Como alternativa, se puede considerar la adicion
diaria de antagonistas de los receptores de leucotrienos (LTRA), como
montelukast, a dosis bajas de ICS en nifios con antecedentes de rinitis alérgica
u otros antecedentes atopicos. Antes de cualquier terapia intensificada, es
importante considerar un diagnéstico alternativo, verificar la técnica correcta
del inhalador, confirmar la buena Adherencia a la medicacion e indagar sobre
los factores de riesgo, como la exposicion a alérgenos o el humo del cigarrillo.

El paso cuatro se recomienda cuando un nifio no logra un buen control en el
nivel de atencion del paso tres, a pesar de una buena Adherencia a la
medicacion y una técnica de inhalacion correcta. La atencion del paso cuatro
incluye tanto la continuacion de la terapia de control como la derivacion del
nifo a un especialista en asma para una evaluacién adicional y
recomendaciones de tratamiento. No hay datos suficientes sobre las
combinaciones de corticosteroides inhalados y agonistas beta-2 de accion
prolongada para recomendar su uso en este grupo de edad.

Los nifios con asma deben ser evaluados a intervalos regulares, generalmente
cada 2 a 6 semanas mientras obtienen el control y cada 1 a 6 meses para
monitorear el control. Se pueden hacer ajustes a la terapia (intensificar o
disminuir) segun sea necesario. En cada visita, se debe revisar la Adherencia,
la eficacia y los posibles efectos adversos de los medicamentos. Ademas, los
nifios con exacerbaciones de asma estacionales pueden requerir mas
evaluacion y tratamiento para las alergias. La inmunizacion anual contra la
influenza es una consideracion importante para todos los nifios asmaticos. Se
recomienda el uso de funcién pulmonar/espirometria en nifios > 5 afios para
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establecer el diagnostico, y al menos cada 1-2 afios para monitorizar la funcion
pulmonar.

Planes de accion contra el asma

El plan de accidon para el asma es un documento escrito en el que se proporciona
a la familia/cuidador instrucciones actualizadas sobre los medicamentos
diarios para el asma, el reconocimiento de los sintomas que muestran un
deterioro del control del asma, la respuesta cuando se identifican estos
sintomas y los pasos a seguir en caso de una emergencia de asma. Esto es
desarrollado  por  proveedores medicos en colaboracion  con
familiares/cuidadores.

Clases de medicamentos para el asma: medicamentos de control de
las crisis

Los agonistas beta-2 de accion corta inhalados (ABAC) (p. €j., albuterol,
levalbuterol) son las opciones preferidas y mas utilizadas para el alivio rapido
de los sintomas del asma y la broncoconstriccion. Los posibles efectos
adversos incluyen temblores, taquicardia y palpitaciones. Estos efectos
adversos se observan con mayor frecuencia durante la exposicion inicial.

Clases de medicamentos para el asma: medicamentos de control

Los corticosteroides inhalados (ICS) son la opcion preferida para el tratamiento
inicial del asma persistente leve y son un componente de los planes de
tratamiento para el asma persistente moderada y grave. Los efectos secundarios
locales pueden incluir disfonia y candidiasis orofaringea. EI uso de un
dispositivo espaciador y hacer que el nifio se enjuague la boca con agua
después de usar un ICS disminuye el riesgo de candidiasis oral. Las dosis altas
de corticosteroides se asocian con efectos secundarios sistémicos, como una
velocidad de crecimiento reducida.

La terapia combinada con un ICS mas un broncodilatador agonista beta-2 de
accion prolongada (ABAP) se ha utilizado en nifios mayores y adultos con
asma. Se ha evaluado la seguridad de la combinacion de propionato de
fluticasona y salmeterol como un inhalador de polvo seco (discos) hasta los
cuatro afnos de edad. Los datos de eficacia se extrapolaron de pacientes de 12
afos de edad y mayores. Hay datos muy limitados en nifios menores de cuatro
afos. La preparacion en aerosol de Salmeterol y Fluticasona esta aprobada por

79



la FDA para mayores de 12 afios. Hay un recuadro de advertencia que advierte
que los agonistas beta-2 de accion prolongada, como el salmeterol, aumentan
el riesgo de muerte relacionada con el asma.

El modificador de leucotrienos, montelukast, es el Unico modificador de
leucotrienos indicado para su uso en este grupo de edad y esta disponible en
granulos o tabletas masticables segun la edad. Es una opcion alternativa ya sea
solo 0 en combinacién con corticoides inhalados dependiendo del nivel de
severidad y control del asma. No se ha establecido la seguridad y la eficacia
para el asma en nifios menores de 12 meses.

Los corticosteroides sistémicos (comprimidos, suspension o inyeccion
intramuscular (IM) o intravenosa (IV)) administrados para un tratamiento a
corto plazo, también conocido como terapia de explosion (generalmente
administrada durante tres a cinco dias) son importantes al principio del
tratamiento de las exacerbaciones agudas graves. En nifios pequefios, la
suspension suele ser mejor tolerada y aceptada que las tabletas.

Un inhalador presurizado de dosis media (IPDM) con una cadmara de retencién
con véalvula es el sistema de administracion preferido. Para nifios de 0 a 5 afios,
se recomienda una mascara facial sobre una boquilla para nifios < 4 afos. Hay
maéascaras de diferentes tamafios disponibles. Una camara de retencidén con
valvula permite que el medicamento llegue a los pulmones en lugar de impactar
en la parte posterior de la garganta. También ayuda con la coordinacion de la
actuacion.

Un dispositivo nebulizador con una méscara facial o una boquilla es un método
alternativo; sin embargo, no todos los medicamentos estan disponibles como
solucién para nebulizador.

Significacion clinica

El asma es una preocupacion econdmica y de salud grave en los Estados
Unidos, con un costo de $ 56 mil millones cada afio. El costo promedio para
cuidar a un nifio con asma fue de $1039 en 2009. Los datos de vigilancia del
asma de los CDC muestran que uno de cada 11 nifios tiene asma, lo que
equivale a siete millones de nifios. El asma no controlada interrumpe la vida
diaria y hace que uno de cada dos nifios falte al menos un dia a la escuela. Esto

promedié alrededor de 10,5 millones de dias escolares perdidos. En 2009, hubo
479.300 hospitalizaciones relacionadas con el asma, 1,9 millones de visitas al
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departamento de emergencias relacionadas con el asma y 8,9 millones de
visitas al médico relacionadas con el asma. [12] [13] [14]

Mejora de los resultados del equipo de atencion meédica

El diagnostico y manejo del asma en nifios es complejo. Si bien los
medicamentos son Utiles, es importante recordar que un enfoque maultiple para
el control del asma comprende varias estrategias, que incluyen educacion,
capacitacion en habilidades, monitoreo clinico y medidas de control ambiental
cuando sea necesario. La enfermera practicante, el proveedor de atencion
primaria, el pediatra, el neumologo y el internista deben estar familiarizados
con las pautas mas recientes. Los objetivos del control del asma incluyen
actividad normal y buen control de los sintomas del asma, asi como minimizar
el riesgo futuro de exacerbaciones y efectos secundarios de los medicamentos.
Ademas, otro objetivo es mantener la funcién pulmonar y el desarrollo
pulmonar lo mas cerca posible de lo normal. [4]

Intervenciones del equipo de salud

Intervenciones y acciones de enfermeria:
« Comprobar oximetria de pulso

« Aplique oxigeno si la saturacion de O2 es inferior al 90%, comience con
una canula nasal de 2 litros; aumente segun sea necesario, consulte al
proveedor y terapia respiratoria si se requieren mas de 6 litros de canula
nasal

. Evaluar al paciente para determinar si esta recibiendo la cantidad
adecuada de oxigeno

« Conozca los desencadenantes y asegurese de que la habitacion no tenga
ninguno, es decir, flores, polvo, caspa de animales, mantas de lana, etc.

Atencion primaria, alianzas en salud

La actuacion del primer nivel de atencion debe incluir:
« Auscultar sonidos pulmonares
o Sibilancias, pueden necesitar un tratamiento de respiracion o, si es
importante, intubacion.
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o La ausencia de sonidos respiratorios o estridor suele ser un signo
ominoso y requiere un informe inmediato al lider del equipo de
atencion médica.

o Crepitantes, pueden tener neumonia y pueden necesitar succion.
Colocacion del paciente en posicion erguida

Obtenga un flujo méximo de referenciay controle la disminucion: cuanto
menor sea el nimero, menor serd la cantidad de aire que se esta
moviendo.

Completar los tratamientos respiratorios prescritos, como tratamientos
con albuterol para la broncodilatacion e ipratropio para disminuir el
broncoespasmo.

Administracion de todos los medicamentos recetados, como los
corticosteroides, que brindan un efecto antiinflamatorio.

Asegurese de que todo el equipo medico sepa si el paciente esta
empeorando; conocer la ubicacion del carro de emergencia

iSeguridad primero! Si cree que el paciente esta decayendo, el cierre de las
vias respiratorias puede ser inminente, es mejor ser proactivo que reactivo;
planifique el traslado del paciente a un nivel superior de atencién con
facilidades de terapia intensiva.
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La bronquiolitis es la inflamacion de los bronquiolos generalmente causada
por una enfermedad viral aguda. Es la infeccion del tracto respiratorio inferior
mas comun en nifios menores de 2 afios. La dificultad respiratoria impide la
ingesta oral adecuada, lo que genera visitas frecuentes al meédico vy
hospitalizaciones. La bronquiolitis se ha convertido en una de las razones mas
comunes de hospitalizacion de nifios menores de 2 afios durante los meses de
invierno. Esta actividad ilustra la evaluacion y el tratamiento de la bronquiolitis
y revisa el papel del equipo interprofesional en el manejo de pacientes con esta
afeccion.

Objetivos:
« Describir la presentacion de un paciente consistente con bronquiolitis.
« Enumerar los criterios utilizados para diagnosticar la bronquiolitis.
« Revisar el manejo de la bronquiolitis.

« Incorporar un enfoque de equipo interprofesional estructurado para
brindar una atencion eficaz y una vigilancia adecuada de los pacientes
con bronquiolitis.

Etiologia

El agente infeccioso mas comun que causa bronquiolitis aguda en nifios es el
virus respiratorio sincitial (VSR) [1] . EI RSV es un virus de ARN
monocatenario, negativo, no segmentado y envuelto que pertenece al
paramixovirus. Otros virus que causan la afeccion incluyen adenovirus,
metaneumovirus humano, influenza y parainfluenza.
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Si se identifica un adenovirus, la mayoria de los médicos lo utilizan para
adaptar las investigaciones porque el curso natural de la infeccion a menudo se
presenta como una enfermedad febril prolongada. EI metaneumovirus humano
no se prueba de forma rutinaria. Este agente etioldgico debe sospecharse
cuando el paciente resulta negativo para el virus respiratorio sincitial (VSR),
pero el cuadro clinico sugiere una infeccion similar. Los pacientes con
influenza positiva podrian beneficiarse del tratamiento antiviral.

Epidemiologia

En los paises del norte, los brotes de bronquiolitis causados por RSV ocurren
durante el invierno y principios de la primavera, con un pico en enero. Los
factores que aumentan el riesgo incluyen parto prematuro, enfermedad
pulmonar crénica (EPC), enfermedad cardiaca congénita complicada (CC),
inmunodeficiencia, bebés menores de 3 meses y la presencia de otras
enfermedades cronicas subyacentes. También ha habido una asociacion entre
la exposicion materna al humo y la gravedad de la bronquiolitis por RSV en
los bebés. Algunos estudios incluso sugieren un vinculo entre la exposicién al
humo y el mayor riesgo de hospitalizaciones en nifios [2] . El uso de pruebas
moleculares ha mejorado la capacidad de diagnosticar pacientes con
bronquiolitis viral con el patdgeno viral agresor. De hecho, el virus respiratorio
sincitial (VSR) se ha implicado en el 80 % de los casos [3]

Las cucarachas, los acaros del polvo y la caspa de perros y gatos son alérgenos
gue se encuentran en los hogares y que también podrian desempefiar un papel
en el desencadenamiento de la enfermedad en los bebeés. El estudio de cohorte
prospectivo Early Life (RBEL) tambien encontré una correlacion entre las
sibilancias secundarias a la bronquiolitis por el virus respiratorio sincitial
(RSV) y el desarrollo futuro de asma de aparicién temprana en nifios [4] .

Fisiopatologia

La bronquiolitis se produce como resultado de la inflamacion del revestimiento
de las células epiteliales de las vias respiratorias pequefias de los pulmones, lo
que provoca la produccion de mucosidad, inflamacién y necrosis celular de
esas células. Es la inflamacién de estas células la que puede obstruir las vias
respiratorias y, en ultima instancia, provocar sibilancias.
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Anamnesis y examen fisico

La presentacion inicial incluye secrecidn nasal, congestion nasal, disminucion
del apetito y tos, por lo general durante aproximadamente 3 dias. A medida que
la enfermedad progresa, se pueden desarrollar taquipnea, uso de los musculos
respiratorios accesorios con retracciones intercostales y subcostales y
sibilancias. Eventualmente pueden ocurrir grufiidos, aleteo nasal, cianosis,
hipoxia e insuficiencia respiratoria. Por lo tanto, es importante monitorear de
cerca a los nifios, especialmente a los bebés mas pequefios con esta
enfermedad. La fiebre a veces puede estar presente. En tales casos, se puede
considerar un analisis de orina y/o un cultivo de orina para descartar una
infeccion del tracto urinario (ITU), especialmente en hombres no
circuncidados [5] .

Evaluacion

La bronquiolitis es principalmente un diagnostico clinico. El diagnostico y la
gravedad de la enfermedad deben hacerse después de obtener una buena
historia de la enfermedad actual y en base a las manifestaciones clinicas del
paciente.

Las investigaciones para pacientes con bronquiolitis incluyen la identificacion
del virus. Existen ensayos de diagnostico rapido disponibles comercialmente
gue incluyen técnicas de inmunoensayo enzimatico e inmunofluorescente para
la deteccion de antigeno viral en muestras nasofaringeas. Los resultados
ayudan a los medicos a adaptar el tratamiento y el tratamiento adecuados. La
informacion también es valiosa para la ubicacion, el aislamiento y la
agrupacion de pacientes hospitalizados. Las radiografias de torax no se realizan
de forma rutinaria porque, por lo general, incluyen hallazgos inespecificos
como hiperinflacion de los pulmones, marcas intersticiales y engrosamiento
peribronquial.

Tratamiento / Manejo

El manejo es de apoyo y debe incluir hidratacion, aspiracion de la via aérea
superior y vigilancia estrecha para detectar signos de insuficiencia respiratoria
y la necesidad de intubacion y ventilacion mecanica. Las nebulizaciones de
solucidn salina hipertonica han sido Utiles. EI oxigeno suplementario no se usa
de forma rutinaria a menos que las saturaciones de oxigeno sean

88


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK519506/?report=printable

consistentemente inferiores al 90%. Tampoco se recomienda la pulsioximetria
continua ya que podria aumentar la estancia. Los antipiréticos estan indicados
si se desarrolla fiebre. Los broncodilatadores no acortan los dias de sintomas,
las tasas de ingreso o la duracion de la estancia. Como resultado, ya no se
recomiendan los ensayos. Tampoco se recomiendan los esteroides sistémicos
y la epinefrina racémica. Los antibioticos solo deben usarse si hay una
infeccion superpuesta presente ademas de la bronquiolitis.

Cuando los pacientes dan positivo para la influenza A, pueden tratarse con
oseltamivir, especialmente si se administra dentro de los 2 dias posteriores al
inicio de la enfermedad. Cuando este medicamento antiviral se administra a
los pacientes al comienzo de la enfermedad, aumenta su eficacia y mejora el
curso de la enfermedad.

La profilaxis con palivizumab se desarrollé en un esfuerzo por prevenir la
bronquiolitis causada por el RSV en pacientes identificados como
particularmente vulnerables. Existen criterios estrictos descritos por la
Academia Estadounidense de Pediatria (AAP) para identificar a los pacientes
que son elegibles para recibir palivizumab. Estos pacientes incluyen bebés
nacidos antes de las 29 semanas que tienen menos de 12 meses al comienzo de
la temporada de RSV, pacientes con menos de 32 semanas de gestacion que
tienen  enfermedad  pulmonar  cronica, cardiopatia  congénita
hemodindmicamente significativa que tienen menos de 12 meses de edad,
nifios de 12 meses 0 menos con trastornos pulmonares anatdmicos y trastornos
neuromusculares que inhiben la limpieza de las vias respiratorias, pacientes de
12 meses 0 menos que estan inmunocomprometidos, [6].

Diagnostico diferencial

El diagnostico diferencial incluye la enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE), las malformaciones congénitas, el asma o la aspiracion de un cuerpo
extrano.

Prondstico

Aunque algunos estudios muestran evidencia de un mayor riesgo de asma
después de un episodio de bronquiolitis, solo un pequefio porcentaje de nifios
con bronquiolitis desarrollan asma. Se cree que una historia de sibilancias
recurrentes y una historia familiar positiva de asma, alergias y/o dermatitis
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atopica aumentan el riesgo de desarrollar asma en los pacientes afectados en el
futuro [7] .

Mejora de los resultados del equipo de atencion meédica

El manejo de la bronquiolitis se realiza con un equipo interprofesional que
incluye al médico del departamento de emergencias, a la enfermera practicante,
al consultor de enfermedades infecciosas y al proveedor de atencion primaria.
La mayoria de los nifios mejoran con atencion de apoyo. Los proveedores de
atencién médica deben fomentar la lactancia materna, ya que se ha demostrado
que reduce el riesgo de infecciones respiratorias en los nifios. Dado que el virus
se transmite a través de gotitas de aire, las precauciones de aislamiento por
contacto, como el lavado de manos y el uso de desinfectantes para manos,
ayudan a prevenir infecciones de bronquiolitis entre los bebés. El uso de
guantes y batas es especialmente Gtil en el ambito hospitalario antes de entrar
y salir de las habitaciones de los pacientes infectados para evitar que otros
pacientes y otros miembros de la familia contraigan la enfermedad. Al mismo
tiempo,

Vacunar a todos los nifios mayores de 6 meses contra la influenza es otra
medida preventiva. En nifilos menores de 6 meses es importante que los
familiares y cuidadores se vacunen contra el virus de la influenza. La mayoria
de los nifios mejoran espontadneamente en unos pocos dias y solo un bebé raro
requiere ingreso. [8] [9] (Nivel V)
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Actividad de Educacion Continua

El broncoespasmo implica la constriccion de las capas de musculo liso de las
vias respiratorias pequefias. Si no se trata, el broncoespasmo puede progresar
a dificultad respiratoria y, en ultima instancia, insuficiencia respiratoria. Esta
actividad describe las diversas etiologias y fenotipos clinicos, los procesos de
evaluacion y las estrategias de manejo del broncoespasmo. Ademas, se
destacan los roles interdependientes del equipo interprofesional en el cuidado
de pacientes pediatricos con broncoespasmo.

Objetivos:

« Identificar la etiologia y epidemiologia de las condiciones médicas y
emergencias del broncoespasmo.

« Resumir la historia, el examen fisico y la evaluacion apropiados del
broncoespasmo.

. Revisar las opciones de tratamiento y manejo disponibles para el
broncoespasmo.

. Sintetizar las estrategias del equipo interprofesional para mejorar la
coordinacion de la atencion y la comunicacion para avanzar en la
bronquiolitis y mejorar los resultados.

Introduccién

El broncoespasmo se presenta caracteristicamente como constriccion del
musculo liso de las vias respiratorias pequefias. Clinicamente esto se
manifiesta como sibilancias. La poblacion pediatrica es mas susceptible a
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enfermedades y complicaciones por broncoespasmo debido a la anatomia
unica de los nifios. Los bebés usan diferentes mecanismos pulmonares en
comparacion con los nifios mayores, lo que los hace méas propensos a tener
sibilancias. La obstruccion del flujo se ve afectada por el diametro de las vias
respiratorias, asi como por la distensibilidad de los pulmones y la pared
toracica. En la aplicacion de la Ley de Poiseuille a las vias respiratorias, la
resistencia al flujo de aire a través de un tubo esta inversamente relacionada
con el radio del tubo elevado a la cuarta potencia. Por lo tanto, incluso las
disminuciones diminutas en el radio de la via aérea pueden provocar un
impedimento significativo del flujo debido a la alta resistencia.

Etiologia

Muchos procesos patologicos inducen broncoespasmo en la poblacion
pediatrica y varios se describiran en detalle en esta revision: exacerbacion
aguda del asma, bronquiolitis viral aguda y anafilaxia. Se realizard una
discusion mas breve sobre los temas de aspiracion de cuerpo extrafio y anillo
vascular.

El asma es una enfermedad pulmonar caracterizada por inflamacion de las vias
respiratorias, constriccion del muasculo liso, edema y produccion de
mucosidad, lo que conduce a la obstruccidn y atrapamiento de aire. El asma se
ve exacerbada por desencadenantes ambientales, lo que resulta en una
broncoconstriccion excesiva desproporcionada con respecto a la reaccion
normal de las vias respiratorias conocida como hiperreactividad de las vias
respiratorias. Los desencadenantes frecuentes del broncoespasmo relacionado
con el asma incluyen infecciones respiratorias virales, exposicion al tabaco,
fluctuaciones climaticas, olores fuertes, contaminacién del aire y otros
irritantes.

Se sabe que la bronquiolitis, una infeccién viral del tracto respiratorio inferior
gue afecta a nifos de dos afios 0 menos, causa broncoespasmo, como resultado
de la inflamacidn, el edema y la necrosis de las células que recubren los
bronquiolos. Ademas, la bronquiolitis provoca una mayor produccion de moco
en estas vias respiratorias pequefias, 10 que provoca una mayor obstruccion.
Finalmente, el broncoespasmo se presenta en pacientes que sufren anafilaxia,
una reaccion alérgica sistémica aguda que tipicamente esta mediada por la
inmunoglobulina E.
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Epidemiologia

La prevalencia del asma varia significativamente segin el desarrollo de la
comunidad, la region y el clima. Segun los datos de asma de 2017 de los
Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades, 6,2 millones de
nifios (de 0 a 17 afios) tienen asma en los Estados Unidos. Los nifios de 0 a 17
afos tienen una mayor prevalencia de asma y mayores tasas de visitas a
médicos de atencion primaria y servicios de urgencias que los adultos, pero
una mortalidad méas baja. [1] Existen disparidades raciales en el asma
pediatrica con las tasas mas altas de prevalencia, incumplimiento,
hospitalizacion y departamento de emergencias, y tasas de mortalidad en nifios
afroamericanos. [2]

La bronquiolitis se presenta con mayor frecuencia en la temporada de invierno
debido a la plétora de patdgenos virales, el mas comun de los cuales es el virus
sincitial respiratorio. La bronquiolitis es mas comun en los hombres, los bebés
gue no amamantan y los nifios que viven en condiciones de hacinamiento. En
promedio, mas de 130 000 nifios menores de dos afios son hospitalizados cada
afio por bronquiolitis en los Estados Unidos, con costos de atencion médica
anuales estimados en $1730 millones. [3] Este proceso patoldgico representa
aproximadamente el 16% del total de hospitalizaciones en este grupo de edad.
[3] Los factores que ponen a los nifios en mayor riesgo de enfermedad grave
incluyen edad menor de 12 semanas, antecedentes de parto prematuro,
enfermedad cardiopulmonar congénita o subyacente e inmunodeficiencia. [4]

En los paises desarrollados, se estima que existe una prevalencia de por vida
de anafilaxia de 0,5 a 2%. [5] En los Estados Unidos, se estima que la
prevalencia a lo largo de la vida es superior al 1,6 %. [6] El diagndstico de
anafilaxia va en aumento en los Estados Unidos, duplicandose de 5,7 a 11,7
pacientes por cada 10 000 visitas a los departamentos de emergencia entre 2009
y 2013. [7]

Anamnesis y examen fisico

El broncoespasmo se presenta clinicamente como sibilancias en el examen
fisico. Sin embargo, algunos signos y sintomas indirectos adicionales pueden
hacer que un examinador sospeche broncoespasmo. El nifio puede quejarse de
opresion en el pecho, dificultad para respirar o tos. Los padres a veces
describiran "respiracion ruidosa”. En el examen, el uso de los musculos
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respiratorios accesorios, el aleteo nasal, la taquipnea y la fase espiratoria
prolongada son indicios. Los nifios con antecedentes médicos de otras
enfermedades atopicas (como rinitis alérgica o dermatitis atopica) tienen mas
probabilidades de tener asma. En la bronquiolitis, el nifio también tendra signos
y sintomas de un prédromo viral como rinorrea, congestion nasal y, a veces,
fiebre. La anafilaxia causa signos y sintomas multisistémicos, que incluyen
sibilancias secundarias a broncoespasmo (con sintomatologia similar al asma),
“opresion” de garganta, estridor, urticaria, enrojecimiento, edema y/o prurito
de labios y lengua, nauseas, vomitos, dolor abdominal, mareos, sincope,
taquicardia, hipotension, ansiedad y edema periorbitario. En la historia, hay un
inicio agudo de los sintomas, tipicamente segundos 0 minutos después de la
exposicion a un desencadenante potencial.

Otras presentaciones Uunicas de condiciones médicas asociadas con
broncoespasmo y/o sibilancias incluyen aspiracion de cuerpo extrafio y anillo
vascular. La aspiracion de cuerpos extrafios ocurre tipicamente en la infancia
tardia o en la nifiez; el momento en que los nifios pueden explorar el mundo
con su movilidad ganada pero aun disfrutan llevandose objetos a la boca con
frecuencia. Hay un inicio agudo de dificultad respiratoria con sintomas basados
en la ubicacion del cuerpo extrafio. Los nifios presentan estridor, sibilancias
unilaterales, tos y asfixia. Alternativamente, si un paciente presenta sintomas
prolongados de disfagia y “respiracion ruidosa” (como estridor, sibilancias y
tos aguda) sin sintomatologia viral asociada, se puede sospechar un anillo
vascular que comprime la traguea y/o el esofago.

Evaluacion

Para evaluar el broncoespasmo, un proveedor de atencién médica analizara la
etiologia sospechada.

El asma pediatrica a menudo se diagnostica clinicamente en funcién de la
presentacion de sintomas compatibles con la constriccion de las vias
respiratorias y la inflamacidn en respuesta a un desencadenante ambiental. A
los seis afios de edad, los nifios suelen tener la capacidad cognitiva y fisica para
participar en la espirometria, una prueba para medir la obstruccién del flujo de
aire y ayudar en el diagndstico del asma. Es util realizar esta prueba en un
estado saludable para consolidar una linea de base. Se puede realizar una
espirometria de seguimiento anual para evaluar si el asma esta controlada y si
es necesario ajustar los regimenes de tratamiento. Durante una exacerbacion
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aguda del asma, se evalua clinicamente al paciente y se genera un plan de
tratamiento basado en la historia y el examen fisico. Si un nifio con estado
asmatico, la forma méas grave de una exacerbacion del asma, se esta
deteriorando desde una perspectiva respiratoria o tiene un estado mental
alterado, se puede considerar realizar una gasometria arterial para evaluar el
intercambio de gases del paciente. Una radiografia de torax puede ser para
evaluar neumotorax, atelectasia y neumonia.

La bronquiolitis viral aguda es un diagnostico clinico basado en la historia del
nifio y los hallazgos del examen fisico. Los estudios de laboratorio y de imagen
no se requieren de forma rutinaria. Sin embargo, si no hay antecedentes
consistentes de un prodromo viral, esta fuera de la estacion tipica (invierno),
el examen clinico del paciente no es del todo compatible con bronquiolitis y/o
el nifio tiene factores de riesgo elevados para enfermedad grave, estudios de
laboratorio, asi como las radiografias de torax pueden necesitar ser
consideradas en el estudio. [4]

El reconocimiento de la anafilaxia puede ser un desafio debido a los diversos
sistemas de 6rganos que pueden estar involucrados. Es un diagnostico clinico
basado en criterios diagnosticos que se han desarrollado. La anafilaxia es muy
probable si se cumple uno de los siguientes criterios: 1) inicio agudo de
afectacion de la piel/membranas mucosas, ademas de compromiso respiratorio
0 shock; 2) después de una exposicion a un posible alérgeno, dos o mas de
estos sintomas: afectacion de la piel/membranas mucosas, compromiso
respiratorio, hipotension o disfuncidén gastrointestinal; y 3) hipotension
después de la exposicion a un alérgeno conocido para ese paciente. [8] Aunque
no es necesario para el diagndstico, los niveles elevados de triptasa sérica total
pueden respaldar los hallazgos clinicos compatibles con el diagnéstico de
anafilaxia.

Si se sospecha aspiracion de cuerpo extrafio en nifios mayores, se pueden
realizar radiografias de torax anteroposterior de inspiracion y espiracion. En la
pelicula de espiracion, la lateralidad de la obstruccion de la via aérea por el
cuerpo extrafio esta determinada por la exhibicion de aire atrapado unilateral.
Los bebés y los nifios pequefios no pueden seguir las instrucciones para tales
iméagenes. En esta poblacidn, las radiografias en decubito lateral se realizan de
forma bilateral. El lado del cuerpo extrafio lo determina el pulmon que no se
desinflara por su obstruccion al colocarlo en posicion dependiente. [9] Si esta
imagen no proporciona el resultado esperado pero la sospecha clinica es alta,
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se pueden realizar estudios de imagen mas extensos (como la tomografia
computarizada de térax) o una prueba diagnéstica mas invasiva (como la
broncoscopia rigida), esta ultima también puede servir como tratamiento.

Tratamiento / Manejo
Asma

El tratamiento de una exacerbacion aguda del asma se dirige a los componentes
principales de la fisiopatologia subyacente: inflamacion de las vias
respiratorias, constriccion del muasculo liso, edema y produccion de moco. La
terapia inicial estandar incluye oxigeno, dosificacion intermitente de un
agonista beta-2 de accion corta (es decir, albuterol), un anticolinérgico
inhalado (es decir, bromuro de ipratropio) y corticosteroides. El taponamiento
mucoso y la atelectasia provocan un desajuste entre la ventilacion y la
perfusion, lo que lleva a la hipoxemia. Paraddjicamente, los pacientes pueden
tener un empeoramiento de la hipoxemia con el uso de agonistas beta-2, ya que
eliminan el mecanismo compensatorio del cuerpo de la vasoconstriccion
pulmonar hipoxica. Con el aumento de las pérdidas insensibles de las vias
respiratorias, seran necesarios liquidos intravenosos. Si la exacerbacion aguda
estd empeorando, se puede administrar una dosis en bolo de sulfato de
magnesio como rescate. El sulfato de magnesio provoca la relajacion del
musculo liso al inhibir la absorcion de calcio, lo que provoca la
broncodilatacion. Ademas, inhibe la desgranulacion de los mastocitos y la
liberacion de histamina, reduciendo la inflamacion y el edema.[10]

Los nifios con estado asmatico (una exacerbacion grave del asma refractaria al
tratamiento estandar y potencialmente mortal) requieren ingreso en la unidad
de cuidados intensivos pediatricos. Se inicia la nebulizacién continua de
albuterol y actua sobre los receptores adrenérgicos beta-2 en los pulmones, lo
que resulta en la relajacion y dilatacién del musculo liso de los bronguiolos.
Mientras tanto, el paciente requiere vigilancia de los efectos secundarios del
albuterol: inquietud, taquicardia (debido al efecto involuntario del farmaco
sobre los receptores beta-1), arritmias, nauseas, hipopotasemia (por el cambio
de potasio intracelular), hiperglucemia y temblores. Si el paciente no mejora
con albuterol continuo, puede deberse a que el farmaco no llega a las vias
respiratorias pequefas objetivo, ya que la gravedad del broncoespasmo limita
el flujo de gas y el volumen corriente. En esta configuracion, se puede utilizar
un agonista beta-2 intravenoso, la terbutalina. Se administra una dosis de carga
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inicial de terbutalina por via subcutanea o intravenosa, seguida de una infusion
intravenosa continua. Esta agonista beta se prefiere a la epinefrina, ya que tiene
un perfil de efectos secundarios mas favorable que es similar al albuterol. En
raras ocasiones, puede ocurrir isquemia miocardica; esto debe controlarse con
electrocardiogramas diarios. También se pueden agregar bolos repetidos o una
infusion continua de sulfato de magnesio al régimen del nifio. La ketamina es
un anestésico, sedante y analgéesico que actua como antagonista del receptor de
N-metil-D-aspartato y tiene efectos broncodilatadores.[10]

La intubacion y la asistencia ventilatoria mecanica invasiva se reservan para
los casos mas graves de estado asmatico, en los que se ha agotado el
tratamiento médico maximo y existe un indicio de hipoxia persistente, acidosis
grave o alteracion del estado mental. Se evita si es posible, ya que la
manipulacion de las vias respiratorias en caso de hiperreactividad bronquial
puede empeorar la obstruccion y la hipercapnia. También es dificil ventilar a
esta poblacion de pacientes debido a la obstruccion de las vias respiratorias y
la dificultad para exhalar, lo que los pone en riesgo de barotrauma. Si es
necesaria la ventilacidn mecéanica invasiva, utilice una estrategia de proteccion
pulmonar. Debe tolerarse la hipercapnia permisiva. EI uso de un modo de
ventilacion con un patrén de flujo desacelerado, como el control de volumen
regulado por presion, puede ser util en pacientes con ventilacidn mecanica en
estado asmatico.[11] , [12] [11] En comparacién con un modo de control de
volumen, permite presiones medias mas altas en las vias respiratorias, pero
presiones inspiratorias maximas mas bajas. [11] , [12] Evitar el uso de blogueo
neuromuscular permite el uso de un modo de respiracion espontanea,
idealmente uno que permita al paciente regular sus propios tiempos de
inspiracion y espiracion. Ademas, reduce el riesgo de miopatia de enfermedad
critica que ocurre en el marco del uso combinado de corticosteroides y agentes
bloqueantes neuromusculares.

Las metilxantinas, como la teofilina, se han utilizado histéricamente en el
tratamiento del estado asmatico debido a sus efectos broncodilatadores.
Ademas, tienen propiedades antiinflamatorias y de modulacion inmunoldgica.
[10] Sin embargo, estan perdiendo popularidad para su uso en nifios debido a
la estrecha ventana terapéutica, los efectos toxicos (arritmias, convulsiones,
vasoconstriccion cerebral) y la disponibilidad de terapias alternativas mas
seguras. Otros gases inhalados pueden mezclarse o agregarse al oxigeno para
1) reducir el flujo turbulento (mezcla de helio-oxigeno conocida como heliox
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a través de una mascara o canula nasal de alto flujo), o 2) administrar un
broncodilatador potente (anestésicos volatiles inhalados a través del ventilador
). El primero puede tener un uso limitado en presencia de hipoxemia, ya que la
fraccion de oxigeno inspirado en la mezcla de gases esta restringida a 0,21 a
0,4 para que la proporcion de helio sea lo suficientemente significativa como
para tener el efecto deseado. [10] La utilizacion de anestésicos volatiles
inhalados es generalmente el medicamento final en el arsenal de tratamiento o
Se usa como un puente para que un nifio reciba soporte vital extracorpéreo para
el estado asmatico. Sin embargo, su uso puede verse dificultado por la
necesidad de equipo especializado, el riesgo de desarrollar hipertermia maligna
y sus efectos adversos (depresion miocardica, arritmias y vasodilatacion
cerebral). [13]

Bronquiolitis

El pilar del tratamiento de la bronquiolitis es la atencion de apoyo con oxigeno
suplementario, hidratacion y limpieza de secreciones de las vias respiratorias.
El soporte respiratorio de algunos nifios requiere una escalada a la ventilacion
mecanica invasiva. Los agentes alfa y/o beta-adrenérgicos con efectos
broncodilatadores, como el albuterol y la epinefrina, no se recomiendan en el
tratamiento de las sibilancias en la bronquiolitis. [4] Esta restriccion incluye
todas las formas de epinefrina: racémica nebulizada y parenteral. Una revision
Cochrane de 30 ensayos controlados aleatorios no demostr6 una mejoria
estadisticamente significativa en la saturacion de oxigeno, la tasa de
hospitalizacion, la duracion de la hospitalizacion o el tiempo de resolucion de
la enfermedad con el uso de broncodilatadores en el contexto de la
bronquiolitis. [14] La mejora de la puntuacion clinica con broncodilatadores
fue estadisticamente significativa en el ambito ambulatorio; sin embargo, la
importancia clinica se puso en duda debido al pequefio grado de cambio
observado. [14] Por el contrario, la poblacion de pacientes hospitalizados no
mostré ninguna mejora en la puntuacion clinica media. [14] En un pequefio
estudio de 22 lactantes con ventilacion mecéanica con bronquiolitis por virus
respiratorio sincitial, los broncodilatadores causaron una caida pequefia pero
estadisticamente significativa en las presiones inspiratorias méximas. [15] Los
autores notaron que los efectos eran minimos y que era poco probable que
fueran clinicamente significativos, mientras que la taquicardia
estadisticamente significativa (de los broncodilatadores) tenia un mayor
potencial para ser clinicamente significativa. [15]

100


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546685/?report=printable
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546685/?report=printable
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546685/?report=printable
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546685/?report=printable
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546685/?report=printable
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546685/?report=printable
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546685/?report=printable
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546685/?report=printable

No se recomienda el uso de solucion salina hipertonica nebulizada en lactantes
con bronquiolitis en el servicio de urgencias. Debido a los resultados
inconsistentes en los ensayos controlados aleatorios, una solucion salina
hipertdnica nebulizada es una opcion en lactantes y nifios hospitalizados con
bronquiolitis; sin embargo, tenga en cuenta que esta terapia no se ha estudiado
en nifios gravemente enfermos. El broncoespasmo es un efecto adverso
potencial de la solucion salina hipertonica nebulizada, por lo que generalmente
se administra junto con un broncodilatador inhalado. Los corticosteroides no
son una intervencion recomendada en el tratamiento de la bronquiolitis. [4]

Anafilaxia

El reconocimiento temprano de la anafilaxia es primordial. El tratamiento
rapido con epinefrina es necesario para prevenir la progresion de la anafilaxia
a un estado de compromiso respiratorio y/o hemodinamico potencialmente
mortal. Si se sospecha anafilaxia, el tratamiento no debe retrasarse, ya que la
gravedad de la anafilaxia y la tasa de progresion son impredecibles.

Primero evalle las vias respiratorias, la respiracion y la circulacion del
paciente. Coloque al nifio en un monitor cardiorrespiratorio, suministre
oxigeno suplementario y adquiera un acceso intravenoso o intradseo para la
reanimacion intensiva con volumen. La epinefrina es el tratamiento mas
importante. Tan pronto como sea posible, administre epinefrina intramuscular
en la superficie anterolateral de la mitad del muslo del nifio. [16] Se prefiere la
epinefrina intramuscular a la intravenosa porque generalmente es mas rapida
de administrar, tiene menos complicaciones cardiovasculares (arritmias,
isquemia miocardica, hipertensién) y tiene menos errores de dosificacion. [17]
Evite la administracién subcutanea de epinefrina, ya que es mas lenta de
absorber que la intramuscular, tiene una farmacodinamica inconsistente y la
respuesta no es confiable. [dieciséis] La dosificacion de epinefrina se puede
repetir cada cinco a 15 minutos. Si el paciente estd hemodinamicamente
inestable y no responde a dosis repetidas de epinefrina intramuscular y
reanimacién con liquidos, se puede iniciar una infusion de epinefrina
intravenosa. Si hay estridor, otros signos de afectacion de las vias respiratorias
0 compromiso respiratorio grave, el nifio debe someterse a intubacion
inmediata. Si el proveedor de atencion médica no puede asegurar una via aérea,
se debe realizar una cricotiroidotomia o traqueostomia de emergencia. Las
terapias adicionales usadas junto con la epinefrina son antihistaminicos H1 (es
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decir, difenhidramina), antihistaminicos H2 (es decir, ranitidina),
broncodilatadores y glucocorticoides. Si hay broncoespasmo y no responde a
la epinefrina, es necesario el uso de broncodilatadores inhalados.

Diagnostico diferencial

La exacerbacion aguda del asma, la bronquiolitis y la anafilaxia son algunas
de las causas mas comunes de broncoespasmo en la poblacion pediatrica.
Existe una amplia variedad de otros procesos patoldgicos que pueden causar
broncoespasmo y presentarse con sibilancias en el examen fisico. También es
Imperativo tener en cuenta las condiciones que pueden imitar la sintomatologia
del broncoespasmo. El diagnostico diferencial en estos casos debe incluir, pero
no limitarse a, lo siguiente:

« Aspiracion de cuerpo extrafio

. anillo vascular

« traqueobroncomalacia

. Enfermedad reactiva de las vias respiratorias
. Laenfermedad por reflujo gastroesofagico
. Disfagia orofaringea con aspiracion

« Displasia broncopulmonar

« Broncoespasmo inducido por el ejercicio

« Fibrosis quistica

« Disfuncion de las cuerdas vocales

« Trastornos de la motilidad de los cilios

. Fistula traqueoesofagica

. Enfermedad cardiaca con hiperflujo pulmonar o congestion venosa
pulmonar

. Masa mediastinica
« Inmunodeficiencias primarias

« bronquiectasias
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« Bronquiolitis obliterante
Pronostico

La sibilancia es un sintoma de presentacion comun en el grupo de edad
preescolar. Sin embargo, la mayoria de estos nifios no desarrollan una forma
crénica y persistente de asma. Las probabilidades de desarrollar asma en la
primera infancia son de dos a tres veces mayores en bebés con uno o mas
episodios de bronquiolitis. [18] Los bebés que requieren hospitalizacion por
bronquiolitis tienen una mayor morbilidad por asma en la primera infancia.
[18] Los estudios epidemiologicos han ayudado en el desarrollo de un indice
de prediccion del asma para mejorar la precision del diagnéstico de asma en
nifos menores de tres afos. El indice de prediccion del asma se considera
positivo si un nifio ha tenido al menos tres episodios de sibilancias al afio y
ademas cumple con un criterio principal (asma de los padres, dermatitis atopica
o sensibilizacion a alérgenos del aire) o dos criterios menores (alergias
alimentarias, sibilancias no relacionadas). a “resfriados”, 0 eosinofilia mayor
o igual al 4%). Un indice predictivo de asma positivo significa que el nifio tiene
un riesgo significativamente mayor de tener asma en el futuro. Hasta el 76%
de los nifios pequefios con un indice predictivo de asma positivo tendran
sintomas activos de asma cuando estén en edad escolar. [19] [20] Con respecto
al pronostico de la anafilaxia, la identificacion temprana y el tratamiento con
epinefrina son fundamentales para detener la progresion de la anafilaxia a paro
respiratorio o cardiaco y muerte.

Complicaciones

En el contexto de atrapamiento de aire debido a la obstruccion causada por
broncoespasmo, los pacientes tienen un mayor riesgo de neumotorax y/o
neumo mediastino. En casos severos de broncoespasmo que causa
insuficiencia respiratoria aguda con hipoxia y/o hipercapnia, puede ser
necesario el soporte vital extracorporeo.

Educacion del paciente y su entorno familiar

Fumar es un desencadenante conocido del asma y dafa los pulmones de los
nifios. Se deben hacer esfuerzos para limitar o eliminar la exposicion de los
nifios al humo. Si un nifio tiene asma, el inhalador recetado (albuterol) se
considera el "medicamento para la tos" de ese nifio. La tos en un nifio con asma
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significa que hay sibilancias, que necesitan tratamiento con el inhalador, no
con jarabe para la tos de venta libre.

La bronquiolitis es una infeccion de las vias respiratorias causada por un virus
en niflos menores de dos afios. Dado que es un virus, los antibidticos no
ayudaran. Los nifios tendran los siguientes sintomas: secrecion nasal,
congestion nasal, secreciones bucales, tos y, a veces, fiebre. Dado que los nifios
no pueden sonarse la nariz con eficacia y tienen las vias respiratorias pequenas
e hinchadas, necesitan ayuda para eliminar la mucosidad y las secreciones de
la nariz y la boca; esto se hace facilmente usando una bomba de succién con o
sin gotas de solucion salina de venta libre. A menudo se requiere succion
frecuente. Los nifios a veces necesitan oxigeno, fluidos intravenosos vy
hospitalizacion por esta enfermedad.

Las reacciones alérgicas deben tomarse en serio porque algunas pueden
provocar una reaccién grave y potencialmente mortal conocida como
anafilaxia. Los sintomas de la anafilaxia incluyen urticaria, picazon en la
garganta, ronquera, dificultad para respirar, sibilancias y vomitos. Si se
sospecha anafilaxia, se debe Ilamar a los servicios médicos de emergenciay el
nifio debe ir de inmediato al departamento de emergencias para recibir un
tratamiento con epinefrina que le salve la vida.

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

Proporcionar a los pacientes pediatricos una atencion optima es un deporte de
equipo; un equipo interprofesional que proporcione un enfoque colaborativo
es fundamental. En un hospital pediatrico, los terapeutas respiratorios y las
enfermeras suelen estar en primera linea, evaluando a un nifio con mayor
frecuencia. Es crucial tener tanto respeto mutuo como buena comunicacion
entre todos los miembros del equipo.

No siempre es realista que las familias busquen atencién médica inicial para
sus hijos en un hospital pediatrico o en un centro con médicos y personal
capacitados en pediatria. La telemedicina, los equipos de transporte pediatrico
y la comunicacién continua entre el hospital de referencia y el centro de
referencia pediatrico terciario juegan un papel crucial en el manejo exitoso de
pacientes pediatricos complicados y en estado critico con broncoespasmo
Severo.
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La exposicion al tabaco y otros tipos de humo es un desencadenante conocido
para los nifios con asma. Se produce dafio a los pulmones de los nifios que es
directamente atribuible a la exposicion al humo. Se debe educar y asesorar a
los padres sobre el mayor riesgo de exacerbaciones agudas en el entorno del
humo de segunda mano.

Para disminuir la morbilidad de las infecciones respiratorias, la Academia
Estadounidense de Pediatria recomienda que los bebés reciban lactancia
materna exclusiva durante al menos seis meses. [4] , [21] En comparacion con
los lactantes alimentados con formula, la lactancia materna exclusiva durante
cuatro meses 0 mas reduce el riesgo de hospitalizacion debido a una infeccion
de las vias respiratorias bajas (es decir, bronquiolitis) en un 72 %. [4] , [22]
[Nivel 1]

La anafilaxia es una emergencia médica. Si un nifio tiene signos o sintomas
compatibles con él, debe buscar atencion médica de inmediato. Despues de la
resolucion del evento agudo, se debe llevar epinefrina con el nifio o los padres
en todo momento, ya que existe el riesgo de que ocurran mas si el nifio ha
desarrollado anafilaxia en el pasado.

Dada la cantidad de posibles agentes farmaceéuticos utilizados para manejar los
casos acompafnados de broncoespasmo pediatrico, un farmacéutico debe
participar explicitamente en la seleccion del agente, la terapia de combinacion,
la dosificacion y el régimen general de medicacion. La enfermeria puede
verificar el cumplimiento y ayudar al farmaceéutico y al médico tratante a
educar a la familia del paciente sobre la administracion de medicamentos, la
evitacion de desencadenantes y otros elementos discutidos anteriormente. Si el
farmacéutico o enfermero tiene alguna inquietud o nota eventos adversos o
falla terapéutica, debe consultar inmediatamente con el equipo
interprofesional. Solo con este tipo de enfoque colaborativo interprofesional se
pueden dirigir estos casos a sus resultados éptimos. [Nivel V]

Resumen:

. Definicion y fisiopatologia: EI broncoespasmo se define como la
constriccion del masculo liso en las vias respiratorias, manifestandose
clinicamente como sibilancias. La anatomia pulmonar Unica en nifios,
especialmente en bebés, los hace mas susceptibles a las complicaciones
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del broncoespasmo. La resistencia al flujo de aire se ve afectada
significativamente por el radio de las vias respiratorias, como lo describe
la Ley de Poiseuille.

. Etiologia: Las principales causas de broncoespasmo en nifios incluyen:

o Asma: Caracterizada por inflamacion, constriccion del musculo liso,
edema y produccion de moco en las vias respiratorias. La
hiperreactividad bronquial a desencadenantes ambientales
(infecciones virales, humo de tabaco, etc.) es un factor clave.

o Bronguiolitis: Infeccion viral del tracto respiratorio inferior, comun
en menores de dos afios, que causa inflamacion, edema y necrosis
en los bronquiolos, lo que lleva a la obstruccion del flujo de aire.

o Anafilaxia: Reaccion alérgica sistémica aguda mediada por IgE que
causa broncoespasmo, ademas de otros sintomas multisistémicos.

. Epidemiologia:

o Asma: Prevalencia variable seguin la region y el clima. En los
Estados Unidos, afecta a 6.2 millones de nifios, con mayores tasas
en nifos afroamericanos.

o Bronguiolitis: Prevalente en la temporada de invierno, con el virus
sincitial respiratorio como principal causante. Afecta a mas de
130,000 nifios menores de dos afios en los Estados Unidos
anualmente, con un alto costo para el sistema de salud.

o Anafilaxia: Prevalencia en aumento, estimada entre 0.5% y 2% en
paises desarrollados.

. Presentacion Clinica: Las sibilancias son el sello distintivo del
broncoespasmo. Otros signos incluyen opresion en el pecho, dificultad
para respirar, tos, uso de musculos respiratorios accesorios, aleteo nasal
y taquipnea. En la bronquiolitis, se observan sintomas de prodromo viral.
La anafilaxia se presenta con sintomas multisistémicos que incluyen
sibilancias, compromiso de las vias respiratorias, urticaria, edema y
sintomas gastrointestinales.

Evaluacion:

o Asma: Diagndstico clinico basado en sintomas y respuesta a
desencadenantes. La espirometria es util en nifios mayores de seis
anos.
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o Bronguiolitis: Diagnastico clinico. Estudios de laboratorio e imagen
solo en casos atipicos o de alto riesgo.

o Anafilaxia: Diagnostico clinico basado en criterios especificos que
incluyen la presencia de sintomas cutaneos/mucosos, respiratorios,
cardiovasculares y gastrointestinales.

Tratamiento/Manejo:

o Asma: Oxigeno, agonistas beta-2 de accion corta (albuterol),
anticolinérgicos  inhalados  (bromuro  de ipratropio),
corticosteroides y liquidos intravenosos. El sulfato de magnesio se
utiliza en casos graves. En el estado asmatico se puede requerir
nebulizacion continua de albuterol, terbutalina intravenosa,
ketamina e incluso intubacion y ventilacion mecanica.

o Bronquiolitis: Atencion de soporte con oxigeno, hidratacion y
limpieza de secreciones. No se recomiendan broncodilatadores ni
corticosteroides de forma rutinaria. La solucion salina hipertonica
nebulizada es una opcion en pacientes hospitalizados.

o Anafilaxia: Epinefrina intramuscular en la parte anterolateral del
muslo es el tratamiento de primera linea. Se pueden administrar
dosis repetidas cada 5-15 minutos. Se prefieren antihistaminicos,
broncodilatadores y glucocorticoides.

. Diagnostico Diferencial: Es importante considerar otras patologias
que pueden causar sibilancias o imitar el broncoespasmo, incluyendo
aspiracion de cuerpo extrafio, anillo vascular, tragueobroncomalacia,
enfermedad reactiva de las vias respiratorias, reflujo gastroesofagico,
displasia broncopulmonar, fibrosis quistica, entre otras.

« Prondstico: La mayoria de los nifios con sibilancias no desarrollan asma
cronica. Los bebés con antecedentes de bronquiolitis tienen mayor riesgo
de asma en la primera infancia.

. Complicaciones: El broncoespasmo severo puede llevar a neumotdrax,
neumomediastino e incluso a la necesidad de soporte vital extracorpéreo.

« Educacion del paciente y su familia: Es crucial educar a las familias
sobre los desencadenantes del asma, el uso adecuado de medicamentos,
la importancia de la lactancia materna para la prevencion de infecciones
respiratorias, el manejo de la anafilaxia y la necesidad de buscar atencion
médica inmediata en caso de reacciones alérgicas graves.
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Citas Relevantes:

"El broncoespasmo se presenta caracteristicamente como constriccion
del masculo liso de las vias respiratorias pequefias. Clinicamente esto se
manifiesta como sibilancias."

"El asma es una enfermedad pulmonar caracterizada por inflamacién de
las vias respiratorias, constriccion del muasculo liso, edema y produccién
de mucosidad, lo que conduce a la obstruccién y atrapamiento de aire."
"La bronquiolitis, una infeccion viral del tracto respiratorio inferior que
afecta a nifios de dos aflos 0 menos, causa broncoespasmo, como
resultado de la inflamacién, el edema y la necrosis de las celulas que
recubren los bronquiolos.”

"La anafilaxia causa signos y sintomas multisistémicos, que incluyen
sibilancias secundarias a broncoespasmo (con sintomatologia similar al
asma), “opresion” de garganta, estridor, urticaria, enrojecimiento, edema
y/o prurito de labios y lengua, nauseas, vomitos, dolor abdominal,
mareos, sincope, taquicardia, hipotension, ansiedad y edema
periorbitario."

"El tratamiento de una exacerbacion aguda del asma se dirige a los
componentes principales de la fisiopatologia subyacente: inflamacién de
las vias respiratorias, constriccion del muasculo liso, edema y produccién
de moco."

"El pilar del tratamiento de la bronquiolitis es la atencion de apoyo con
oxigeno suplementario, hidratacion y limpieza de secreciones de las vias
respiratorias.”

"La epinefrina es el tratamiento mas importante [para la anafilaxia]. Tan
pronto como sea posible, administre epinefrina intramuscular en la
superficie anterolateral de la mitad del muslo del nifio."

Conclusion:

El broncoespasmo en pacientes pediatricos es una condicion compleja con
maultiples etiologias. Un enfoque integral que incluya una evaluacion
exhaustiva, tratamiento oportuno y educacién adecuada a las familias es
esencial para un manejo efectivo y la prevencién de complicaciones. La
colaboracion entre el equipo de atencién médica, incluyendo médicos,
enfermeras, farmacéuticos y terapeutas respiratorios, es crucial para optimizar
los resultados del paciente.
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A nivel mundial, la neumonia es una de las principales causas de morbilidad y
mortalidad en nifios menores de 5 afios. [1] Si bien la mayoria de las muertes
atribuidas a la neumonia en nifios ocurren principalmente en el mundo en
desarrollo, la carga de la enfermedad es considerable y existen costos
significativos asociados con la atencion médica relacionados con la neumonia
en el mundo desarrollado. [2]

Esta actividad revisa la causa, fisiopatologia y presentacion de la neumonia
pediatrica y destaca el papel del equipo multidisciplinario en su manejo.

Objetivos:
. ldentificar la etiologia de la neumonia pediétrica.
« Revisar la presentacion de la neumonia pediatrica.

« Resumir las opciones de tratamiento y manejo disponibles para la
neumonia pediatrica.

« Describir las estrategias del equipo interprofesional para mejorar la
coordinacion de la atencién y los resultados en pacientes pediatricos con
neumonia.

Etiologia

La etiologia de la neumonia en la poblacion pediatrica se puede clasificar por
organismos especificos de la edad versus patdgenos especificos. [3] Los recién
nacidos corren el riesgo de contraer patégenos bacterianos presentes en el canal
del parto, y esto incluye organismos como los estreptococos del grupo B,
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Klebsiella, Escherichia coli y Listeria monocytogenes. [4] [5] [6]
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes y Staphylococcus aureus
pueden identificarse en la neumonia neonatal de aparicion tardia. [4] Los virus
son la principal causa de neumonia en bebés mayores y nifios pequefios entre
30 dias y 2 afios de edad. [7] En nifios de 2 a 5 afios, los virus respiratorios
también son los mas comunes.[8] [9] El aumento de casos relacionados con S.
pneumoniae y H. influenzae tipo B se observa en este grupo de edad. [10] [11]
La neumonia por micoplasma ocurre con frecuencia en nifios de 5 a 13 afios
[12] [13] ; sin embargo, S. pneumoniae sigue siendo el organismo identificado
con mayor frecuencia. [8] Los adolescentes suelen tener los mismos riesgos
infecciosos que los adultos. Es importante considerar la tuberculosis (TB) en
inmigrantes de areas de alta prevalencia y nifios con exposiciones conocidas.
Los nifios con enfermedades cronicas también corren el riesgo de contraer
patogenos especificos. En fibrosis quistica, neumonia secundaria a S. aureus y
Pseudomonas aeruginosaes omnipresente. [14] Los pacientes con enfermedad
de celulas falciformes corren el riesgo de infeccion por organismos
encapsulados. [15] Los nifios inmunocomprometidos deben ser evaluados para
Pneumocystis jirovecii , citomegalovirus y especies fungicas si no se identifica
ningln otro organismo. [16] Los nifios no vacunados corren el riesgo de
contraer patdgenos prevenibles con vacunas.

Epidemiologia

Se estima que hay 120 millones de casos de neumonia anualmente en todo el
mundo, lo que resulta en hasta 1,3 millones de muertes. [3] Los nifios menores
de 2 afios en el mundo en desarrollo representan casi el 80 % de las muertes
pediatricas secundarias a neumonia. [17] El prondstico de la neumonia es
mejor en el mundo desarrollado, con menos vidas cobradas, pero la carga de la
enfermedad es extrema, con aproximadamente 2,5 millones de casos al afio.
Aproximadamente un tercio a la mitad de estos casos conducen a
hospitalizaciones. [18]

La introduccion de la vacuna neumococica ha reducido significativamente el
riesgo de neumonia en los Estados Unidos.

Fisiopatologia

La neumonia es una invasion del tracto respiratorio inferior, debajo de la
laringe, por patdgenos ya sea por inhalacion, aspiracion, invasion del epitelio
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respiratorio o diseminacion hematdgena. [19] Existen barreras a la infeccion
que incluyen estructuras anatémicas (vellos nasales, cornetes, epiglotis, cilios)
e inmunidad humoral y celular. [19] Una vez que se rompen estas barreras, la
infeccidn, ya sea por propagacion de fomites/gotas (principalmente virus) o
colonizacion nasofaringea (principalmente bacteriana), provoca inflamacién y
lesion o muerte del epitelio y los alveolos circundantes. En dltima instancia,
esto se acompafia de una migracion de células inflamatorias al sitio de la
infeccion, lo que provoca un proceso exudativo que, a su vez, dificulta la
oxigenacion. [20] En la mayoria de los casos, el microbio no se identifica, y la
causa mas comun es de etiologia viral.

Hay cuatro etapas de la neumonia lobular. La primera etapa ocurre dentro de
las 24 horas y se caracteriza por edema alveolar y congestion vascular. Tanto
las bacterias como los neutréfilos estan presentes.

La hepatizacion roja es la segunda etapa y tiene la consistencia del higado. La
etapa se caracteriza por neutrofilos, glébulos rojos y células epiteliales
descamadas. Los depdsitos de fibrina en los alvéolos son comunes.

La tercera etapa de la etapa de hepatizacién gris ocurre 2-3 dias después y el
pulmon aparece de color marrén oscuro. Hay una acumulacién de
hemosiderina y hemolisis de glébulos rojos.

La cuarta etapa es la etapa de resolucion, donde se reabsorbe el infiltrado
celular y se restaura la arquitectura pulmonar. Si la cicatrizacién no es ideal,
puede provocar derrames para neumonicos y Adherencias pleurales.

En la bronconeumonia, a menudo hay parches de consolidacion de uno o mas
I6bulos. El infiltrado neutrofilico se encuentra principalmente alrededor del
centro de los bronquios.

Anamnesis y examen fisico

En muchos casos, las molestias asociadas con la neumonia son inespecificas e
incluyen tos, fiebre, taquipnea y dificultad para respirar. [21] Los nifios
pequefios pueden presentar dolor abdominal. Los antecedentes importantes que
se deben obtener incluyen la duracién de los sintomas, las exposiciones, los
viajes, los contactos con enfermos, la salud inicial del nifio, las enfermedades
cronicas, los sintomas recurrentes, la asfixia, el historial de vacunacion, la
salud materna o las complicaciones del parto en los recién nacidos. [22]
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El examen fisico debe incluir la observacion de signos de dificultad
respiratoria, como taquipnea, aleteo nasal, tiraje de la parte inferior del torax o
hipoxia en el aire ambiente. [21] Tenga en cuenta que los bebés pueden
presentar una incapacidad informada para tolerar los alimentos, con grufidos
0 apnea. La auscultacién de estertores o roncos en todos los campos
pulmonares con un estetoscopio de tamafio apropiado también puede ayudar
en el diagnostico. En el mundo desarrollado, otros complementos, como las
pruebas de laboratorio y las imagenes, pueden ser una parte Util del examen
fisico. Ningun hallazgo aislado del examen fisico puede diagnosticar con
precision la neumonia. [23] Sin embargo, la combinacién de sintomas, que
incluyen fiebre, taquipnea, crepitantes focales y disminucion de los ruidos
respiratorios, aumenta la sensibilidad para detectar neumonia en las
radiografias. [23] La neumonia es un diagndstico clinico que debe tener en
cuenta la historia de la enfermedad actual, los hallazgos del examen fisico, las
pruebas complementarias y las modalidades de imagen.

Evaluacion

Idealmente, la evaluacion de laboratorio en nifios con sospecha de neumonia
debe comenzar con pruebas rapidas y no invasivas al lado de la cama, incluidos
analisis de hisopado nasofaringeo para influenza, virus respiratorio sincitial y
meta pneumovirus humano cuando estén disponibles y sean apropiados. Esto
puede ayudar a minimizar la obtencion de imagenes y el tratamiento con
antibiodticos innecesarios en nifios con influenza o bronquiolitis. A los nifios
que presentan una enfermedad grave y parecen toxicos se les debe realizar un
hemograma completo (CSC), electrolitos, pruebas de funcién renal/hepatica y
hemocultivos. [24] Por lo general, estas pruebas no se requieren en nifios que
presentan una enfermedad leve. Los marcadores inflamatorios no ayudan a
distinguir entre neumonia viral y bacteriana en la poblacion pediatrica. [24]
[25] Sin embargo, estas pruebas se pueden obtener para determinar la
evolucion de la enfermedad y servir como indicadores de pronostico. A los
nifios que han estado en areas endémicas de TB o que tienen antecedentes de
exposicién y presentan signos y sintomas sospechosos de neumonia se les
deben recolectar muestras de esputo o aspirados gastricos para cultivo.

La tincién de Gram y el cultivo de esputo no son productivos ya que las
muestras a menudo estan contaminadas por la flora oral. Se pueden hacer
hemocultivos, pero a menudo son negativos. Hoy en dia, la serologia se utiliza
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para determinar la presencia de especies de micoplasma, legionela y clamidia.
La PCR esta disponible en la mayoria de los hospitales, pero aun asi, los
resultados tardan entre 24 y 48 horas.

No existen pautas claras para el uso rutinario de la radiografia de torax en la
poblacion pediatrica. [24] Aunque la radiografia de torax puede ser util para el
diagnostico y la confirmacion de la neumonia, [26] conlleva riesgos, como la
exposicion a la radiacion, los costos asociados con la atencion médica y los
resultados falsos negativos, lo que aumenta el uso de antibioticos
injustificados. Las imagenes deben restringirse a nifios que parecen tdxicos,
aguellos con un curso de enfermedad recurrente o prolongado a pesar del
tratamiento, bebés de 0 a 3 meses con fiebre, sospecha de aspiracion de cuerpo
extrafio o malformacion pulmonar congénita. Las imagenes también se pueden
considerar en nifios menores de 5 afnos, que presentan fiebre, leucocitosis y
ninguna fuente identificable de infeccion. [26] Las imagenes también pueden
ser utiles en aquellos con un empeoramiento agudo de las infecciones de las
vias respiratorias superiores o para descartar una masa subyacente en nifios que
tienen "neumonia redonda”. [27] [28]

Tratamiento / Manejo

El tratamiento debe estar dirigido a un patdgeno especifico que se sospeche en
base a la informacion obtenida de la historia clinica y el examen fisico. El
manejo sintomatico y de apoyo es clave e incluye oxigeno suplementario para
la hipoxia, antipiréticos para la fiebre y liquidos para la deshidratacion. Esto es
especialmente importante para la neumonitis no infecciosa y la neumonia viral
para las que no estan indicados los antibioticos. [21] [29] No se recomiendan
los supresores de la tos.

Si se sospecha neumonia bacteriana, trate empiricamente con antibioticos,
teniendo en cuenta los antecedentes significativos y los patdgenos bacterianos
gue son comunes a grupos de edad especificos.

Los recién nacidos deben recibir ampicilina mas un aminoglucésido o una
cefalosporina de tercera generacion [21] [30] , pero no ceftriaxona, ya que
puede desplazar la bilirrubina unida y provocar quernicterus.

La neumonia atipica es comin en bebés de 1 a 3 meses de edad, y este grupo
debe tener cobertura antibidtica adicional con eritromicina o claritromicina.
[21] [30]
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Para lactantes y nifios mayores de 3 meses, S. pneumoniae es la mas comun,
para lo cual el farmaco de eleccidn es la amoxicilina oral en dosis altas [21]
[30] u otro antibidtico betalactamico.

En nifios mayores de 5 afos, los agentes atipicos tienen un papel mas
Importante y los antibioticos macrolidos suelen ser la terapia de primera linea.
[21]

Se debe prestar especial atencion a los nifios con enfermedades cronicas, ya
que pueden alterar las opciones de antibidticos [21] . Los nifios con anemia de
células falciformes necesitaran cefotaxima, macrolido, vancomicina si estan
gravemente enfermos. Los nifios con fibrosis quistica requeriran piperacilina o
ceftazidima mas tobramicina. Trate la neumonia viral fulminante como se
indica, segun el virus identificado. Para la varicela, use aciclovir y para el virus
respiratorio sincitial (VSR), use ribavirina para pacientes de alto riesgo. Los
pacientes con VIH deben ser tratados con sulfametoxazol/trimetoprima y
prednisona, y para el citomegalovirus, el ganciclovir y la gammaglobulina son
los agentes preferidos. Si el Staphylococcus aureus es resistente a la meticilina
(MRSA), se puede administrar clindamicina o vancomicina.

Es importante tener un alto indice de sospecha de complicaciones,
especialmente en pacientes que regresan para una nueva evaluacién. Para los
pacientes enviados a casa con manejo sintomatico o de apoyo por sospecha de
neumonia viral, considere una infeccion bacteriana secundaria u otros
diagnosticos en la reevaluacion. [31] Los nifios con infecciones bacterianas no
complicadas que no responden al tratamiento dentro de las 72 horas deben ser
evaluados para detectar complicaciones, como neumotdrax, empiema 0
derrame pleural. [32] Otras complicaciones sistémicas de la neumonia
incluyen sepsis, deshidratacion, artritis, meningitis y sindrome urémico
hemolitico.

Los recién nacidos y los bebés menores de 90 dias deben ser hospitalizados
para recibir tratamiento, ademéas de los nifios inmunocomprometidos o con
otras enfermedades cronicas subyacentes, como anemia de células falciformes
o fibrosis quistica. [21] Los nifios con factores sociales que impiden el acceso
a la atencion, que han fracasado en la terapia ambulatoria 0 que presentan
presunta tuberculosis, también deben ser hospitalizados. [33]

A menudo se requiere ingreso para pacientes con dificultad respiratoria y baja
oxigenacion. En la mayoria de los casos, la presencia de un derrame para
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neumonico requiere ingreso. Los nifios con dificultad respiratoria grave
pueden requerir terapia toracica, CPAP o incluso ventilacion mecanica. Un
derrame pleural grande requiere drenaje con fines diagnosticos y terapéuticos.
En pacientes con empiema, la cirugia toracica asistida por video (VATS)
temprana se correlaciona con una disminucion de la mortalidad, la estancia
hospitalaria y la radiacion ionizante de las tomografias computarizadas.

Es esencial asegurarse de que se den instrucciones claras de alta y precauciones
de regreso a los padres o cuidadores de los nifios dados de alta, ademas de un
seguimiento estrecho por parte del pediatra.

Diagnostico diferencial

. proteinosis alveolar

« Estenosis aortica

« Meningitis aséptica

. Distrofia toracica asfixiante

« Sindromes de aspiracion

« Asma

. atelectasia

« Comunicacion AV, completa

. Defecto septal AV, desequilibrado
. bacteriemia

« trauma de nacimiento
Prondstico

Para la mayoria de los nifios, el prondstico es bueno. La neumonia viral tiende
a resolverse sin tratamiento. Las secuelas a largo plazo son raras. Sin embargo,
tanto la neumonia estafilocdcica como la varicela tienen resultados reservados
en los nifos.

Los nifios con tuberculosis corren un alto riesgo de progresion de la
enfermedad si la afeccion no se trata. Los nifios inmunocomprometidos tienen
el peor prondstico. Cada afo, aproximadamente 3 millones de nifios mueren
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de neumonia y la mayoria de estos nifios también tienen otras comorbilidades
como cardiopatias congénitas, inmunosupresion o enfermedad pulmonar
crénica del prematuro.

Complicaciones
« empiema
« Derrame pleural
« Absceso pulmonar
« Neumonia necrosante
« Sepsis
Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

La neumonia pediatrica a menudo no se trata bien o se pasa por alto, lo que
conduce a una alta morbilidad y mortalidad. La condicion es mejor manejada
por un equipo interprofesional para mejorar los resultados. La mayoria de los
pacientes son manejados por el pediatra, la enfermera practicante o el
proveedor de atencion primaria. La educacion del paciente y del cuidador es
vital. Se debe decir a los padres que eviten fumar, y no se puede exagerar la
importancia de lavarse las manos. Ademas, todos los médicos que atienden a
nifios deben enfatizar la vacunacion contra el neumococo y la influenza.

Los profesionales de la salud, incluidos médicos, enfermeras, asistentes
médicos, enfermeras practicantes, farmacéuticos, idealmente trabajan juntos
en entornos cercanos para brindar una atencion optima al paciente. Cuando se
atiende a nifios con neumonia, los farmaceuticos pueden ser de gran ayuda con
los patrones de resistencia geografica para obtener mejores resultados del
tratamiento con opciones de antibioticos seleccionadas.

Se debe educar a los cuidadores sobre los signos de dificultad respiratoria y
cuando buscar asistencia médica. Solo a través de un enfoque de equipo se
puede tratar rapidamente la neumonia en los nifios con una morbilidad minima.

Resumen por IA

Este documento resume los puntos clave del texto proporcionado sobre la
neumonia pediatrica, abarcando su etiologia, epidemiologia, fisiopatologia,
presentacion clinica, evaluacion, tratamiento, diagnoéstico diferencial,
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pronostico, complicaciones y la importancia de un enfoque interdisciplinario
para mejorar los resultados.

Etiologia
La causa de la neumonia en nifios varia segun la edad y los factores de riesgo.

Recién nacidos: Estreptococos del grupo B, Klebsiella, Escherichia coli
y Listeria monocytogenes. "Los recién nacidos corren el riesgo de
contraer patdgenos bacterianos presentes en el canal del parto”. [4]
Bebés (30 dias a 2 afos) y nifios pequefios (2 a 5 afos): Virus
respiratorios. "Los virus son la principal causa de neumonia en bebés
mayores y nifios pequefios entre 30 dias y 2 afios de edad." [7]

Nifos (5 a 13 afos): Mycoplasma pneumoniae, aunque Streptococcus
pneumoniae sigue siendo comun. "La neumonia por micoplasma ocurre
con frecuencia en nifios de 5 a 13 afos" [12]

Adolescentes: Similar a los adultos. Considerar tuberculosis en
poblaciones de riesgo.

Nifios con enfermedades cronicas: Patogenos especificos. Fibrosis
quistica (S. aureus, Pseudomonas aeruginosa), enfermedad de células
falciformes  (organismos encapsulados), inmunocomprometidos
(Pneumocystis jirovecii, citomegalovirus, hongos). "Los nifios con
enfermedades crénicas también corren el riesgo de contraer patégenos
especificos." [14]

Epidemiologia

Mundial: 120 millones de casos anuales, 1.3 millones de muertes,
principalmente en menores de 2 afios en paises en desarrollo. "Se estima
que hay 120 millones de casos de neumonia anualmente en todo el
mundo, lo que resulta en hasta 1,3 millones de muertes.” [3]

Mundo desarrollado: Menor mortalidad, pero alta morbilidad (2.5
millones de casos anuales en Estados Unidos, con un tercio a la mitad
requiriendo hospitalizacion). "El prondstico de la neumonia es mejor en
el mundo desarrollado, con menos vidas cobradas, pero la carga de la
enfermedad es extrema, con aproximadamente 2,5 millones de casos al
ano." [18]

La vacuna neumocdcica ha reducido significativamente la incidencia en
Estados Unidos.
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Fisiopatologia

« Invasion del tracto respiratorio inferior por patégenos (inhalacion,
aspiracion, diseminacion hematogena).

« Superacion de las barreras de defensa (anatémicas, inmunitarias).

. Inflamacion, lesién alveolar, exudado, dificultad respiratoria.

Presentacion Clinica

. Tos, fiebre, taquipnea, disnea.

« Dolor abdominal en nifios pequefios.

« Signos de dificultad respiratoria (taquipnea, aleteo nasal, tiraje).

« Estertores o roncus a la auscultacion.

« Es un diagndstico clinico que integra historia, examen fisico, pruebas
complementarias e imagenes.

Evaluacion

« Pruebas rapidas al lado de la cama (influenza, VRS, metapneumovirus).

. Hemograma, electrolitos, pruebas de funcién renal/hepatica,
hemocultivos en casos graves.

« Cultivos de esputo poco utiles por contaminacion.

« Serologia para Mycoplasma, Legionella, Chlamydia.

« PCR disponible pero con resultados demorados.

. Radiografia de torax selectiva (casos graves, curso atipico, sospecha de
complicaciones).

Tratamiento/Manejo

. Sintomatico y de soporte: Oxigeno, antipiréticos, liquidos.

. Neumonia bacteriana: Antibioticos empiricos segin la edad y los
patdgenos probables.

« Recién nacidos: Ampicilina + aminoglucosido o cefalosporina de tercera
generacion (no ceftriaxona).

. Bebés (1-3 meses): Cobertura para patdégenos atipicos (eritromicina o
claritromicina).

. Lactantes y nifilos mayores de 3 meses: Amoxicilina oral en dosis altas u
otro betalactamico.
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« Mayores de 5 afios: Macrolidos como primera linea por el papel de los
patdgenos atipicos.

. Considerar enfermedades cronicas y ajustar el tratamiento antibidtico.

. Manejo especifico para neumonia viral segun el virus identificado.

. Vigilancia estrecha para detectar complicaciones (neumotorax,
empiema, derrame pleural, sepsis).

Prondstico

« Generalmente bueno, especialmente para la neumonia viral.

« Secuelas a largo plazo poco frecuentes.

. Mayor riesgo en neumonia estafilococica, varicela, tuberculosis no
tratada e inmunocomprometidos.

. Alta mortalidad en paises en desarrollo, especialmente en nifios con
comorbilidades.

Complicaciones

« Empiema, derrame pleural, absceso pulmonar, neumonia necrosante,
sepsis.

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

« Manejo interdisciplinario para optimizar el tratamiento.

« Educacion del paciente y la familia (prevencion, signos de alarma).

. Enfasis en la vacunacion (neumococo, influenza).

« Colaboracion entre profesionales de la salud (pediatras, enfermeras,
farmacéuticos).

Conclusion

La neumonia pediatrica es una patologia comin con una amplia gama de
presentaciones y resultados. Un enfoque integral que incluya un diagnostico
preciso, tratamiento oportuno y manejo multidisciplinario es fundamental para
mejorar los resultados y minimizar las complicaciones.
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Preguntas de autoevaluacion

Radiologia

L

Neumonia intersticial por Mycoplasma cortesia de Alborz Jahangiri,
Radiopaedia.org, rID: 45781
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Neumonia lobulo superior derecho por S. pneumoniae. Cortesia de : Jeremy
Jones, Radiopaedia.org, riD: 13553

L.
MCG/AJM
“AP ERECT

Neumonia necrotizante con fistula broncopleural Cortesia de : Shae Frawley,
Radiopaedia.org, rID: 59903

126



Referencias

1.

10.

Gupta GR. Tackling pneumonia and diarrhoea: the deadliest diseases for the world's
poorest children. Lancet. 2012 Jun 09;379(9832):2123-4. [PubMed]

Rudan I, Nair H, Marusi¢ A, Campbell H. Reducing mortality from childhood pneumonia
and diarrhoea: The leading priority is also the greatest opportunity. J Glob Health. 2013
Jun;3(1):010101. [PMC free article] [PubMed]

Rudan I, O'Brien KL, Nair H, Liu L, Theodoratou E, Qazi S, Luksi¢ I, Fischer Walker CL,
Black RE, Campbell H., Child Health Epidemiology Reference Group (CHERG).
Epidemiology and etiology of childhood pneumonia in 2010: estimates of incidence,
severe morbidity, mortality, underlying risk factors and causative pathogens for 192
countries. J Glob Health. 2013 Jun;3(1):010401. [PMC free article] [PubMed]

Arif F. Updated Recommendations Of Rcog On Prevention Of Early Onset Neonatal Group
B Streptococcus Infection. J Ayub Med Coll Abbottabad. 2018 Jul-Sep;30(3):490.

[PubMed]

Chen JC, Jenkins-Marsh S, Flenady V, Ireland S, May M, Grimwood K, Liley HG. Early-
onset group B streptococcal disease in a risk factor-based prevention setting: A 15-year
population-based study. Aust N Z J Obstet Gynaecol. 2019 Jun;59(3):422-429. [PubMed]

Al Hazzani AA, Bawazeer RAB, Shehata Al. Epidemiological characterization of serotype
group B Streptococci neonatal infections associated with interleukin-6 level as a sensitive
parameter for the early diagnosis. Saudi J Biol Sci. 2018 Nov;25(7):1356-1364. [PMC free
article] [PubMed]

Verhoeven D. Influence of Immunological Maturity on Respiratory Syncytial Virus-
Induced Morbidity in Young Children. Viral Immunol. 2019 Mar;32(2):76-83. [PubMed]

GBD 2016 Lower Respiratory Infections Collaborators. Estimates of the global, regional,
and national morbidity, mortality, and aetiologies of lower respiratory infections in 195
countries, 1990-2016: a systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2016.
Lancet Infect Dis. 2018 Nov;18(11):1191-1210. [PMC free article] [PubMed]

Omer SB, Sutanto A, Sarwo H, Linehan M, Djelantik 1G, Mercer D, Moniaga V, Moulton
LH, Widjaya A, Muljati P, Gessner BD, Steinhoff MC. Climatic, temporal, and geographic
characteristics of respiratory syncytial virus disease in a tropical island population.
Epidemiol Infect. 2008 Oct;136(10):1319-27. [PMC free article] [PubMed]

Gessner BD, Sutanto A, Linehan M, Djelantik 1G, Fletcher T, Gerudug IK, Ingerani,
Mercer D, Moniaga V, Moulton LH, Moulton LH, Mulholland K, Nelson C, Soemohardjo
S, Steinhoff M, Widjaya A, Stoeckel P, Maynard J, Arjoso S. Incidences of vaccine-
preventable Haemophilus influenzae type b pneumonia and meningitis in Indonesian

127


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22682449
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3700027/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23826497
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3700032/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23826505
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30465394
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30203834
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6252016/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6252016/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30505181
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30499759
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6202443/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30243584
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2870725/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18177515

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

children: hamlet-randomised vaccine-probe trial. Lancet. 2005 Jan 1-7;365(9453):43-52.
[PubMed]

Cutts FT, Zaman SM, Enwere G, Jaffar S, Levine OS, Okoko JB, Oluwalana C, Vaughan
A, Obaro SK, Leach A, McAdam KP, Biney E, Saaka M, Onwuchekwa U, Yallop F, Pierce
NF, Greenwood BM, Adegbola RA., Gambian Pneumococcal Vaccine Trial Group.
Efficacy of nine-valent pneumococcal conjugate vaccine against pneumonia and invasive
pneumococcal disease in The Gambia: randomised, double-blind, placebo-controlled trial.
2005 Mar 26-Apr 1Lancet. 365(9465):1139-46. [PubMed]

Saraya T. Mycoplasma pneumoniae infection: Basics. J Gen Fam Med. 2017
Jun;18(3):118-125. [PMC free article] [PubMed]

Akashi Y, Hayashi D, Suzuki H, Shiigai M, Kanemoto K, Notake S, Ishiodori T, Ishikawa
H, Imai H. Clinical features and seasonal variations in the prevalence of macrolide-resistant
Mycoplasma pneumoniae. J Gen Fam Med. 2018 Nov;19(6):191-197. [PMC free article]

[PubMed]

Dryahina K, Sovova K, Nemec A, Spanél P. Differentiation of pulmonary bacterial
pathogens in cystic fibrosis by volatile metabolites emitted by their in vitro cultures:
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Stenotrophomonas maltophilia and the
Burkholderia cepacia complex. J Breath Res. 2016 Aug 10;10(3):037102. [PubMed]

Marti-Carvajal AJ, Conterno LO. Antibiotics for treating community-acquired pneumonia
in people with sickle cell disease. Cochrane Database Syst Rev. 2016 Nov
14;11(11):CD005598. [PMC free article] [PubMed]

Stagno S, Brasfield DM, Brown MB, Cassell GH, Pifer LL, Whitley RJ, Tiller RE. Infant
pneumonitis associated with cytomegalovirus, Chlamydia, Pneumocystis, and Ureaplasma:
a prospective study. Pediatrics. 1981 Sep;68(3):322-9. [PubMed]

Garenne M, Ronsmans C, Campbell H. The magnitude of mortality from acute respiratory
infections in children under 5 years in developing countries. World Health Stat Q.
1992;45(2-3):180-91. [PubMed]

Howie SRC, Murdoch DR. Global childhood pneumonia: the good news, the bad news,
and the way ahead. Lancet Glob Health. 2019 Jan;7(1):e4-e5. [PubMed]

Bengoechea JA, Sa Pessoa J. Klebsiella pneumoniae infection biology: living to counteract
host defences. FEMS Microbiol Rev. 2019 Mar 01;43(2):123-144. [PMC free article]
[PubMed]

Zar HJ. Bacterial and viral pneumonia: New insights from the Drakenstein Child Health
Study. Paediatr Respir Rev. 2017 Sep;24:8-10. [PubMed]

128


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15643700
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15794968
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5689399/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29264006
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6238234/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30464865
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27506232
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6530651/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/27841444
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/6269042
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/1462653
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30497987
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6435446/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30452654
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/28687247

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Jadavji T, Law B, Lebel MH, Kennedy WA, Gold R, Wang EE. A practical guide for the
diagnosis and treatment of pediatric pneumonia. CMAJ. 1997 Mar 01;156(5):S703-11.
[PMC free article] [PubMed]

Don M. Risk factors of paediatric community-acquired pneumonia. Eur Respir J. 2011
Mar;37(3):724-5; author reply 725. [PubMed]

Neuman MI, Monuteaux MC, Scully KJ, Bachur RG. Prediction of pneumonia in a
pediatric emergency department. Pediatrics. 2011 Aug;128(2):246-53. [PubMed]

Mclintosh K. Community-acquired pneumonia in children. N Engl J Med. 2002 Feb
07;346(6):429-37. [PubMed]

Nohynek H, Valkeila E, Leinonen M, Eskola J. Erythrocyte sedimentation rate, white blood
cell count and serum C-reactive protein in assessing etiologic diagnosis of acute lower
respiratory infections in children. Pediatr Infect Dis J. 1995 Jun;14(6):484-90. [PubMed]

Markowitz RI, Ruchelli E. Pneumonia in infants and children: radiological-pathological
correlation. Semin Roentgenol. 1998 Apr;33(2):151-62. [PubMed]

Kim YW, Donnelly LF. Round pneumonia: imaging findings in a large series of children.
Pediatr Radiol. 2007 Dec;37(12):1235-40. [PubMed]

McLennan MK. Radiology rounds. Round pneumonia. Can Fam Physician. 1998
Apr;44:751, 757-9. [PMC free article] [PubMed]

Hall CB, Powell KR, Schnabel KC, Gala CL, Pincus PH. Risk of secondary bacterial
infection in infants hospitalized with respiratory syncytial viral infection. J Pediatr. 1988
Aug;113(2):266-71. [PubMed]

Matera MG, Rogliani P, Ora J, Cazzola M. Current pharmacotherapeutic options for
pediatric lower respiratory tract infections with a focus on antimicrobial agents. Expert
Opin Pharmacother. 2018 Dec;19(18):2043-2053. [PubMed]

Wald ER. Recurrent and nonresolving pneumonia in children. Semin Respir Infect. 1993
Mar;8(1):46-58. [PubMed]

Freij BJ, Kusmiesz H, Nelson JD, McCracken GH. Parapneumonic effusions and empyema
in hospitalized children: a retrospective review of 227 cases. Pediatr Infect Dis. 1984 Nov-
Dec;3(6):578-91. [PubMed]

Jain S, Williams DJ, Arnold SR, Ampofo K, Bramley AM, Reed C, Stockmann C,
Anderson EJ, Grijalva CG, Self WH, Zhu Y, Patel A, Hymas W, Chappell JD, Kaufman
RA, Kan JH, Dansie D, Lenny N, Hillyard DR, Haynes LM, Levine M, Lindstrom S,
Winchell JM, Katz JM, Erdman D, Schneider E, Hicks LA, Wunderink RG, Edwards KM,
Pavia AT, McCullers JA, Finelli L., CDC EPIC Study Team. Community-acquired

129


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1232848/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9068582
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21357931
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/21746723
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/11832532
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/7667052
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9583110
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17952428
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2277819/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9585845
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/3397789
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30359143
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/8372275
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/6514596

pneumonia requiring hospitalization among U.S. children. N Engl J Med. 2015 Feb
26;372(9):835-45. [PMC free article] [PubMed]

il &~

130


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4697461/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25714161
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30725625
https://www.youtube.com/watch?v=ViH9dDCW00U&t=326s

Apnea en ninos

Autores

Noah P. Kondamudi*; Shailesh Khetarpal.

Afiliacion

! lcahn School of Medicine at Mount Sinai , The Brooklyn Hospital Center

Actualizado a agosto 2023.
Actividad de Educacion Continua

La apnea se puede definir como el cese del esfuerzo respiratorio que dura mas
de 20 segundos, 0 que dura menos, pero se acompafia de bradicardia o cianosis.
Los episodios de apnea son mas comunes en bebes y bebés prematuros, pero
pueden ocurrir a cualquier edad. Aunque existe una superposicion considerable
entre las causas de la apnea en lactantes y nifios, la etiologia entre los nifios
mayores es similar a la de los adultos. La apnea puede ser una manifestacion
de una variedad de condiciones graves, y al principio debe diferenciarse de las
causas benignas, como los episodios de contencién de la respiracion y los
ronquidos. Esta actividad examina la apnea en los nifios y cuando se debe
considerar en el diagnostico diferencial y como evaluarla adecuadamente. Esta
actividad destaca el papel del equipo interprofesional en el cuidado de los
pacientes con esta condicion.

Objetivos:
. ldentificar la etiologia de la apnea en nifios.
« Revisar la evaluacion de un nifio con apnea.

« Resumir las opciones de tratamiento y manejo disponibles para la apnea
en nifos.

« Describir las estrategias del equipo interprofesional para mejorar la
atencion y los resultados en nifios con apnea.

Introduccioén

La apnea se puede definir como el cese del esfuerzo respiratorio que dura mas
de 20 segundos, o si es de menor duracién, se acompafia de bradicardia o
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cianosis. Los episodios de apnea son mas comunes en bebés y bebés
prematuros, pero pueden ocurrir a cualquier edad. Aunque existe una
superposicion considerable entre las causas de la apnea en lactantes y nifios, la
etiologia entre los nifios mayores es similar a la de los adultos. La apnea puede
ser una manifestacion de una variedad de condiciones graves, y al principio
debe diferenciarse de las causas benignas, como los episodios de contencion
de la respiracion y los ronquidos. La apnea puede ser central (centro
respiratorio deprimido sin salida eferente), obstructiva (obstruccion del flujo
de aire que provoca una ventilacion inadecuada) o mixta (tanto central como
obstructiva). [1] [2] [3] [4] [5]

Etiologia

Si bien la causa mas frecuente de apnea en lactantes es idiopatica, la apnea
obstructiva del suefio debida a hipertrofia de amigdalas/adenoides, que a
menudo coexiste con obesidad, es la causa mas comuin en nifios. Otras
condiciones que predisponen a las personas a la apnea obstructiva del suefio
(AQS) incluyen:

. Anomalias craneofaciales (secuencia de Pierre Robin, sindrome de
Beckwith-Wiedemann, sindrome de Apert, sindrome de Treacher

Collins)

« Obstruccion nasal crénica (desviacion septal severa, rinitis alérgica,
polipos nasales)

« Sindrome de Down

. Alteraciones metabdlicas (mucopolisacaridosis)

« Infecciones (supraglotis, crup, bronquiolitis, neumonia)
« Ataques de asma,

« Cuerpo extrafo en la via aérea

. Deformidades congénitas de la pared toracica.

La anemia de células falciformes se ha asociado con AOS, pero su mecanismo
no estd claro. Las causas centrales predominantes de apnea incluyen
infecciones del sistema nervioso central (SNC), aumento de la presion
intracraneal (traumatismo craneal accidental o infligido, hidrocefalia,
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tumores), exposicion a toxinas (depresores del SNC, envenenamiento por
monodxido de carbono) e hipoventilacion idiopéatica central. Los trastornos
neuromusculares (sindrome de Guillain-Barré, distrofia muscular de
Duchenne, enfermedad de Werdnig-Hoffman) a menudo causan apnea mixta.
La obesidad morbida por si misma puede causar hipoventilacion (sindrome de
Pickwickian) y predisponer a la apnea. El laringoespasmo puede ocurrir como
un reflejo protector durante los episodios de reflujo gastroesofagico y debe
sospecharse cuando los episodios estan asociados con la alimentacion. [6] [7]

[8] [9]
Epidemiologia

No hay buenos estudios epidemiologicos relacionados con la apnea en nifios y
muy pocos estudios relacionados con la AOS. Se estima que la prevalencia de
AOS entre nifios por lo demas sanos es del 1 % al 3 %, y se cree que la obesidad
aumenta este riesgo entre cuatro y cinco veces. La OSA es mas comun entre
los nifos afroamericanos (3.5 veces mayor) e hispanos que entre los nifios
blancos. La mayoria de los nifios con apnea obstructiva del suefio tienen entre
2 y 10 afnos y, por lo general, se presentan alrededor de los cuatro afios.

Fisiopatologia

La apnea central es el resultado de la depresion directa del centro respiratorio
que afecta sus salidas eferentes que estimulan la respiracion. Los trastornos
neuromusculares causan apnea tanto central como obstructiva (tono faringeo
alterado y paralisis de los musculos respiratorios).

La fisiopatologia de la apnea obstructiva del suefio no es tan clara. Los
profesionales especulan que la obstruccion de las vias respiratorias
desencadena una excitacion electrocortical que activa el sistema nervioso
auténomo que estimula el aumento del esfuerzo respiratorio y la taquipnea.
También puede haber alteraciones sutiles en la red de excitacion
quimiosensible central, en particular hipercapnia, ademas de reflejos laringeos
disminuidos a la estimulacion de mecanorreceptores y quimiorreceptores. Se
cree que estas respuestas atenuadas desempefian un papel en la apnea
obstructiva del suefio. Ademas, los nifios desarrollan desaturacion de oxigeno
mucho antes que los adultos debido a sus frecuencias respiratorias mas altas
para un grado similar de obstruccion. La mayoria de los nifios con apnea
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obstructiva del suefio tienen respuestas de despertar alteradas a los estimulos
inspiratorios durante el movimiento ocular rapido (REM) y el suefio no REM.

Anamnesis y examen fisico

Se debe obtener una historia detallada que caracterice el evento en términos de
duracion y sintomas asociados, incluido un cambio en el color y el estado
mental, la relacion con el suefio y la alimentacién. Se deben obtener
antecedentes con un enfoque particular en la prematuridad, trastornos
congenitos, metabolicos o genéticos conocidos, afecciones neuroldgicas y
episodios similares previos. Debe comprobarse cualquier posibilidad de
exposicion a sustancias toxicas. Los antecedentes familiares de ronquidos, la
exposicion al humo del tabaco y las alergias nasales estan fuertemente
asociados con la apnea obstructiva del suefio. Los antecedentes de fiebre, tos y
rinorrea sugieren una causa infecciosa y respiracion bucal y ronquidos
crénicos. El suefio diurno excesivo sugiere obstruccion de las vias respiratorias
superiores. Otros sintomas de AOS incluyen inquietud, pesadillas frecuentes,
dificultad para despertarse, enuresis,

Los signos vitales anormales deben abordarse de manera urgente, pero en la
mayoria de los casos, el nifio parece estar bien en el momento de la evaluacion.
El tamafio y la apariencia anormales del nifio pueden ofrecer pistas para
identificar una anomalia genética o metabdlica subyacente, y los moretones en
la piel sin explicacion pueden sugerir abuso infantil. La cianosis representa
mala perfusion o hipoxia, y la palidez sugiere anemia.

El estado mental alterado, las fontanelas abultadas indican aumento de la
presion intracraneal y la presencia de fiebre y rinorrea sugiere infeccion de las
vias respiratorias superiores o bronquiolitis. La respiracién sonora indica
obstruccion a nivel faringeo (hipertrofia deamigdalas/adenoides). El estridor
sugiere obstruccion de las vias respiratorias superiores Yy sibilancias
obstruccion de las vias respiratorias inferiores (asma). Facies adenoidea
caracteristica (fosas nasales delgadas subdesarrolladas, labio superior corto,
dientes superiores prominentes, dientes apifiados, alvéolo superior estrecho,
paladar arqueado alto, maxilar hipoplasico) con respiracién bucal, habla nasal
e inflamacion periorbitaria pueden estar presentes en 15% a 20% de nifios con
AOS.
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Evaluacion

La realizacion de estudios de laboratorio y de imagen debe basarse en las
indicaciones descubiertas por la historia clinica y el examen fisico. Si se
sospecha AQOS, la polisomnografia se considera el estandar de oro para el
diagnostico y la determinacion de la gravedad. Las radiografias laterales del
cuello pueden mostrar hipertrofia de los adenoides u otras anomalias, pero no
son diagnosticas. La oximetria de pulso durante el suefio y/o los cuestionarios
del suefio pueden usarse para identificar a los nifios cuando la polisomnografia
no es factible. [10] [11] [12] [9]

Tratamiento / Manejo

El manejo de la apnea en los bebés se orienta hacia la identificacion de la causa
subyacente y las intervenciones terapéuticas se dirigen hacia la afeccion
identificada. Para la AOS, el tratamiento de primera linea es la
adenoamigdalectomia, siendo otras opciones la amigdalotomia, las cirugias de
reduccion de la lengua y la traqueotomia en pacientes seleccionados. Si bien la
presion positiva continua en las vias respiratorias (CPAP) es el pilar de la
terapia para la mayoria de los adultos, aunque es eficaz para la AOS moderada,
estos dispositivos son dificiles de usar en los nifios, ya que no se toleran bien.

El tratamiento médico general tiene un valor limitado en la AOS. La
fluticasona administrada por via nasal durante seis semanas redujo la
frecuencia de eventos obstructivos en los nifios, pero el efecto no es duradero
y se uso en la AOS leve. Los esteroides sistémicos no tienen ningin papel en
el tratamiento de la AOS. En un ensayo de control aleatorizado, doble ciego,
montelukast oral durante seis semanas disminuy0 la gravedad de la AOS y la
hipertrofia de los adenoides. La consulta con especialistas debe basarse en la
causa identificada de la apnea.

Diagnostico diferencial

« Sindromes de aspiracion
. bacteriemia
« 'Botulismo

. Eventos breves resueltos sin explicacion (eventos aparentes que
amenazan la vida)
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« Bronquiolitis

« Displasia broncopulmonar

« Apnea del suefio infantil

« Crup

« Manejo emergente de pacientes pediatricos con fiebre
. Insuficiencia cardiaca congestiva

 Influenza

. laringomalacia

« sindrome de Munchausen

Perlas y otros temas

Las consecuencias a largo plazo de la AOS no tratada incluyen discapacidades
neurocognitivas, problemas de comportamiento, retraso del crecimiento,
pectus excavatum, escoliosis, hipertensién pulmonar y cor-pulmonale.

Se puede utilizar un indice derivado de polisomnografia conocido como indice
de apnea-hipopnea (el indice de apnea-hipopnea es igual al numero total de
apneas e hipopneas/duracion total del suefio en horas) para determinar la
gravedad. Un indice de apnea-hipopnea inferior a uno se considera normal en
nifos. Un indice de apnea-hipopnea de mas de 20 se considera gravemente
anormal.

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

El diagndstico y manejo de la apnea en nifios es con un equipo interprofesional
que incluye al pediatra, enfermera practicante, proveedor de atencion primaria,
neurologo, radiologo y el especialista del suefio. EI manejo de la apnea en los
bebés se orienta hacia la identificacion de la causa subyacente y las
intervenciones terapéuticas se dirigen hacia la afeccion identificada.

La consulta con especialistas debe basarse en la causa identificada de la apnea.
Los resultados dependen de la causa, pero si la apnea no se trata, puede tener
graves repercusiones en el crecimiento, el intelecto y el funcionamiento. [13]

[14]
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Resumen por IA

Definicion

La apnea se define como "el cese del esfuerzo respiratorio que dura mas de 20
segundos, o si es de menor duracion, se acomparia de bradicardia o cianosis."

Es importante destacar que este problema respiratorio, aungue mas comdn en
bebés y prematuros, puede presentarse a cualquier edad.

Etiologia

Las causas de la apnea son diversas y varian entre lactantes y nifios. Mientras
que en los lactantes la causa mas comun es idiopatica, en los nifios mayores la
apnea obstructiva del suefio (AOS) por hipertrofia de amigdalas/adenoides es
la causa principal, a menudo asociada a la obesidad.

El texto menciona diversas condiciones que predisponen a la AOS, entre las
que destacan:

« Anomalias craneofaciales: Secuencia de Pierre Robin, sindrome de
Beckwith-Wiedemann, sindrome de Apert, sindrome de Treacher
Collins.

. Obstruccion nasal cronica: Desviacion septal severa, rinitis alérgica,
polipos nasales.

« Sindrome de Down

. Alteraciones metabodlicas: Mucopolisacaridosis.

« Infecciones: Supraglotis, crup, bronquiolitis, neumonia.

« Ataques de asma.

« Cuerpo extrafo en la via aérea.

. Deformidades congénitas de la pared toracica.

Es importante tener en cuenta que la anemia de células falciformes también se
ha asociado a la AOS, aunque su mecanismo no esta completamente claro.

En cuanto a las causas centrales de apnea, se incluyen infecciones del SNC,
aumento de la presion intracraneal, exposicion a toxinas e hipoventilacion
idiopética central.

Epidemiologia

La falta de estudios epidemioldgicos solidos limita el conocimiento sobre la
prevalencia de la apnea en nifios. Sin embargo, se estima que la AOS afecta
entre el 1% y el 3% de los nifios sanos, cifra que aumenta considerablemente
en nifos con obesidad.
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Fisiopatologia

La apnea central se origina por la depresion directa del centro respiratorio,
afectando la estimulacion de la respiracion. En cambio, la apnea obstructiva
del suefio tiene una fisiopatologia mas compleja. Se especula que la
obstruccion de las vias respiratorias desencadena una excitacion
electrocortical, activando el sistema nervioso autbnomo y provocando aumento
del esfuerzo respiratorio y taquipnea.

Anamnesis y Examen Fisico

Obtener una historia clinica detallada es fundamental para el diagnéstico. Se
debe indagar la duracion de los episodios, sintomas asociados (cambio de
color, estado mental), relacion con el suefio y la alimentacion, antecedentes de
prematuridad, trastornos congénitos, metabdlicos o genéticos, afecciones
neurologicas y episodios similares previos.

El examen fisico debe considerar signos vitales, apariencia del nifio, presencia
de cianosis o palidez, estado mental, fontanelas abultadas, fiebre, rinorrea,
respiracion sonora, estridor, sibilancias y la facies adenoidea caracteristica.
Evaluacion

La polisomnografia es el estandar de oro para el diagnostico y la determinacion
de la gravedad de la AOS. Las radiografias laterales del cuello pueden mostrar
hipertrofia de adenoides, pero no son diagnosticas. La oximetria de pulso
durante el suefio y los cuestionarios del suefio son alternativas cuando la
polisomnografia no es factible.

Tratamiento / Manejo

El tratamiento de la apnea en bebés se centra en identificar y tratar la causa
subyacente. En la AQS, la adenoamigdalectomia es el tratamiento de primera
linea. Otras opciones incluyen amigdalotomia, cirugias de reduccion de la
lengua y tragueotomia en casos seleccionados.

La CPAP, aunque eficaz en adultos, no se tolera bien en nifios. El tratamiento
médico general tiene un valor limitado en la AOS.

Diagnostico Diferencial

El texto proporciona una lista de diagnosticos diferenciales que deben
considerarse, entre ellos: sindromes de aspiracion, bacteriemia, botulismo,
bronquiolitis, displasia broncopulmonar, crup, insuficiencia cardiaca
congestiva, influenza, laringomalacia y sindrome de Munchausen.

Perlas y Otros Temas
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Es crucial destacar que la AOS no tratada puede tener consecuencias a largo
plazo, como discapacidades neurocognitivas, problemas de comportamiento,
retraso del crecimiento, pectus excavatum, escoliosis, hipertension pulmonar y
cor pulmonale.

El indice de apnea-hipopnea, derivado de la polisomnografia, permite
determinar la gravedad de la AOS. Un indice menor a uno se considera normal
en nifios, mientras que un indice mayor a 20 se considera gravemente anormal.
Mejora de los Resultados del Equipo de Atencién Médica

El abordaje de la apnea en nifios requiere un equipo interprofesional que
incluya al pediatra, enfermera, proveedor de atencion primaria, neurologo,
radiologo y especialista del suefio.

El manejo se basa en identificar la causa subyacente y aplicar intervenciones
terapéuticas especificas. La consulta con especialistas debe guiarse por la causa
identificada.

Finalmente, los resultados del tratamiento dependen de la causa de la apnea,
pero la falta de tratamiento puede tener graves repercusiones en el crecimiento,
el intelecto y el funcionamiento del nifio.
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Actividad de Educacién Continua

Hasta tiempos relativamente modernos, la fibrosis quistica era poco conocida.
En 1949, Lowe et al. postularon que la fibrosis quistica debe ser causada por
un defecto genético del patron de herencia autosomico recesivo de la
enfermedad. Los altos niveles de sal en el sudor de los pacientes con fibrosis
quistica sugirieron una anomalia en el transporte de electrolitos desde la
glandula sudoripara. Los investigadores ahora saben que la fibrosis quistica es
un trastorno autosémico recesivo de la funcion de las glandulas exocrinas que
afecta mas comunmente a las personas de ascendencia del norte de Europa a
una tasa de 1:3500. Es una enfermedad cronica que frecuentemente conduce a
infecciones sinopulmonares crénicas e insuficiencia pancreatica. La causa mas
comun de muerte es la enfermedad pulmonar en etapa terminal.

Objetivos:

Revisar la fisiopatologia de la fibrosis quistica.

Describir la presentacion de la fibrosis quistica.

Resumir el tratamiento de la fibrosis quistica.

Resuma el estudio de la fibrosis quistica y el papel de los profesionales
de la salud que trabajan juntos para controlar esta afeccion.

e Acceda a preguntas gratuitas de opcién multiple sobre este tema.

Introduccién

Desde la antigiedad, los nifios de todo el mundo se han visto afectados por la
fibrosis quistica que conduce a una esperanza de vida méas corta. En la Europa
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medieval, se creia que estos nifios estaban malditos por las brujas y condenados
a morir. La maldicién que se convirtio en folclore pronuncio: “jAy del nifio
que sabe salado con un beso en la frente, porque esta maldito y pronto morira!”.
La piel salada era un signo de una enfermedad inminente sin causa ni cura.
Hasta tiempos relativamente modernos, la fibrosis quistica era poco conocida.
En 1949, Lowe et al. postulo que la fibrosis quistica debe ser causada por un
defecto genético del patron de herencia autosdmico recesivo de la enfermedad.
Los altos niveles de sal en el sudor de los pacientes con fibrosis quistica
sugirieron una anomalia en el transporte de electrolitos desde la glandula
sudoripara. Quinton postul6 que los conductos sudoriparos de estos pacientes
eran impermeables al cloruro. Estudios posteriores llevaron a la hipétesis de
que el canal de cloro defectuoso debe estar situado en las membranas apicales
de la superficie pulmonar o del epitelio glandular para explicar la insuficiencia
organica sistémica y respiratoria asociada con la fibrosis quistica. Los
investigadores ahora saben que la fibrosis quistica es un trastorno autosémico
recesivo de la funcion de las glandulas exocrinas que afecta con mayor
frecuencia a personas de ascendencia del norte de Europa a una tasa de 1 en
3500. Es una enfermedad crénica que con frecuencia conduce a infecciones
sinopulmonares cronicas e insuficiencia pancreéatica. La causa mas comun de
muerte es la enfermedad pulmonar en etapa terminal. Estudios posteriores
Ilevaron a la hipétesis de que el canal de cloro defectuoso debe estar situado
en las membranas apicales de la superficie pulmonar o del epitelio glandular
para explicar la insuficiencia organica sistémica y respiratoria asociada con la
fibrosis quistica. Los investigadores ahora saben que la fibrosis quistica es un
trastorno autosémico recesivo de la funcién de las glandulas exocrinas que
afecta con mayor frecuencia a personas de ascendencia del norte de Europa a
una tasa de 1 en 3500. Es una enfermedad crdnica que con frecuencia conduce
a infecciones sinopulmonares cronicas e insuficiencia pancreatica. La causa
méas comun de muerte es la enfermedad pulmonar en etapa terminal. Estudios
posteriores llevaron a la hipotesis de que el canal de cloro defectuoso debe
estar situado en las membranas apicales de la superficie pulmonar o del epitelio
glandular para explicar la insuficiencia organica sistémica y respiratoria
asociada con la fibrosis quistica. Los investigadores ahora saben que la fibrosis
quistica es un trastorno autosémico recesivo de la funcién de las glandulas
exocrinas que afecta con mayor frecuencia a personas de ascendencia del norte
de Europa a una tasa de 1 en 3500. Es una enfermedad cronica gque con
frecuencia conduce a infecciones sinopulmonares crénicas e insuficiencia
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pancreatica. La causa mas comun de muerte es la enfermedad pulmonar en
etapa terminal. Los investigadores ahora saben que la fibrosis quistica es un
trastorno autosémico recesivo de la funcién de las glandulas exocrinas que
afecta con mayor frecuencia a personas de ascendencia del norte de Europa a
una tasa de 1 en 3500. Es una enfermedad crdnica que con frecuencia conduce
a infecciones sinopulmonares crénicas e insuficiencia pancreatica. La causa
méas comun de muerte es la enfermedad pulmonar en etapa terminal. Los
investigadores ahora saben que la fibrosis quistica es un trastorno autosémico
recesivo de la funcion de las glandulas exocrinas que afecta con mayor
frecuencia a personas de ascendencia del norte de Europa a una tasa de 1 en
3500. Es una enfermedad crénica que con frecuencia conduce a infecciones
sinopulmonares cronicas e insuficiencia pancreéatica. La causa mas comun de
muerte es la enfermedad pulmonar en etapa terminal.[1][2][3][4]

Etiologia

La FQ es causada por una mutacion genética en un gen en el cromosoma 7 que
codifica una proteina reguladora de la conductancia transmembrana (CFTR),
que funciona como un canal de cloruro activado por AMPc transmembrana.
Ambas copias del gen estan mutadas en la enfermedad clinica.

Hay mas de 2000 mutaciones diferentes en el gen CFTR que pueden causar
enfermedades. Estas mutaciones se dividen en cinco clases:

Sintesis de proteinas defectuosa

Procesamiento defectuoso de proteinas

Regulacion desordenada

Conductancia de cloruro defectuosa

Rotacion acelerada del canal [5]

Epidemiologia

La mutacion mas comun es delta F508, que se encuentra en el 70 % de los
pacientes blancos estadounidenses con FQ y en dos tercios de todos los casos
en todo el mundo. Esta mutacion es una mutacion de clase 2 de plegamiento
anormal de la proteina CFTR, lo que lleva a una destruccion prematura dentro
del aparato de Golgi. La mutacion delta F508 comunmente conduce a
insuficiencia pancreatica exocrina y una mayor probabilidad de ileo meconial.

[6]
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Fisiopatologia

Disfuncion de clase 1 es el resultado de una mutacion sin sentido, de
desplazamiento del marco de lectura o del sitio de empalme, que conduce
a la terminacion prematura de la secuencia de ARNm. Esto no logra
traducir la informacidn genética en un producto de proteina con una
ausencia total posterior de proteina CFTR, y se produce
aproximadamente del 2% al 5% de los casos de fibrosis quistica.

Disfuncion de clase 2 da como resultado un procesamiento
postraduccional anormal de la proteina CFTR. Este paso en el
procesamiento de proteinas es esencial para el transito intracelular
adecuado de la proteina. Como resultado, CFTR no se puede mover a la
ubicacion celular correcta.

Disfuncion de clase 3 se caracteriza por una actividad proteica
disminuida en respuesta a la sefializacion intracelular. El resultado es un
canal de proteina completamente formado en la membrana celular que
no es funcional.

Disfuncion de clase 4 es cuando la proteina se produce y se localiza
correctamente en la superficie celular. Sin embargo, la velocidad del
flujo de iones de cloruro y la duracion de la activacion del canal después
de la estimulacion disminuyen con respecto a lo normal.

Disfuncion de clase 5 es la disminucion neta de la concentracion de
canales CFTR en la membrana celular como resultado de la rapida
degradacion por procesos celulares. Incluye mutaciones que alteran la
estabilidad del ARNm y otras que alteran la estabilidad de la proteina
CFTR madura.

El resultado de todas las mutaciones es la disminucion de la secrecion de
cloruro y, en consecuencia, el aumento de la reabsorcion de sodio en el espacio
celular. EI aumento de la reabsorcion de sodio conduce a un aumento de la
resorcion de agua y se manifiesta como secreciones mucosas mas espesas en
los revestimientos epiteliales y secreciones mas viscosas de los tejidos
exocrinos. Las secreciones mucosas espesas en casi todos los sistemas de
organos involucrados dan como resultado un taponamiento mucoso con
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patologias de obstruccion. Los 6rganos mas cominmente afectados incluyen
los senos paranasales, los pulmones, el pancreas, los sistemas biliar y hepatico,
los intestinos y las glandulas sudoriparas.

La enfermedad de los senos paranasales ocurre cuando aumenta la viscosidad
de las secreciones, lo que obstruye los orificios de los senos paranasales. A
menudo existen procesos adicionales aqui. Estos incluyen disfuncion ciliar,
aumento de mediadores inflamatorios y aumento de la colonizacion bacteriana
con patégenos como Pseudomonas aeruginosa . El resultado de este sindrome
es la alteracion de la eliminacion de las secreciones de los senos paranasales.
Posteriormente, se produce una sinusitis crénica y puede producirse un dafio
estructural secundario.

La enfermedad pulmonar ocurre como una obstruccion del espectro de la
secrecion mucosa espesa. Es importante tener en cuenta que los pulmones de
un paciente con FQ son normales en el Gtero, al nacer y después del nacimiento.
La enfermedad se produce como un efecto cascada que sigue a la infeccion y
al proceso inflamatorio subsiguiente. ElI taponamiento de moco en los
bronquiolos da como resultado un cuadro clinico de enfermedad pulmonar
obstructiva. Como resultado de la obstruccion, se crea un ambiente 6ptimo para
el crecimiento bacteriano dentro de las vias respiratorias. Se producen
bronquiectasias y méas produccion de esputo purulento espeso. Parte de la
reaccion inflamatoria incluye la produccion de interleucina-8 de neutrofilos a
partir de células epiteliales, que funciona como un secretagogo, aumentando la
secrecion mucosa, creando asi un circuito de retroalimentacion positiva de
secrecion mucosa con persistencia de inflamacion, infeccion y dafio
estructural. El resultado de esta cascada es la obstruccion de las vias
respiratorias con el consiguiente fallo en la ventilacion del pulmén. Las
manifestaciones pulmonares mal manejadas son la principal causa de muerte
en pacientes con FQ.

Las manifestaciones pancreaticas de la FQ se deben en gran parte a la
obstruccion de los conductos pancreaticos por secreciones espesas. Cuando el
contenido gastrico pasa al duodeno proximal, las glandulas pancreaticas
exocrinas se activan para excretar enzimas pancreaticas en el espacio luminal
del intestino delgado. Sin embargo, el aumento de la viscosidad de las
excreciones y la obstruccion de los conductos pancreaticos inhiben este
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proceso. El pH neto de las secreciones disminuye debido a la disminucion de
la composicion de bicarbonato de sodio que conduce a una menor
neutralizacién del quimo acido del estomago. El quimo de pH mas bajo
degrada efectivamente las enzimas pancreéticas que llegan a la luz intestinal.
Como resultado, el quimo intestinal no se procesa enzimaticamente en los
intestinos, lo que da como resultado heces grasosas patognomonicas, dolor
abdominal tipo colico y malabsorcion de nutrientes de los alimentos.

Ademas, la auto digestion del pancreas puede ocurrir ya que estas enzimas se
dirigen a los tejidos pancreéaticos. Esto resulta en pancreatitis. En casos graves
y cronicos, esto puede conducir a una insuficiencia pancreatica endocrina
cuando las enzimas pancreaticas atrapadas comienzan a digerir los islotes de
Langerhans. Los impactos duraderos de este espectro de enfermedades imitan
a la diabetes mellitus tipo 1.

El aumento de la viscosidad de la secrecion no respeta los sistemas biliar y
hepatico. Los conductos biliares pueden estar obstruidos con secreciones.
Puede ocurrir cirrosis obstructiva e hiperbilirrubinemia post hepaética.
Secundariamente a esto, pueden ocurrir varices esofagicas, esplenomegalia e
hiperesplenismo como resultado del aumento de las presiones de la vena porta
hepatica. La enfermedad de la vesicula biliar es mas probable que ocurra como
un espectro de esta manifestacion de FQ, con hasta un 15% de aquellos con
fibrosis quistica que tienen célculos biliares.

La afectacion intestinal se observa tipicamente en nifios con ileo meconial al
nacer y obstruccion intestinal mas adelante en la vida. La causa del ileo
meconial es multifactorial. Es probable que se deba a una mayor absorcion de
liquidos como resultado del canal CFTR defectuoso con deshidratacion del
contenido intestinal que conduce al estrefiimiento junto con un cambio en el
contenido luminal de normal secundario a insuficiencia pancreatica como se
discutio anteriormente. La obstruccion mecanica lleva crénicamente a la
inflamacion y eventualmente a la formacion de cicatrices y estenosis. Esto
puede conducir a una mayor obstruccion intestinal por impactacion fecal o
intususcepcidén mas adelante en la vida.

Las glandulas sudoriparas ofrecen un interesante contraste con todos los demas
tejidos que contienen canales CEFTR en el sentido de que el flujo de cloruro se
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invierte. Normalmente, las glandulas sudoriparas mueven el cloruro del
espacio extracelular al espacio intracelular. Por lo tanto, el sodio y el agua se
reabsorben desde los tejidos de las glandulas sudoriparas hacia el cuerpo. Sin
embargo, la falla del canal de cloruro para reabsorber el cloruro conduce a una
pérdida de sodio en la superficie de la piel y una pérdida subsiguiente de
liquido. Esto causa la piel salada patognomonica que se observa en la fibrosis
quistica. En ambientes calidos o prolongados o en casos mas severos, esto
puede conducir a una deshidratacion hiponatrémica.

Ademas de actuar como proteina transportadora de cloruro, se han postulado
otras interacciones de CFTR. En la membrana plasmaética apical, CFTR es
parte de un ensamblaje multiprotéico donde tres de sus aminoacidos, treonina,
arginina y leucina, actlan para enraizar la proteina en una regién conocida
como receptores de tipo PDZ. Se ha observado que estas regiones PDZ se
producen también en multiples proteinas de sefializacion intracelular asociadas
con la membrana plasmatica. Esto también vincula a CFTR estrechamente con
otros transportadores, canales i0nicos, receptores, quinasas, fosfatasas,
moléculas de sefializacion y elementos del citoesqueleto. Se ha demostrado que
estas interacciones entre CFTR y sus proteinas de unién estan involucradas
criticamente en la regulacion del transporte de iones trans epiteliales mediado
por CFTR in vitro e in vivo. Parece que estas asociaciones cercanas pueden
permitir que CFTR desempefie un papel esencial en las células epiteliales mas
alld de un canal de iones. Si bien ain no se comprende por completo, la
modulacion de CFTR en estudios con animales demostro que las respuestas
inflamatorias, el procesamiento madurativo, el transporte de iones no clorados
y la sefializacion intracelular estan relacionados con su funcién. Estas otras
proteinas que interactian son modificadores potenciales del fenotipo de
fibrosis quistica y pueden ayudar a explicar las diferencias sustanciales en la
gravedad clinica entre pacientes con genotipos similares con FQ.[7][8][9]

Anamnesis y examen fisico

Los recién nacidos con FQ pueden presentar ileo meconial, ictericia neonatal
prolongada o infeccién pulmonar temprana. Los lactantes y nifios con FQ
pueden presentarse con retraso en el desarrollo y poco aumento de peso,
anemia, testiculos no descendidos en los nifios, infecciones sinopulmonares
recurrentes y sindrome obstructivo del intestino distal con o sin insuficiencia
pancreatica. La mediana de edad de diagndstico es de 6 a 8 meses; aungue €s

148


https://es.wikipedia.org/wiki/Dominio_PDZ

posible que las personas no muestren signos y sintomas clinicos hasta mas
tarde.

Los adultos con FQ a menudo presentan exacerbaciones de uno 0 mas
sintomas. Las manifestaciones pulmonares de la FQ incluyen bronquitis
crénica, pruebas de funcion pulmonar anormales, bronquiectasias, asma
atipica, aspergilosis broncopulmonar alérgica y colonizacion con
Pseudomonas aeruginosa. Las manifestaciones sinusales de la FQ incluyen
rinosinusitis cronica, goteo postnasal crénico, poliposis nasal y pan
opacificacion de los senos paranasales. Las manifestaciones pancreaticas
incluyen insuficiencia pancreatica, pancreatitis recurrente y diabetes de
aparicion temprana. Las manifestaciones hepatobiliares incluyen cirrosis biliar
focal, colelitiasis, fibrosis periportal, cirrosis hepatica, hipertension portal y
hemorragia por varices. Las manifestaciones musculoesqueléticas incluyen
cifoescoliosis, osteopenia/osteoporosis y artropatia. Las manifestaciones
hematoldgicas incluyen anemia por deficiencia de hierro o anemia por
enfermedad crénica que conduce a esplenomegalia. Las manifestaciones
nefrogénicas incluyen nefrolitiasis, nefrocalcinosis, hiperoxaluria e
hipocitraturia. Las manifestaciones dermatologicas incluyen “sudor salado”,
hipocratismo digital y cianosis. Condiciones dermatoldgicas adicionales
debido a malabsorcion incluyen acrodermatitis enteropatica debido a
deficiencia de zinc y dermatitis escamosa asociada con deficiencia de acidos
grasos. Finalmente, los machos pueden ser infértiles debido a la ausencia de
los conductos deferentes, mientras que las hembras tienen una fertilidad
reducida debido al moco cervical espesado.

Evaluacion

En los Estados Unidos, los recién nacidos son evaluados para FQ como parte
de un panel estandar de deteccion de recién nacidos. Algunos casos de FQ se
descubren en la ecografia prenatal, que puede demostrar peritonitis por
meconio, dilatacion intestinal o vesicula biliar ausente. Dichos hallazgos a
menudo conducen a la deteccion prenatal de portadores de FQ. [10] [11] [12]
[13]

Para diagnosticar la FQ, se deben cumplir los siguientes criterios:

Sospecha de Fibrosis Quistica
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Hermano con fibrosis quistica

Examen de recién nacido positivo

Sintomas clinicos consistentes con FQ en 1 0 mas sistemas de 0rganos

Enfermedad sinopulmonar cronica

Anomalias gastrointestinales o nutricionales

Sindromes de pérdida de sal

Azoospermia obstructiva

Evidencia de disfuncion CFTR

Cloruro en sudor elevado 2 de 60 mEg/L en dos ocasiones

Dos mutaciones CFTR causantes de enfermedades

Diferencia de potencial nasal anormal
La via de diagnostico comienza con una prueba de cloruro en el sudor. Si es
normal, pero sigue sintomatico, esta indicada una prueba repetida de cloruro
en el sudor. Si la prueba es anormal, se indica la prueba de ADN. Si se
encuentran una o menos mutaciones de CFTR, se indica un analisis de ADN
expandido. Sin embargo, el hallazgo de 2 mutaciones relacionadas con la FQ
confirma el diagnostico de fibrosis quistica.

La prueba de tripsinégeno inmunorreactivo (IRT), una enzima pancreatica,
aumenta la sensibilidad y la especificidad en la deteccién de FQ en recién
nacidos con ileo meconial. EI monitoreo de IRT se puede correlacionar con la
gravedad de la FQ, y cuando cae por debajo de los niveles detectables puede
indicar la necesidad de comenzar el reemplazo de enzimas pancreaticas.

Se pueden indicar diagndsticos adicionales dependiendo de los sintomas de
presentacion. Una radiografia de tdérax puede ayudar a identificar
hiperinsuflacion, bronquiectasias, abscesos o atelectasias. La radiografia de
senos paranasales puede demostrar pan opacificacion de los senos paranasales.
La radiologia abdominal puede ser util en los recién nacidos que presentan ileo
meconial. El lavado broncoalveolar tipicamente muestra muchos neutrofilos y
la microbiologia suele ser positiva para Haemophilus influenza,
Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Burkholderia cepacia,
Escherichia coli o Klebsiella pneumoniae.

Las pruebas de funcién pulmonar son una herramienta importante para evaluar
y monitorear el estado de la enfermedad y la progresion en la FQ. La
espirometria es la prueba de funcién pulmonar mas utilizada. Mide el volumen
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de aire exhalado durante una exhalacion forzada y completa después de una
inhalacién maxima. El volumen total exhalado, conocido como capacidad vital
forzada (FVC), el volumen exhalado en el primer segundo, conocido como
volumen espiratorio forzado en un segundo (FEV1), y su relacion (FEV1/FVC)
son las variables mas criticas reportadas . Estos valores permiten la
interpretacion del estado de la funcion de ventilacion pulmonar. Estos valores
se comparan con un valor normal esperado para la edad, la altura y el sexo para
generar un valor normal esperado. Luego, el valor medido se calcula como un
porcentaje de lo normal, donde lo normal es igual al 100 %. Un FEV1 normal
0 alto y/o una FVC baja pueden indicar una enfermedad pulmonar restrictiva.
Un FEV1 bajo con una FVC alta indica enfermedad pulmonar obstructiva con
atrapamiento de las vias respiratorias. Se puede esperar que la fibrosis quistica
muestre patrones de atrapamiento de aire con valores bajos de FEV1
proporcionales a la gravedad de la enfermedad.[14]

Tratamiento / Manejo

La fibrosis quistica es una enfermedad sistémica que tiene amplias
implicaciones tanto para la calidad como para la cantidad de vida cuando no se
controla adecuadamente. Por lo tanto, el tratamiento debe centrarse en
optimizar la funcion para evitar eventos de enfermedad aguda. Esto debe
apuntar a mantener la funcion pulmonar mediante el control agresivo de la
infeccion respiratoria y la limpieza de la mucosidad de las vias respiratorias, la
optimizacion del estado nutricional con suplementos de enzimas pancreaticas
y multivitaminas y, finalmente, el manejo de cualquier otra complicacion de
salud que pueda surgir. Esto se realiza mejor cuando se utiliza un enfoque de
equipo de especialistas con experiencia en el manejo de la fibrosis quistica.
[15] [16] [17] [18]

Como se indico anteriormente, la enfermedad pulmonar es la causa mas comun
de mortalidad en la fibrosis quistica. Como tal, es extremadamente vital tener
un umbral bajo para el diagnostico y la intervencion en las exacerbaciones de
enfermedades pulmonares. Una exacerbacion pulmonar es el empeoramiento
de la funcién pulmonar debido a una infeccion. A menudo, esto se caracteriza
por dificultad para respirar, fatiga, tos productiva y fiebre. Las pruebas de
funcion pulmonar empeoraran desde el inicio durante una exacerbacion.
Cualquier enfermedad aguda debe provocar la admisiéon a un centro
hospitalario familiarizado con el manejo de la fibrosis quistica.

151



La enfermedad pulmonar debe manejarse con dos objetivos principales: tratar
la infeccion y mejorar la oxigenacion. P. aeruginosa tipicamente causa
infecciones, y la terapia antibidtica debe tener una cobertura de espectro contra
este patdgeno. Sin embargo, se debe obtenerse un cultivo de esputo y un perfil
de sensibilidad para los patogenos presentes. Las pautas de FQ recomiendan al
menos un antibiotico para cubrir cada bacteria patdgena cultivada a partir de
secreciones respiratorias y dos antibioticos para las infecciones por P.
aeruginosa. Las exacerbaciones leves pueden tratarse con antibioticos orales,
pero las exacerbaciones mas graves requieren el uso de medicamentos por via
intravenosa. No se recomiendan los antibidticos inhalados siempre que sea
posible una alternativa intravenosa. La ventilacion y la oxigenacion deben
apoyarse mediante el uso de broncodilatadores inhalados, incluidos el albuterol
y el bromuro de ipratropio. Se prescriben agentes como la dornasa alfa inhalada
0 la solucidn salina hipertonica inhalada para promover la limpieza de las
secreciones de las vias respiratorias junto con la fisioterapia toracica. Los
medicamentos antiinflamatorios, como los glucocorticoides, también se usan
para ayudar a abrir las vias respiratorias y aliviar la obstruccién. El trabajo
respiratorio debe optimizarse, utilizando oxigeno por canula nasal cuando sea
apropiado. Puede ser necesaria la ventilacion con presion positiva en las vias
respiratorias (BiPAP) de dos niveles para superar el atrapamiento de las vias
respiratorias. La intubacion con ventilacion mecanica es una opcion, pero debe
evitarse siempre que sea posible y usarse solo cuando la insuficiencia
respiratoria es inminente. utilizando oxigeno por canula nasal cuando sea
apropiado. Puede ser necesaria la ventilacion con presion positiva en las vias
respiratorias (BiPAP) de dos niveles para superar el atrapamiento de las vias
respiratorias. La intubacion con ventilacion mecanica es una opcion, pero debe
evitarse siempre que sea posible y usarse solo cuando la insuficiencia
respiratoria es inminente. utilizando oxigeno por canula nasal cuando sea
apropiado. Puede ser necesaria la ventilacion con presion positiva en las vias
respiratorias (BiPAP) de dos niveles para superar el atrapamiento de las vias
respiratorias. La intubacion con ventilacion mecanica es una opcion, pero debe
evitarse siempre que sea posible y usarse solo cuando la insuficiencia
respiratoria es inminente.
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La terapia cronica de apoyo para pacientes con FQ incluye enzimas
pancreaticas regulares, vitaminas liposolubles (A, D, E, K), mucoliticos,
broncodilatadores, antibidticos y agentes antiinflamatorios.

Una nueva clase de medicamentos conocidos como terapias moduladoras de
CFTR esta disefiada para corregir la disfuncion al mejorar la produccion, el
procesamiento intracelular o la funcion de la proteina CFTR causada por el gen
mutado. Cada medicamento esta dirigido a una disfuncion especifica causada
por una mutacion genética especifica. lvacaftor se usa en el tratamiento de
disfunciones de clase 3, donde una mutacion en G551D es la aberracion
principal. Actta uniendo la proteina CFTR defectuosa en la superficie celular
y abriendo el canal de cloruro, restaurando asi la funcion adecuada de la
proteina. Este fue el primer medicamento que tuvo un impacto directo en el
canal de proteinas en lugar de tratar los efectos de la FQ. La dosificacion para
pacientes mayores de seis afios es de 150 mg por via oral cada 12 horas. Los
pacientes mas jovenes deben recibir una dosificacion basada en el peso, donde
aquellos con menos de 14 kg de peso corporal reciben 50 mg por via oral cada
12 horas, y aquellos con mas de 14 kg de peso corporal deben recibir 75 mg
por via oral cada 12 horas. Lumacaftor es una molécula chaperona que se
diseiid6 para mover la proteina CFTR defectuosa desde los organulos
intracelulares donde se procesa hasta la superficie celular. Como tal, es eficaz
en los genotipos de mutacion homocigota delta F508. Clinicamente, este
medicamento no tiene ningun beneficio cuando se administra solo. Sin
embargo, cuando se combina como lumacaftor/ivacaftor en el estudio
PROGRESS de 92 semanas, se demostrd que tiene beneficios modestos para
los pacientes que toleran el medicamento tanto en las pruebas de funcién
pulmonar como en el indice de masa corporal (IMC). Esta combinacion de
medicamentos se aprobd posteriormente para su uso en pacientes mayores de
seis afos. La dosificacion es de dos tabletas que contienen lumacaftor 200
mg/ivacaftor 125 mg por via oral cada 12 horas. Otra combinacion de
medicamentos actualmente en ensayos clinicos es tezacaftor/ivacaftor.
Tezacaftor, como medicamento, es muy similar a lumacaftor en que es una
proteina chaperona CFTR que mejora el procesamiento intracelular y el trafico
de CFTR. Asimismo, su eficacia clinica solo se aprecia cuando se coloca en
combinacién con ivacaftor. Este medicamento muestra un buen perfil de
seguridad, y los ensayos preliminares EVOLVE y EXPAND indican menos
perfiles de efectos secundarios en comparacion con lumacaftor/ivacaftor. es
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muy similar a lumacaftor en que es una proteina chaperona CFTR que mejora
el procesamiento intracelular y el trafico de CFTR. Asimismo, su eficacia
clinica solo se aprecia cuando se coloca en combinacién con ivacaftor. Este
medicamento muestra un buen perfil de seguridad, y los ensayos preliminares
EVOLVE y EXPAND indican menos perfiles de efectos secundarios en
comparacion con lumacaftor/ivacaftor. es muy similar a lumacaftor en que es
una proteina chaperona CFTR que mejora el procesamiento intracelular y el
trafico de CFTR. Asimismo, su eficacia clinica solo se aprecia cuando se
coloca en combinacion con ivacaftor. Este medicamento muestra un buen
perfil de seguridad, y los ensayos preliminares EVOLVE y EXPAND indican
menos perfiles de efectos secundarios en comparacion con
lumacaftor/ivacaftor.

A pesar de los importantes avances en las terapias médicas para la FQ, el
proceso de la enfermedad continla avanzando y, en ultima instancia, los
pulmones fallaran prematuramente debido a la carga de la enfermedad sin una
intervencion quirurgica. El trasplante de pulmon es el tratamiento de eleccion
para la enfermedad pulmonar en etapa terminal. EI momento del trasplante es
multifactorial. La Sociedad Internacional de Trasplante de Corazon y Pulmén
publicé una lista de condiciones que se deben usar al considerar la derivacion
para trasplante y tiene en cuenta la supervivencia prevista a 5 afios de menos
del 50 %, el FEV1 que ha caido al 30 % de los valores previstos, cayendo
rapidamente FEV1 a pesar de la terapia 0ptima, una distancia de caminata de
menos de 400 metros de 6 minutos, el desarrollo de hipertension pulmonar en
ausencia de una exacerbacion hipoxémica, declive clinico caracterizado por
una frecuencia creciente de exacerbaciones que incluyen insuficiencia
respiratoria aguda que requiere ventilacion no invasiva, un patron de mala
recuperacion clinica de exacerbaciones sucesivas, empeoramiento del estado
nutricional a pesar de la suplementacion, neumotérax o hemoptisis
potencialmente mortal a pesar de la embolizacion de la arteria bronquial.
Practicamente todos los trasplantes de pulmén para la FQ necesitaran el
reemplazo de ambos pulmones. Esto se debe a que un pulmén nativo enfermo
actuaria como una fuente de secreciones infectadas que amenazarian al pulmon
trasplantado y posiblemente inducirian insuficiencia respiratoria. ES
importante sefalar que el trasplante no es una cura para la FQ, pero confiere
una prolongacién de la vida y ofrece un importante alivio sintomatico.
empeoramiento del estado nutricional a pesar de la suplementacion,
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neumotorax o hemoptisis potencialmente mortal a pesar de la embolizacion de
la arteria bronquial. Practicamente todos los trasplantes de pulmon para la FQ
necesitaran el reemplazo de ambos pulmones. Esto se debe a que un pulmén
nativo enfermo actuaria como una fuente de secreciones infectadas que
amenazarian al pulmon trasplantado y posiblemente inducirian insuficiencia
respiratoria. Es importante sefialar que el trasplante no es una cura para la FQ,
pero confiere una prolongacion de la vida y ofrece un importante alivio
sintomatico. empeoramiento del estado nutricional a pesar de la
suplementacion, neumotorax o hemoptisis potencialmente mortal a pesar de la
embolizacion de la arteria bronquial. Practicamente todos los trasplantes de
pulmén para la FQ necesitaran el reemplazo de ambos pulmones. Esto se debe
a que un pulmon nativo enfermo actuaria como una fuente de secreciones
infectadas que amenazarian al pulmon trasplantado y posiblemente inducirian
insuficiencia respiratoria. Es importante sefialar que el trasplante no es una cura
para la FQ, pero confiere una prolongacion de la vida y ofrece un importante
alivio sintomatico. el pulmon enfermo actuaria como una fuente de secreciones
infectadas que amenazarian al pulmon trasplantado y posiblemente inducirian
insuficiencia respiratoria. Es importante sefialar que el trasplante no es una cura
para la FQ, pero confiere una prolongacion de la vida y ofrece un importante
alivio sintomaético. el pulmdn enfermo actuaria como una fuente de secreciones
infectadas que amenazarian al pulmon trasplantado y posiblemente inducirian
insuficiencia respiratoria. Es importante sefialar que el trasplante no es una cura
para la FQ, pero confiere una prolongacion de la vida y ofrece un importante
alivio sintomatico.

Dieta y ejercicio

Se alienta a las personas con FQ a consumir una dieta rica en grasas con
suplementos de vitaminas liposolubles para compensar la malabsorcion.
Ademas, se alienta a los pacientes que viven con FQ a consumir una dieta alta
en calorias para mantener un peso saludable y combatir la inflamacién cronica
y las infecciones frecuentes que se encuentran comunmente. Segun la Cystic
Fibrosis Foundation, las mujeres deben consumir de 2500 a 3000 calorias al
dia, mientras que los hombres deben consumir de 3000 a 3700 calorias al dia.
Se anima a las personas que viven en climas calidos o que participan en
actividades que causan sudoracion a consumir sodio adicional en su dieta. Se
prefieren las alimentaciones orales; sin embargo, si la ingesta no satisface la

155



demanda metabolica determinada por las continuas disminuciones del IMC, se
debe considerar la alimentacion enteral (sonda). Estos son tipicamente en
forma de alimentacidn por sonda gastrica o alimentacion por sonda yeyunal.
Multiples estudios de control de nutricion enteral en pacientes con FQ han
demostrado beneficios en forma de funcion pulmonar mejorada o neutra
después de las exacerbaciones de la enfermedad que se correlacionan
directamente con el IMC. Sin embargo, teniendo en cuenta lo anterior, hasta la
fecha no se han realizado estudios aleatorizados de nutricion enteral en
pacientes con FQ. La nutricion parenteral puede considerarse solo cuando la
nutricion oral o enteral no satisface las necesidades metabdlicas. La nutricion
parenteral se ha relacionado con un mayor riesgo de eventos de sepsis y debe
usarse con moderacion. Se recomienda el ejercicio regular en pacientes con FQ
para mantener y apoyar la funcion pulmonar. o funcion pulmonar neutra
después de las exacerbaciones de la enfermedad que se correlacionan
directamente con el IMC. Sin embargo, teniendo en cuenta lo anterior, hasta la
fecha no se han realizado estudios aleatorizados de nutricion enteral en
pacientes con FQ. La nutricion parenteral puede considerarse solo cuando la
nutricion oral o enteral no satisface las necesidades metabdlicas. La nutricion
parenteral se ha relacionado con un mayor riesgo de eventos de sepsis y debe
usarse con moderacion. Se recomienda el ejercicio regular en pacientes con FQ
para mantener y apoyar la funcion pulmonar. o funcion pulmonar neutra
después de las exacerbaciones de la enfermedad que se correlacionan
directamente con el IMC. Sin embargo, teniendo en cuenta lo anterior, hasta la
fecha no se han realizado estudios aleatorizados de nutricion enteral en
pacientes con FQ. La nutricién parenteral puede considerarse solo cuando la
nutricion oral o enteral no satisface las necesidades metabdlicas. La nutricion
parenteral se ha relacionado con un mayor riesgo de eventos de sepsis y debe
usarse con moderacion. Se recomienda el ejercicio regular en pacientes con FQ
para mantener y apoyar la funcion pulmonar. La nutricion parenteral se ha
relacionado con un mayor riesgo de eventos de sepsis y debe usarse con
moderacion. Se recomienda el ejercicio regular en pacientes con FQ para
mantener y apoyar la funcion pulmonar. La nutricion parenteral se ha
relacionado con un mayor riesgo de eventos de sepsis y debe usarse con
moderacion. Se recomienda el ejercicio regular en pacientes con FQ para
mantener y apoyar la funcion pulmonar.
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Diagnostico diferencial

Asma
Bronquiolitis
bronquiectasias
Enfermedad celiaca
Consideraciones nutricionales en el retraso del crecimiento
Aspergilosis pediatrica
Discinesia ciliar primaria
e Sinusitis
Pronostico

Se estima que los pacientes con FQ viven hasta alrededor de la cuarta década
de vida antes de requerir un trasplante de pulmon. El trasplante de pulmon
confiere una mediana de supervivencia de 8,5 afos.

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

La fibrosis quistica es una enfermedad sistémica que tiene amplias
implicaciones tanto para la calidad como para la cantidad de vida cuando no se
controla adecuadamente. Por lo tanto, el tratamiento debe centrarse en
optimizar la funcion para evitar eventos de enfermedad aguda. Esto debe
apuntar a mantener la funcion pulmonar mediante el control agresivo de la
infeccion respiratoria y la limpieza de la mucosidad de las vias respiratorias, la
optimizacion del estado nutricional con suplementos de enzimas pancreaticas
y multivitaminas y, finalmente, el manejo de cualquier otra complicacion de
salud que pueda surgir. Esto se realiza mejor cuando se utiliza un enfoque de
equipo de especialistas con experiencia en el manejo de la fibrosis quistica. Las
especialidades que pueden formar parte del equipo incluyen neumdlogos,
enfermedades infecciosas y gastroenterologia. Las enfermeras monitorean a
los pacientes y facilitan la comunicacion del equipo. Los farmacéuticos revisan
todos los medicamentos, verifican las interacciones entre medicamentos, y
educar a los pacientes y sus familias sobre la importancia del cumplimiento y
los posibles efectos secundarios. [Nivel 5] Las infecciones pulmonares
contindian teniendo las tasas de mortalidad maés altas. Para los nifios que se
someten a un trasplante de pulmon, la supervivencia aumenta durante 6 a 8
anos, pero sin un trasplante de pulmon, la mayoria de los nifios mueren en unos
pocos anos.
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Resumen por IA

Introduccion:

La FQ, una enfermedad genética letal que afecta a nifios desde la antigliedad,
fue durante siglos un enigma médico. Se le atribuian causas sobrenaturales,
como en la Europa Medieval donde se creia que los nifios afectados estaban
malditos. No fue hasta 1949 que Lowe et al. postulé su origen genético
autosémico recesivo, y Quinton propuso la impermeabilidad al cloruro de los
conductos sudoriparos como factor clave. La investigacion posterior identificd
la mutacion del gen CFTR en el cromosoma 7 como causante de la enfermedad,
la cual afecta principalmente a personas del norte de Europa con una
prevalencia de 1 en 3500.

Etiologia:

La FQ se origina por mutaciones en el gen CFTR que codifica la proteina
reguladora de la conductancia transmembrana, esencial para el transporte de
cloro. Se han identificado méas de 2000 mutaciones, clasificadas en cinco clases
segln su impacto en la sintesis, procesamiento, regulacion y conductancia del
canal de cloro.

Epidemiologia:

La mutacion mas comun es la delta F508, presente en el 70% de los pacientes
blancos estadounidenses con FQ y en dos tercios de los casos a nivel mundial.
Esta mutacion de clase 2 afecta el plegamiento de la proteina CFTR,
conduciendo a su degradacion prematura y a la insuficiencia pancreética
exocrina, aumentando el riesgo de ileo meconial.

Fisiopatologia:

Las cinco clases de disfuncion del gen CFTR se traducen en una disminucion
de la secrecion de cloro y un aumento de la reabsorcion de sodio, generando
secreciones mucosas espesas que obstruyen diversos sistemas de oOrganos,
principalmente los senos paranasales, pulmones, pancreas, higado, intestinos y
glandulas sudoriparas.

. Senos paranasales: La viscosidad del moco obstruye los orificios
sinusales, favoreciendo la colonizacion bacteriana y la inflamacion
cronica.

« Pulmones: La obstruccion bronquial por moco facilita la proliferacion
bacteriana y la inflamacion, lo que a su vez genera mas moco, creando
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un circulo vicioso. Las bronquiectasias y la insuficiencia respiratoria son
consecuencias graves.

Pancreas: La obstruccion de los conductos pancreaticos impide la
liberacion de enzimas digestivas al intestino, resultando en
malabsorcidn, dolor abdominal y heces grasosas. La pancreatitis cronica
puede dafar los islotes de Langerhans y provocar diabetes.

Higado y sistema biliar: La obstruccion de los conductos biliares puede
causar  cirrosis, hiperbilirrubinemia,  vérices esofagicas vy
esplenomegalia.

Intestinos: El ileo meconial en recién nacidos y la obstruccion intestinal
posterior son complicaciones comunes.

Glandulas sudoriparas: A diferencia de otros tejidos, el flujo de cloro se
invierte en las glandulas sudoriparas, lo que provoca la pérdida de sodio
y agua, manifestandose como la caracteristica "piel salada™ de la FQ.

Anamnesis y examen fisico:

Los sintomas de la FQ varian segun la edad y la gravedad de la enfermedad.
Los recién nacidos pueden presentar ileo meconial, ictericia prolongada o
infecciones pulmonares tempranas. Los lactantes y nifios pueden mostrar
retraso en el crecimiento, anemia, infecciones sinopulmonares recurrentes y
problemas gastrointestinales. Los adultos suelen experimentar exacerbaciones
de los sintomas, incluyendo bronquitis cronica, sinusitis cronica, insuficiencia
pancreatica, problemas hepaticos y complicaciones musculoesqueléticas.

Evaluacion:
El diagnostico de FQ se basa en la combinacion de:

Sospecha clinica

Antecedentes familiares

Pruebas de deteccion neonatal

Presencia de sintomas en uno o mas sistemas de érganos
Evidencia de disfuncion de CFTR

La prueba del sudor, que mide la concentracion de cloro, es la prueba principal
para la deteccion de FQ. Un resultado positivo debe confirmarse con pruebas
genéticas para identificar las mutaciones del gen CFTR.
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Tratamiento/Manejo:

El manejo de la FQ requiere un enfoque multidisciplinario que aborde los
diversos aspectos de la enfermedad.

« Manejo pulmonar: El tratamiento de las infecciones respiratorias con
antibioticos, el uso de broncodilatadores para mejorar la funcién
pulmonar, la fisioterapia respiratoria para la limpieza de las vias
respiratorias y la oxigenoterapia son pilares del manejo pulmonar.

. Terapias moduladoras de CFTR: Estos nuevos medicamentos actuan
directamente sobre la proteina CFTR para mejorar su funcion,
ofreciendo esperanza para pacientes con mutaciones especificas.
Ivacaftor, lumacaftor/ivacaftor y tezacaftor/ivacaftor son ejemplos de
estas terapias.

« Trasplante de pulmén: En casos de enfermedad pulmonar terminal, el
trasplante de ambos pulmones puede ofrecer una prolongacion de la vida
y un alivio sintomatico.

« Manejo nutricional: Una dieta rica en grasas y calorias, suplementos de
enzimas pancreaticas y multivitaminas son esenciales para compensar la
malabsorcidn y mantener un estado nutricional adecuado.

. Ejercicio fisico: El ejercicio regular ayuda a mantener la funcién
pulmonar y la salud general.

Pronostico:

La esperanza de vida de los pacientes con FQ ha mejorado significativamente
gracias a los avances en el tratamiento. Sin embargo, la enfermedad sigue
siendo progresiva y, sin un trasplante de pulmoén, la mayoria de los pacientes
fallecen en la cuarta década de vida. El trasplante de pulmén ofrece una
mediana de supervivencia de 8,5 afios.

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica:

Un equipo multidisciplinario, que incluya neumdlogos, especialistas en
enfermedades infecciosas, gastroenterélogos, enfermeras y farmaceuticos, es
fundamental para brindar una atencion integral y mejorar la calidad de vida de
los pacientes con FQ. La atencién coordinada, la educacion del paciente y el
apoyo familiar son cruciales para un manejo exitoso.

Conclusién:

La fibrosis quistica es una enfermedad compleja que requiere un enfoque de
tratamiento multifacético. Los avances en la comprensién de la enfermedad,
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las nuevas terapias y el manejo integral por parte de un equipo de atencion
médica especializado han mejorado significativamente la esperanza y la

calidad de vida de los pacientes con FQ.

Preguntas de autoevaluacion

?
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Actividad de Educacion Continua

La tuberculosis (TB) es una enfermedad humana causada por Mycobacterium
tuberculosis. Afecta principalmente a los pulmones, por lo que la enfermedad
pulmonar es la presentacion mas comuan. Otros sistemas de 0rganos
comunmente afectados incluyen el sistema respiratorio, el sistema
gastrointestinal (Gl), el sistema linforeticular, la piel, el sistema nervioso
central, el sistema musculoesquelético, el sistema reproductivo y el higado. En
las altimas décadas, ha habido un esfuerzo mundial concertado para erradicar
la tuberculosis. A pesar de los avances en el control de la tuberculosis y la
disminucion tanto de los casos nuevos como de la mortalidad, todavia
representa una enorme carga de morbilidad y mortalidad en todo el mundo.

Objetivos:
o Identificar la epidemiologia de la tuberculosis.
e Revisar la presentacion de un paciente con tuberculosis.
e Resuma las opciones de tratamiento y manejo disponibles para la
tuberculosis.
e Emplear estrategias de equipos interprofesionales para mejorar la
atencién y los resultados en pacientes con tuberculosis.

Introduccion

La tuberculosis (TB) afecta principalmente a los pulmones, lo que hace que la
enfermedad pulmonar sea la presentacion mas comun (K Zaman, 2010) [1] .
Sin embargo, la TB es una enfermedad multisistémica con una presentacion
proteica. El sistema de 6rganos mas comunmente afectado incluye el sistema
respiratorio, el sistema gastrointestinal (Gl), el sistema linforeticular, la piel, el
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sistema nervioso central, el sistema musculoesquelético, el sistema
reproductivo y el higado [2] [ 3] .

Se ha informado evidencia de TB en restos humanos que datan de miles de
afos (Hershkovitz et al., 2017, K Zaman 2010). Para ser un patégeno humano
sin reservorio ambiental conocido, Mycobacterium tuberculosis ha
perfeccionado el arte de la supervivencia y ha persistido en las comunidades
humanas desde la antigiiedad hasta la época moderna.

En las Gltimas décadas, ha habido un esfuerzo global concertado para erradicar
la TB. Estos esfuerzos han producido algunos dividendos positivos,
especialmente desde el afio 2000, cuando la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS, 2017) estim6 que la tasa de incidencia mundial de tuberculosis ha
disminuido un 1,5 % cada afio. Ademas, la mortalidad derivada de la
tuberculosis ha disminuido significativa y constantemente. La Organizacion
Mundial de la Salud (OMS, 2016) informa una caida del 22 % en la mortalidad
mundial por tuberculosis entre 2000 y 2015.

A pesar de los avances en el control de la tuberculosis y la disminucion tanto
de los casos nuevos como de la mortalidad, la TB sigue representando una
enorme carga de morbilidad y mortalidad en todo el mundo. La mayor parte de
la carga mundial de nuevas infecciones y muertes por tuberculosis la soportan
los paises en desarrollo con 6 paises, India, Indonesia, China, Nigeria, Pakistan
y Sudéfrica, que representan el 60 % de las muertes por tuberculosis en 2015
(OMS, 2017). [4] .

La tuberculosis sigue siendo una causa importante tanto de enfermedad como
de muerte en los paises desarrollados, especialmente entre las personas con un
sistema inmunitario debilitado [5] [6] . Las personas con VIH son
particularmente vulnerables a la muerte por tuberculosis. La tuberculosis
represento el 35% de la mortalidad mundial en personas con VIH/SIDA en
2015. (OMS, 2017). Los nifios también son vulnerables, y la tuberculosis fue
responsable de un millon de enfermedades en nifios en 2015 segun la OMS.

Etiologia
M. tuberculosis es una bacteria intracelular no formadora de esporas, inmavil,
aerébica obligada, facultativa, catalasa negativa. El organismo no es ni
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grampositivo ni gramnegativo debido a una reaccién muy pobre con la tincion
de Gram. A veces se pueden demostrar células débilmente positivas en la
tincion de Gram, un fenémeno conocido como "células fantasmas".

El organismo tiene varias caracteristicas unicas en comparacion con otras
bacterias, como la presencia de varios lipidos en la pared celular, incluidos el
acido micolico, el factor de cordon y Wax-D. Se cree que el alto contenido de
lipidos de la pared celular contribuye a las siguientes propiedades de la
infeccion por M. tuberculosis :

e Resistencia a varios antibioticos

e Dificultad para tefiir con la tincion de Gram y varias otras tinciones

e Capacidad para sobrevivir en condiciones extremas, como acidez o
alcalinidad extremas, situacion de bajo nivel de oxigeno y supervivencia
intracelular (dentro del macrofago)

La tincién de Ziehl-Neelsen es una de las tinciones mas utilizadas para
diagnosticar la TB. La muestra se tifie inicialmente con carbol fucsina (tincion
de color rosa), se decolora con alcohol &cido y luego se contratifie con otra
tincion (generalmente, de color azul). azul de metileno). Una muestra positiva
retendria el color rosado de la carbol fucsina original, de ahi la designacion,
alcohol y bacilo &cido-resistente (AAFB).

Epidemiologia

Distribucion geografica

La tuberculosis esta presente en todo el mundo [1] . Sin embargo; los paises en
desarrollo representan una parte desproporcionada de la carga de morbilidad
por tuberculosis. Ademas de los seis paises enumerados anteriormente, varios
paises de Asia, Africa, Europa del Este y América Latina y Central contintian
teniendo una carga inaceptablemente alta de tuberculosis.

En los paises mas avanzados, se observa una alta carga de tuberculosis entre
los recién llegados de las zonas endémicas de tuberculosis, los trabajadores de
la salud y las personas seropositivas. EI uso de agentes inmunosupresores,
como la terapia con corticosteroides a largo plazo, también se ha asociado con
un mayor riesgo.
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Mas recientemente, el uso de un anticuerpo monoclonal dirigido a la citoquina
inflamatoria, el factor necrotico tumoral alfa (TNF-alfa) se ha asociado con un
mayor riesgo. Los antagonistas de esta citocina incluyen varios anticuerpos
monoclonales (bioldgicos) utilizados para el tratamiento de trastornos
inflamatorios. Los medicamentos en esta categoria incluyen infliximab,
adalimumab, etanercept y golimumab. Los pacientes que usan cualquiera de
estos medicamentos deben ser monitoreados por tuberculosis antes y durante
el periodo de tratamiento farmacoldgico.

Otros factores de riesgo importantes

e [Factores socioeconomicos: pobreza, desnutricion, guerras

e Inmunosupresion:  VIH/SIDA, terapia inmunosupresora cronica
(esteroides, anticuerpos monoclonales contra el factor necrético
tumoral), un sistema inmunitario poco desarrollado (nifios,
iInmunodeficiencias primarias)

e Ocupacional: Mineria, trabajadores de la construccion, neumoconiosis
(silicosis)

Tuberculosis resistente a multiples farmacos (MDR-TB) y tuberculosis
extremadamente resistente a multiples farmacos (TB-XDR)

TB-MDR

e Se refiere a la tuberculosis con cepas de Mycobacterium que han
desarrollado resistencia a los medicamentos antituberculosos clasicos.
La TB es un problema especialmente entre los pacientes con VIH/SIDA.
Se requiere resistencia a maultiples medicamentos antituberculosos,
incluidos al menos los dos medicamentos antituberculosos estandar,
rifampicina o isoniazida, para hacer un diagnostico de TB-MDR.

e E| setenta y cinco por ciento de la TB-MDR se considera TB-MDR
primaria, causada por una infeccion con patdgenos de la TB-MDR. El
25% restante se adquiere y ocurre cuando un paciente desarrolla
resistencia al tratamiento para la tuberculosis. Tratamiento inadecuado
para la tuberculosis debido a varios factores, como el abuso de
antibioticos; dosificacion inadecuada; el tratamiento incompleto es la
causa numero uno de MDR-TB adquirida.
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TB-XDR

e Este es un tipo mas grave de MDR-TB. El diagnostico requiere
resistencia a al menos cuatro medicamentos antituberculosos, incluida la
resistencia a la rifampicina, la isoniazida y la resistencia a dos de los
medicamentos antituberculosos méas nuevos. Los medicamentos mas
nuevos implicados en la TB-XDR son las fluoroquinolonas
(levofloxacina y moxifloxacina) y los aminoglucosidos inyectables de
segunda linea, kanamicina, capreomicina y amikacina.

e EIl mecanismo para desarrollar TB-XDR es similar al mecanismo para
desarrollar TB-MDR.

e XDR -TB es una ocurrencia poco comun.

Fisiopatologia

Aunque, por lo general, una infeccion pulmonar, la tuberculosis es una
enfermedad multisistémica con manifestaciones proteicas. El principal modo
de propagacion es a traves de la inhalacion de gotitas de aerosol infectadas.

La capacidad del cuerpo para limitar o eliminar eficazmente el indculo
infeccioso esta determinada por el estado inmunitario del individuo, los
factores genéticos y si se trata de una exposicion primaria o secundaria al
organismo. Ademas, M. tuberculosis posee varios factores de virulencia que
dificultan que los macrdfagos alveolares eliminen el organismo de un
individuo infectado. Los factores de virulencia incluyen el alto contenido de
acido micdlico de la capsula externa de la bacteria, lo que hace que la
fagocitosis sea mas dificil para los macréfagos alveolares. Ademas, algunos de
los otros constituyentes de la pared celular, como el factor de cordon, pueden
danar directamente a los macréfagos alveolares. Varios estudios han
demostrado que la micobacteria tuberculosis impide la formacion de un
fagolisosoma eficaz y, por tanto, impide o limita la eliminacion de los
organismos.

El primer contacto del organismo Mycobacterium con un huésped conduce a
manifestaciones conocidas como tuberculosis primaria. Esta TB primaria
generalmente se localiza en la porcion media de los pulmones, y esto se conoce
como el foco de Ghon de la TB primaria. En la mayoria de los individuos
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infectados, el foco de Ghon entra en un estado de latencia. Este estado se
conoce como tuberculosis latente.

La tuberculosis latente es capaz de reactivarse después de la inmunosupresion
en el huésped. Una pequefia proporcion de personas desarrollaria una
enfermedad activa después de la primera exposicion. Tales casos se conocen
como tuberculosis progresiva primaria. La tuberculosis progresiva primaria se
observa en nifios, personas desnutridas, personas con inmunosupresion y
personas que usan esteroides a largo plazo.

La mayoria de las personas que desarrollan tuberculosis lo hacen después de
un largo periodo de latencia (por lo general, varios afios después de la infeccion
primaria inicial). Esto se conoce como tuberculosis secundaria. La tuberculosis
secundaria generalmente ocurre debido a la reactivacion de la infeccion
tuberculosa latente. Las lesiones de la tuberculosis secundaria estan en los
vertices pulmonares. Una proporcion menor de personas que desarrollan
tuberculosis secundaria lo hacen después de infectarse por segunda vez
(reinfeccion).

Las lesiones de la tuberculosis secundaria son similares tanto para la
reactivacion como para la reinfeccién en términos de ubicacion (en los apices
pulmonares), y la presencia de cavitacion permite diferenciarlas de la
tuberculosis progresiva primaria que tiende a estar en las zonas pulmonares
medias y carece de dafio tisular marcado o cavitacion

Hipersensibilidad tipo 1V y granuloma caseificante

La tuberculosis es un ejemplo clasico de una reaccion de hipersensibilidad
retardada de tipo IV mediada por células.

Reaccion de hipersensibilidad retardada: al estimular las células inmunitarias
(los linfocitos T auxiliares, las células CD4+), Mycobacterium tuberculosis
induce el reclutamiento y la activacion de los macréfagos tisulares. Este
proceso es potenciado y sostenido por la produccion de citoquinas,
especialmente interferén gamma.

Dos cambios principales que involucran a los macréfagos ocurren durante este
proceso, a saber, la formacion de celulas gigantes multinucleadas y la
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formacion de células epitelioides. Las células gigantes son agregados de
macrofagos que se fusionan y funcionan para optimizar la fagocitosis. La
agregacion de células gigantes que rodean la particula de Mycobacterium y los
linfocitos y otras células circundantes se conoce como granuloma.

Las células epitelioides son macréfagos que han sufrido un cambio de formay
han desarrollado la capacidad de sintesis de citoquinas. Las células epitelioides
son macrofagos modificados y tienen una forma aplanada (en forma de huso)
en oposicion a la forma globular caracteristica de los macréfagos normales.
Las células epitelioides a menudo se unen para formar celulas gigantes en un
granuloma tuberculoide.

Ademas del interferon-gamma (IFN-gamma), las siguientes citocinas
desempefian un papel importante en la formacion de un granuloma de
tuberculosis, la interleucina-4 (IL-4), la interleucina-6 (IL-6) y el factor alfa
necrético tumoral. (TNF-alfa).

El aspecto del granuloma en la tuberculosis se ha descrito como caseoso 0
parecido al queso en un examen macroscopico. Esto se explica principalmente
por el rico contenido de &cido micolico de la pared celular de Mycobacterium.
Debido a esta cualidad unica, el término necrosis caseosa o caseificante se ha
utilizado para describir la necrosis granulomatosa causada por la micobacteria
tuberculosis.

Histologicamente, la necrosis caseosa se presentaria como un area central de
eosinofilia uniforme en la tincion de rutina con hematoxilina y eosina.

Histopatologia
El granuloma es el sello histopatologico diagndstico de la tuberculosis.

Las caracteristicas definitorias del granuloma de la tuberculosis son:

e (Caseacion 0 necrosis caseosa demostrable como una region de
eosinofilia central.

e Celulas gigantes multinucleadas
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Anamnesis y Examen fisico
Una tos crénica, hemoptisis, pérdida de peso, febricula y sudores nocturnos
son algunos de los hallazgos fisicos mas comunes en la tuberculosis pulmonar.

La tuberculosis secundaria difiere en la presentacion clinica de la enfermedad
progresiva primaria. En la enfermedad secundaria, la reaccion tisular y la
hipersensibilidad son mas graves y los pacientes suelen formar cavidades en la
parte superior de los pulmones.

La diseminacion pulmonar o sistemica de los tubérculos puede verse en la
enfermedad activa, y esto puede manifestarse como tuberculosis miliar
caracterizada por lesiones en forma de mijo en la radiografia de torax. La
tuberculosis diseminada también puede verse en la columna vertebral, el
sistema nervioso central o el intestino.

Evaluacion

Pruebas de cribado

Prueba cutanea de tuberculina: prueba de Mantoux (prueba cutéanea con PP D)

La reaccion de Mantoux después de la inyeccion de una dosis de PPD
(derivado de proteina purificada) es la prueba de deteccion tradicional para la
exposicion a la tuberculosis. El resultado se interpreta teniendo en cuenta el
riesgo global de exposicion del paciente. Los pacientes se clasifican en 3
grupos en funcion del riesgo de exposicion con tres puntos de corte
correspondientes. Los 3 grupos principales utilizados se analizan a
continuacion.

Riesgo bajo

e Se considera que las personas con una probabilidad minima de
exposicion tienen una prueba de Mantoux positiva solo si hay una
induracion muy significativa después de la inyeccion intradérmica de
PPD. El punto de corte para este grupo de personas (con minimo riesgo
de exposicidén) se toma en 15 mm.

Riesgo Intermedio

e Los individuos con probabilidad intermedia se consideran positivos si la
induracion es mayor de 10 mm.
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Alto riesgo

e Los individuos con alto riesgo de probabilidad de exposicion se
consideran positivos si la induracion es mayor de 5 mm,

Ejemplos de pacientes en las diferentes categorias de riesgo

e Bajo riesgo/baja probabilidad: Pacientes sin riesgo conocido de
exposicion a la TB. Ejemplo: sin antecedentes de viaje, servicio militar,
VIH negativo, sin contacto con un paciente con tos crénica, sin
exposicion ocupacional, sin antecedentes de esteroides. No es residente
de una regién endémica de tuberculosis.

e Riesgo/Probabilidad Intermedio: Residentes de paises endémicos de TB
(América Latina, Africa Subsahariana, Asia), trabajadores o residentes
de albergues, Personal del departamento médico o de microbiologia.

¢ Alto Riesgo/Probabilidad: Paciente VIH positivo, paciente con evidencia
de TB previa como la cicatriz curada en una radiografia), contacto con
pacientes con tos cronica.

Tenga en cuenta que una prueba de Mantoux indica exposicién o tuberculosis
latente. Sin embargo, esta prueba carece de especificidad, y los pacientes
requeririan visitas posteriores para interpretar los resultados, asi como una
radiografia de torax para su confirmacion. Aungue relativamente sensible, la
reaccion de Mantoux no es muy especifica y puede dar reacciones positivas
falsas en personas que han estado expuestas a la vacuna BCG.

Ensayos de liberacion de interferon (IGRA, Quantiferon Assays)
Esta es una prueba de deteccion de tuberculosis que es méas especifica e
igualmente sensible que la prueba de Mantoux. Esta prueba analiza el nivel de
la citocina inflamatoria, especialmente el interferon gamma.

Las ventajas de Quantiferon, especialmente en aquellos con vacunacion previa
con la vacuna BCG, incluyen que la prueba requiere una sola extraccién de
sangre, lo que evita la necesidad de visitas repetidas para interpretar los
resultados. Ademas, se podrian realizar investigaciones adicionales, como la
deteccion del VIH (después del consentimiento del paciente) en la misma
extraccion de sangre.
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Las desventajas de Quantiferon incluyen el costo y la experiencia técnica
necesaria para realizar la prueba.

Deteccidén en pacientes inmunocomprometidos
Los pacientes inmunocomprometidos pueden mostrar niveles méas bajos de
reaccion a PPD o Mantoux falso negativo debido a la anergia cutanea.

Se debe tener un alto nivel de sospecha cuando se revisan pruebas de deteccion
negativas para tuberculosis en personas con VIH positivo.

La importancia de la deteccién

Una prueba de deteccion positiva indica exposicion a la tuberculosis y una alta
probabilidad de desarrollar tuberculosis activa en el futuro. La incidencia de
tuberculosis en pacientes con prueba de Mantoux positiva promedia entre 2%
y 10% sin tratamiento.

Los pacientes con una prueba positiva deben tener una radiografia de térax
como prueba de diagndstico minima. En algunos casos, estos pacientes deben
someterse a pruebas adicionales. Los pacientes que cumplan los criterios de
tuberculosis latente deben recibir profilaxis con isoniazida.

Cuestionarios de deteccion para entornos de escasos recursos

Se han validado varios cuestionarios de deteccion para permitir que los
trabajadores de la salud que trabajan en entornos remotos y con pocos recursos
detecten la tuberculosis.

Estos cuestionarios utilizan un algoritmo que combina varios signos y sintomas
clinicos de tuberculosis. Algunos de los sintomas comunmente utilizados son:

e Tos cronica

e Pérdida de peso

e Fiebre y sudores nocturnos
e Historial de contacto

e estado seroldgico

e Sangre en el esputo

Varios estudios han confirmado la utilidad de utilizar varios criterios en lugar
de centrarse Unicamente en la tos cronica o la pérdida de peso.
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Pruebas de confirmacién y diagnéstico

1. La radiografia de tdérax estd indicada para descartar o descartar la
presencia de enfermedad activa en todos los casos positivos en la prueba
de deteccion.

2. Tincion &cida rapida-Ziehl-Neelsen

3. Cultivo

4. Amplificacion nuclear y pruebas basadas en genes: representan una
nueva generacion de herramientas de diagnostico para la tuberculosis.
Estas pruebas permiten la identificacion de las bacterias o particulas
bacterianas haciendo uso de técnicas moleculares basadas en el ADN.
Algunos ejemplos son Genexperty DR-MTB.

Las nuevas técnicas de base molecular son méas répidas y permiten un
diagnoéstico rapido y de alta precision. La confirmacion de la TB podria
realizarse en horas en lugar de los dias 0 semanas que lleva esperar un cultivo
estandar. Esto es muy importante, especialmente entre los huéspedes
inmunocomprometidos donde existe una alta tasa de resultados falsos
negativos. Algunas pruebas de base molecular, como GeneXpert y DR-MTB,
también permiten identificar la tuberculosis multirresistente.

Tratamiento / Manejo

Tuberculosis latente

Las pautas de tratamiento de LTBI de 2020 incluyen los regimenes de
tratamiento recomendados por la NTCA y los CDC que comprenden tres
regimenes preferidos basados en rifamicina y dos regimenes alternativos de
monoterapia con isoniazida diaria. Estos solo se recomiendan para personas
infectadas con Mycobacterium tuberculosis. que se supone que es sensible a la
isoniazida o la rifampicina. Un régimen de 3 meses de isoniazida mas
rifapentina una vez por semana es un régimen preferido que se recomienda
encarecidamente para nifios mayores de 2 afios y adultos. Otra opcién es 4
meses de rifampicina diaria para adultos y nifios VIH negativos de todas las
edades. Tres meses de isoniazida diaria mas rifampicina es un tratamiento
preferido que se recomienda condicionalmente para adultos y nifios de todas
las edades y para pacientes con VIH. Los regimenes de 6 0 9 meses de
isoniazida diaria son regimenes recomendados alternativos.
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Tratamiento de la infeccion activa

El tratamiento de la TB confirmada requiere una combinacién de
medicamentos. La terapia combinada siempre esta indicada y la monoterapia
nunca debe usarse para la tuberculosis. El régimen mas comdn para la TB
incluye los siguientes medicamentos antituberculosos:

Medicamentos de primera linea, Grupo 1

Isoniazida - Adultos (méaximo): 5 mg/kg (300 mg) al dia; 15 mg/kg (900 mg)
una, dos o tres veces por semana. Nifios (maximo): 10-15 mg/kg (300 mg) al
dia; 20--30 mg/kg (900 mg) dos veces por semana (3). Preparaciones. Tabletas
(50 mg, 100 mg, 300 mg); jarabe (50 mg/5 ml); solucién acuosa (100 mg/ml)
para inyeccion 1V o IM.

Rifampicina - Adultos (maximo): 10 mg/kg (600 mg) una vez al dia, dos veces
por semana o tres veces por semana. Nifios (maximo): 10-20 mg/kg (600 mg)
una vez al dia o dos veces por semana. Preparados. Capsulas (150 mg, 300 mg)

Rifabutina- Adultos (maximo): 5 mg/kg (300 mg) al dia, dos o tres veces por
semana. Cuando se usa rifabutina con efavirenz, la dosis de rifabutina debe
aumentarse a 450-600 mg, ya sea diariamente o de manera intermitente. Nifios
(méximo): Se desconoce la dosificacion adecuada para nifios. Preparaciones:
Cépsulas (150 mg) para administracion oral.

Rifapentina :-Adultos (maximo): 10 mg/kg (600 mg), una vez por semana (fase
de continuacion del tratamiento) -Nifios: EI medicamento no esta aprobado
para uso en nifios. Preparacion. Comprimido (150 mg, recubierto con pelicula).

Pirazinamida - -Adultos: 20-25 mg/kg por dia. -Nifios (méaximo): 15-30 mg/kg
(2,0 g) al dia; 50 mg/kg dos veces por semana (2,0 g). Preparaciones.
Comprimidos (500 mg).

Etambutol: - Adultos: 15-20 mg/kg por dia - Nifios (maximo): 15-20 mg/kg
por dia (2,5 g); 50 mg/kg dos veces por semana (2,5 g). El farmaco se puede
utilizar con seguridad en nifios mayores, pero se debe utilizar con precaucién
en nifos en los que no se puede controlar la agudeza visual (generalmente
menores de 5 afios) (66). En nifios mas pequefios, se puede usar EMB si existe
una preocupacion por la resistencia a INH o RIF. Preparados. Comprimidos
(100 mg, 400 mq) para administracion oral.
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La isoniazida y la rifampicina siguen un régimen de 4 medicamentos (que
generalmente incluye isoniazida, rifampicina, etambutol y pirazinamida)
durante 2 meses 0 seis meses. La vitamina B6 siempre se administra con
isoniazida para prevenir el dafio neural (neuropatias).

Varios otros antimicrobianos son efectivos contra la tuberculosis, incluidas las
siguientes categorias:

Medicamentos antituberculosos de segunda linea, grupo 2
Aminoglucosidos inyectables y polipéptidos inyectables

Aminoglucésidos inyectables
amikacina
kanamicina
Estreptomicina
polipéptidos inyectables
capreomicina
viomicina
Farmacos Antituberculosos de Segunda Linea, Grupo 3, Fluoroquinolonas Orales e Inyectables
Fluoroquinolonas

levofloxacino
moxifloxacino
ofloxacina

gatifloxacina

Medicamentos antituberculosos de segunda linea, grupo 4
Acido Paraaminosalicilico

cicloserina
terizidona
etionamida

protionamida
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tioacetazona

linezolid

Medicamentos antituberculosos de tercera linea, grupo 5

Estos son medicamentos con eficacia variable pero no probada contra la TB.
Se utilizan para la tuberculosis total resistente a los medicamentos como
farmacos de ultimo recurso.

clofazimina

linezolid

Amoxicilina/acido clavulanico
Imipenem/cilastatina
claritromicina

TB-MDR, TB-XDR
La tuberculosis resistente a multiples farmacos es cada vez mas comun.

La combinacidén de medicamentos de primera y segunda linea se usa en dosis
altas para tratar esta afeccion.

bedaquilina

El 28 de diciembre de 2012, la Agencia de Administracion de Drogas y
Alimentos de los Estados Unidos (FDA) aprobd la bedaquilina como
medicamento para el tratamiento de la TB-MDR. Esta es la primera aprobacion
de la FDA para un medicamento contra la tuberculosis en 40 afios. Si bien
muestra una promesa notable en la tuberculosis resistente a los medicamentos,
el costo sigue siendo un gran obstaculo para entregar este medicamento a las
personas mas afectadas por la TB-MDR.

Monitoreo Clinico y de Laboratorio

Se requiere una prueba de funcidn hepatica para todos los pacientes que toman
isoniazida. Otro control en TB incluye el control de retinopatias para pacientes
con etambutol.
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Diagnostico diferencial

La tuberculosis es un gran mimético y debe considerarse en el diagnéstico
diferencial de varios trastornos sistémicos. La siguiente es una lista no
exhaustiva de condiciones que deben tenerse muy en cuenta al evaluar la
posibilidad de tuberculosis pulmonar.

e Neumonia

e Malignidad

e Micobacterias no tuberculosas
e Micosis

e Histoplasmosis

e sarcoidosis

Efectos Adversos y su manejo
Efecto secundario asociado con los medicamentos antituberculosos mas
utilizados [7]

1) Isoniazida: Elevacion asintomatica de aminotransferasas (10-20%),
hepatitis clinica (0,6%), neurotoxicidad periférica, hipersensibilidad. [8]

2) Rifampicina: prurito, nduseas y vomitos, sintomas similares a los de la
gripe, hepatotoxicidad, decoloracion anaranjada de los fluidos corporales.

3) Rifabutina: Neutropenia, uveitis (0,01%), poliartralgias, hepatotoxicidad
(1%))

4) Rifapentina: similar a la rifampicina

5) Pirazinamida: hepatotoxicidad (1 %), nauseas y vomitos, poliartralgias (40
%), artritis gotosa aguda, erupcion cutanea y dermatitis fotosensible

6) Etambutol: Neuritis retrobulbar (18%)

Uno de los aspectos mas importantes del tratamiento de la tuberculosis es un
estrecho seguimiento y control de estos efectos secundarios. La mayoria de
estos efectos secundarios se pueden controlar con un control estricto o
ajustando la dosis. En algunos casos, se debe suspender el medicamento y se
debe considerar la terapia de segunda linea si no hay otras alternativas
disponibles.
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Pronostico

La mayoria de los pacientes con diagnostico de TB tienen una buena evolucion.
Esto se debe principalmente a un tratamiento eficaz. Sin tratamiento, la tasa de
mortalidad por tuberculosis es superior al 50%.

El siguiente grupo de pacientes es mas susceptible a peores resultados o0 muerte
después de la infeccion de TB:

e Extremos de edad, ancianos, bebés y nifios pequefios

e Retraso en recibir tratamiento

e Evidencia radioldgica de diseminacion extensa.

e Compromiso respiratorio severo que requiere ventilacion mecanica
e Inmunosupresion

e Tuberculosis resistente a multiples farmacos (MDR)

Complicaciones

La mayoria de los pacientes tienen un curso relativamente benigno. Las
complicaciones son mas frecuentes en pacientes con los factores de riesgo
mencionados anteriormente. Algunas de las complicaciones asociadas a la
tuberculosis son:

e Destruccion pulmonar extensa

e Dairio a los ganglios simpaticos cervicales que conducen al sindrome de
Horner.

e Sindrome de distrés respiratorio agudo

e Propagacion miliar (tuberculosis diseminada) incluida la meningitis
tuberculosa.

e empiema

e Neumotdrax

e Amiloidosis sistémica

Perlas y otros temas

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa prevenible y tratable. Habiendo
dicho eso, sigue siendo uno de los principales contribuyentes a la morbilidad
y la mortalidad en los paises en desarrollo, donde todavia luchamos por brindar
un acceso adecuado a la atencion. Otros desafios incluyen la falta de
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conciencia, el retraso en el diagnostico, el acceso deficiente a la medicacion y
la vacunacién, asi como la adherencia a la medicacion. DOTS (Terapia de
Observacion Directa) propuesta por la OMS ha sido muy eficaz en los ultimos
afnos para mejorar la adherencia al tratamiento en pacientes tuberculosos. [9]
[10] Ademas, la campafia de vacunacion en los paises en desarrollo ha jugado
un papel mas importante en la disminucion de la prevalencia de esta infeccion.
El efecto preventivo de la vacuna BCG es controvertido, pero muchos estudios
han identificado la vacunacién como una herramienta muy importante en la
lucha contra la tuberculosis y debemos mantener nuestro enfoque en la
vacunacion infantil, especialmente en los paises en desarrollo. [11] La OMS'y
otras organizaciones de salud deben continuar su inversién en el desarrollo de
estrategias e investigaciones hasta que erradiquemos esta enfermedad del mapa
mundial. Es necesario desarrollar nuevos medicamentos antituberculosos para
acortar o simplificar el tratamiento de la tuberculosis causada por organismos
sensibles a los medicamentos, para mejorar el tratamiento de la tuberculosis
resistente a los medicamentos y para brindar un tratamiento mas eficiente y
eficaz de la infeccion tuberculosa latente.

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica
Un enfoque de equipo que involucre enfermeras, médicos y técnicos conducira

a los mejores resultados en el tratamiento de pacientes con tuberculosis. [Nivel
5]

Resumen por IA
Temas Principales:

1. Epidemiologia: La TB es una enfermedad global con mayor prevalencia en paises en
desarrollo. Factores como pobreza, inmunosupresion y condiciones laborales aumentan el
riesgo.

2. Etiologia: Causada por Mycobacterium tuberculosis, una bacteria con caracteristicas
Unicas que le permiten resistir antibioticos y sobrevivir en condiciones extremas.

3. Fisiopatologia: La infeccién se propaga por inhalacién de gotitas, desencadenando una
respuesta inmune que puede resultar en TB latente o activa. El granuloma caseificante es
una caracteristica distintiva.

4. Presentacion Clinica: Tos crénica, hemoptisis, pérdida de peso y sudores nocturnos son
comunes. La presentacion varia segin sea TB primaria o secundaria.

5. Diagnostico: Pruebas de deteccién como Mantoux e IGRA, seguidas de radiografia de
térax, tincion, cultivo y pruebas moleculares para confirmacion.

e Tratamiento:TB latente: Regimenes con rifamicina o isoniazida.
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e TB activa: Terapia combinada con isoniazida, rifampicina, etambutol y pirazinamida.
Medicamentos de segunda linea para TB-MDR y TB-XDR.

1. Efectos Adversos: Hepatotoxicidad, neurotoxicidad y reacciones de hipersensibilidad son
comunes. Monitoreo clinico y de laboratorio son cruciales.

2. Pronéstico y Complicaciones: El pronéstico es bueno con tratamiento adecuado.
Complicaciones incluyen dafio pulmonar, sindrome de Horner y meningitis tuberculosa.

3. Prevencién y Control: Vacunacion, deteccién temprana, tratamiento adecuado y
estrategias como DOTS son fundamentales.

Ideas y Hechos Clave:

e "Latuberculosis (TB) afecta principalmente a los pulmones, lo que hace que la enfermedad
pulmonar sea la presentacién mas comun."

e "A pesar de los avances en el control de la tuberculosis y la disminucion tanto de los casos
nuevos como de la mortalidad, la TB sigue representando una enorme carga de morbilidad
y mortalidad en todo el mundo."

e "El alto contenido de lipidos de la pared celular [de M. tuberculosis] contribuye a las

siguientes propiedades de la infeccion por M. tuberculosis :

Resistencia a varios antibiéticos

Dificultad para tefiir con la tincion de Gram y varias otras tinciones

Capacidad para sobrevivir en condiciones extremas"

"La TB es un problema especialmente entre los pacientes con VIH/SIDA."

e "El granuloma es el sello histopatolégico diagnostico de la tuberculosis.”

¢ "Laterapia combinada siempre esta indicada y la monoterapia nunca debe usarse para la
tuberculosis."”

e "DOTS (Terapia de Observacién Directa) propuesta por la OMS ha sido muy eficaz en los
Ultimos afios para mejorar la adherencia al tratamiento en pacientes tuberculosos."

e "Es necesario desarrollar nuevos medicamentos antituberculosos para acortar o simplificar
el tratamiento de la tuberculosis causada por organismos sensibles a los medicamentos,
para mejorar el tratamiento de la tuberculosis resistente a los medicamentos y para brindar
un tratamiento mas eficiente y eficaz de la infeccién tuberculosa latente."

Conclusion:

La TB sigue siendo un desafio global de salud publica que requiere un enfoque multifacético para
su prevencion, deteccion, tratamiento y control. La investigacién continua y la colaboracion entre
profesionales de la salud, organizaciones internacionales y comunidades afectadas son esenciales
para lograr la erradicacion de esta enfermedad.

Nota: Este resumen se basa Unicamente en la informacién proporcionada en la fuente. Para una
comprension completa de la tuberculosis, se recomienda consultar fuentes adicionales y
profesionales de la salud.
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Preguntas de autoevaluacion

Lamina

Granuloma tuberculoso. Las flechas apuntan a células gigantes
multinucleadas. Contribucion de la Dra. Rotimi Adigun (con permiso del
Hospital General de Kingston)
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Introduccion

La tuberculosis (TB) es una enfermedad infecciosa antigua con presentaciones muy variadas.
Aunque existen métodos de prevencion y tratamiento, entre 8 y 10 millones de personas aln
desarrollan TB, y entre 2 y 3 millones de personas mueren por esta causa en todo el mundo, segin
las estimaciones de 2022 de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS). [Informe mundial sobre
la tuberculosis de la OMS de 2023] Durante afios se ha pensado que los nifios contribuyen poco a
la epidemia mundial, ya que rara vez son contagiosos y a menudo eliminan la infeccion sin
tratamiento. Sin embargo, si no se realizan pruebas y se trata a los nifios expuestos, se crea un
reservorio potencial a partir del cual se desarrollardn nuevos casos en el futuro y fracasaran los
esfuerzos mundiales de control y erradicacion. [1] Existen brechas significativas entre el
reconocimiento de los nifios en riesgo de contraer TB y su posterior diagnostico y tratamiento. Los
nifios, especialmente los menores de 5 afios, desarrollan TB con mayor facilidad y en formas méas
graves que los nifios mayores y los adultos. Segln los datos més recientes de la OMS para nifios
menores de 15 afios, se diagnosticaron 1,3 millones de casos de TB y se notificaron casi un cuarto
de millén de muertes relacionadas con la TB._ [Informe mundial sobre la tuberculosis de la OMS

de 2023]

El mundo desarrollado ha visto algunas mejoras en el diagnéstico y la prevencién de casos de
tuberculosis, pero no se ha visto evidencia de una disminucién en las naciones con alta carga.
[Informe mundial sobre la tuberculosis de la OMS de 2023] De hecho, los paises con alta carga
han visto aumentos significativos no solo en la infeccion y la enfermedad, sino también aumentos
importantes en la tuberculosis resistente a multiples farmacos. [1] La pobreza, la falta de acceso a
una atencion médica adecuada, la desnutricién y las infecciones concurrentes, como el virus de la
inmunodeficiencia humana, siguen impulsando las tasas de infeccion en los paises y en las zonas
maés afectadas en todo el mundo desarrollado. Es probable que las tasas de casos de tuberculosis
pediatrica estén subnotificadas en muchos paises con alta carga, y los resultados de los estudios
han sugerido que los nifios pueden representar hasta el 50% de los casos de tuberculosis en todo
el mundo. [Informe mundial sobre la tuberculosis de la OMS de 2023] Es necesario mucho trabajo
en el diagndstico y el tratamiento de la tuberculosis pediatrica, asi como abordar las causas sociales
subyacentes que crean el entorno perfecto para la transmision de la tuberculosis y las
comorbilidades que facilitan peores resultados después de la infeccion. [1]
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Etiologia

Mycobacterium tuberculosis es un bacilo aerdbico, de crecimiento lento, inmovil vy
acidorresistente. A diferencia de otros aerobios, M. tuberculosis tiene una pared celular que
contiene una cantidad elevada de lipidos de alto peso molecular. [2] M. tuberculosis es parte de
un grupo de organismos estrechamente relacionados (incluidos Mycobacterium bovis,
Mycobacterium africanum y Mycobacterium canetti) asociados con enfermedades humanas. [2]
M. tuberculosis se encuentra principalmente en los Estados Unidos, mientras que M. bovis, M.
africanum y M. canetti son poco frecuentes en los Estados Unidos y no se identifican de manera
rutinaria en los laboratorios clinicos. De ser necesario , los laboratorios de referencia pueden
distinguir M. bovis de M. tuberculosis . Esta diferenciacion puede ser relevante para una
presentacion de caso determinada, ya que la epidemiologia, el tratamiento y la prevencion son
diferentes, aunque la presentacion clinica sea similar a M. tuberculosis . Otras micobacterias del
complejo M. tuberculosis causan principalmente enfermedades animales.

Epidemiologia

La mayoria de las infecciones y enfermedades por M. tuberculosis en nifios se dan en zonas del
mundo donde los adultos tienen la mayor incidencia de infeccion por tuberculosis. La mayor carga
de enfermedad por M. tuberculosis se da en paises del Africa subsahariana y Asia, en particular la
India y el Pacifico occidental. En los Estados Unidos, que es un pais de baja incidencia, los nifios
que desarrollan tuberculosis suelen haber nacido fuera de los Estados Unidos o han estado
expuestos a un contacto cercano con personas de fuera de los Estados Unidos, en particular de un
pais con una alta carga de tuberculosis. Otro pequefio porcentaje de casos es consecuencia de viajes
a zonas con una alta carga de tuberculosis. [Informe mundial sobre la tuberculosis de la OMS de
2023] [3] La farmacorresistencia a los medicamentos de primera e incluso de segunda linea es un
problema de salud publica emergente a nivel mundial. Si bien la recopilacion de datos es variable,
los nifios con tuberculosis multirresistente en algunas zonas del mundo alcanzan hasta el 13 %.
[Informe mundial sobre la tuberculosis de la OMS de 2023] [4] [5]

El informe mundial sobre tuberculosis de la OMS de 2023 indic6 que 1,3 millones de nifios
menores de 14 afios contrajeron tuberculosis en 2022, aproximadamente el 12 % de la carga total
mundial de enfermedad de tuberculosis, mientras que un cuarto de millén sucumbié a
enfermedades relacionadas con la tuberculosis. [Informe mundial sobre tuberculosis de la OMS de
2023] Lo més probable es que se trate de una subrepresentacion del nimero real de casos y muertes
pediatricas, ya que la tuberculosis infantil a menudo se diagnostica o categoriza de forma errénea.
[1] Las muertes por tuberculosis en muchas regiones con alta carga se atribuyen con frecuencia a
neumonia o0 meningitis sin un diagndéstico especifico. [1]

La epidemia del virus de inmunodeficiencia humana (VIH) también ha afectado la epidemiologia
de M. tuberculosis , ya que la coinfeccion con VIH no es una ocurrencia poco comun. [6] Aunque
muchos nifios en el mundo en desarrollo tienen acceso a la terapia antirretroviral (TAR), los nifios
con VIH tienen un mayor riesgo de enfermedad asociada a M. tuberculosis incluso con un
recuento normal de linfocitos de grupo de diferenciacion 4 y una fuerte supresion viral en
comparacion con su cohorte no infectada por VIH. [7] Varios estudios realizados en naciones
africanas documentaron que, si bien la TAR reduce el riesgo de tuberculosis y mejora los
resultados entre los nifios con VIH en Africa subsahariana, el riesgo de tuberculosis sigue siendo
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muy elevado en comparacion con los nifios sin VIH en los mismos entornos. [7] Los nifios menores
de 14 afios representan el porcentaje mas bajo de personas infectadas por VIH en TAR (57% frente
al 77% de los mayores de 14 afos). [7] Esta discrepancia también ocurre en un momento en que
la financiacion internacional y nacional para las iniciativas contra el VIH ha disminuido
significativamente [Estadisticas mundiales sobre el VIH y el SIDA] y afectara no solo a los casos
de VIH sino también a las coinfecciones, incluida la M. tuberculosis , que puede acompafiar a la
enfermedad grave por VIH. [8] [9] [10]

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la tuberculosis esta bien documentada. Consulte el recurso complementario
de StatPearls, " Tuberculosis ", para obtener una descripcion general de la tuberculosis. Sin
embargo, los médicos deben tener en cuenta que existen diferencias entre los nifios y los adultos
con tuberculosis en términos de control del huésped de la enfermedad. Los adultos sanos con
infeccion de tuberculosis tienen solo un 5% a 10% de riesgo de desarrollar la enfermedad de
tuberculosis durante su vida y tienden a desarrollar su enfermedad en los primeros 1 a 2 afios
después de que se establece la infeccion. Sin embargo, los bebés y los nifios pequefios tienen un
riesgo mucho mayor de progresion de la enfermedad después de la exposicion que los nifios en
edad escolar si no reciben tratamiento (40% a 50%, 25% y 10% a 15%, respectivamente). [11]

Los bebés y los nifios pequefios tienen diferentes respuestas inmunoldgicas a la exposicion a la
tuberculosis que los adultos. [12] El sistema inmunolégico de un bebé ha alterado las respuestas
inflamatorias para adaptarse a la transicion a un entorno extrauterino con contacto inherente con
patogenos beneficiosos y virulentos. [12] [13] Por lo general, tienen un menor ndmero de
macrofagos, neutréfilos y células dendriticas tisulares, y la funcion de estas células es diferente en
comparacion con la de las células adultas. La produccion de citocinas proinflamatorias, como el
factor de necrosis tumoral y las interleucinas 1 y 12, se reduce, mientras que las citocinas
antiinflamatorias aumentan, incluida la interleucina 10. [14] Las células T infantiles son menos
capaces de diferenciarse en células T productoras de interferon gamma, un factor clave en el
control de M. tuberculosis . [14]

Por lo tanto, los lactantes tienen entre 5y 10 veces mas probabilidades de desarrollar tuberculosis
activa que los adultos, y tienen tasas significativamente mas altas de enfermedad diseminada grave,
incluidas la tuberculosis miliar y la meningitis. [15] La falta de respuesta de las células T con la
liberacion de interferon gamma también interfiere con las pruebas diagnosticas de la tuberculina
para el ensayo de liberacion de interferon gamma y las pruebas cutaneas de la tuberculina, incluso
ante una enfermedad abrumadora. Los nifios con deficiencias inmunolégicas, en particular el VIH,
tienen un riesgo aun mayor de progresion de la tuberculosis y enfermedad grave. [7] [Estadisticas
mundiales sobre el VIH vy el sida]

Histopatologia

Los nifios tienden a tener una enfermedad paucibacilar pero una respuesta inmunolégica muy
enérgica a M. tuberculosis . [10] El sello distintivo de la infeccidén por M. tuberculosis en muestras
de tejido es un granuloma caseoso; los nifios producen facilmente granulomas en la enfermedad
tisular por M. tuberculosis . Este granuloma comprende histiocitos epitelioides que rodean un area
necrotica central y estd acompafado de células gigantes multinucleadas y linfocitos. [16] La
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funcion de estas células es contener la infeccion micobacteriana y evitar su propagacion a los
tejidos sanos circundantes y otros érganos. [16]

La tincidn de Ziehl-Neelsen para microorganismos acidorresistentes se puede aplicar a muestras
de tejido de nifios, pero la naturaleza paucibacilar de su enfermedad dificulta el diagnostico visual.
Las técnicas fluorescentes que utilizan tincion de auramina-rodamina se utilizan a menudo para
facilitar la visualizacion en muestras con bajas cantidades de micobacterias. In situ, las técnicas
que utilizan un microscopio de acido ribonucleico (ARN) adaptado para M. tuberculosis para
identificar ARNm intacto y desintegrado en granulomas necroéticos y no necréticos también
pueden ser Utiles como complemento en muestras de tejido Ziehl-Neelsen-negativas o
fluorescencia-negativas de nifios con sospecha de enfermedad de tuberculosis. [17]

Historia y Examen Fisico

La tuberculosis se presenta de diversas formas en los nifios y puede afectar a casi todos los sistemas
organicos. La mayoria de las formas de tuberculosis en los nifios son pulmonares y solo el 20 %
aproximadamente se manifiestan como enfermedades extratoracicas. A menudo se observa una
superposicion entre la enfermedad pulmonar y las manifestaciones extrapulmonares,
especialmente en nifios menores de 2 afios, que incluyen principalmente las siguientes areas:

e Intratoracico

o Pulmonar
o Pleural
o Cardiaco (1% a 4%)

o Extratoracico

o Diseminada (linfohematogena)
o Linfatico

o Sistema nervioso central

o Osteoarticular

o Abdominal y gastrointestinal

o Genitourinario

o Cuténeo

o Congénito

o Otro
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Manifestaciones intratoracicas
Enfermedad pulmonar

El sistema pulmonar es el mas afectado en los nifios con tuberculosis. Después de la exposicion,
muchos nifios sufren una infeccion pulmonar asintomatica sin signos, sintomas ni anomalias en
las imégenes evidentes. Algunos pueden presentar un prodromo consistente en varios dias de fiebre
baja y tos que se asemeja a una enfermedad viral, pero estos sintomas se resolveran en varias
semanas. El noventa por ciento de los nifios mayores recién infectados tendran una infeccion
asintomatica, mientras que hasta el 50% de los lactantes infectados desarrollan sintomas
respiratorios o constitucionales con anomalias radiograficas durante la infeccion primaria. [18]
Los médicos deben ser conscientes de la discrepancia de edad en el desarrollo de una enfermedad
grave progresiva.

La infeccion pulmonar primaria en nifios incluye la infeccion del tejido pulmonar acompafiada de
hiperplasia de los ganglios linfaticos regionales, Ilamada complejo pulmonar primario. A
diferencia de los adultos, todos los I6bulos pulmonares se ven afectados por igual en los nifios, y
una cuarta parte de los casos pueden tener multiples focos parenquimatosos. Los hallazgos
radiograficos pueden indicar ganglios linfaticos regionales desproporcionadamente agrandados en
comparacion con poco o ningun foco parenquimatoso (ver Imagen. Adenopatia hiliar). [19] [20]

Los cambios radiogréaficos suelen resolverse rapidamente, pero en algunos nifios, en particular los
menores de 2 afios, los ganglios linfaticos seguiran aumentando de tamafio, lo que daré lugar a una
obstruccion bronquial parcial o completa por compresion externa. Estos nifios pueden presentar
sibilancias y falta de aire debido al pequefio calibre de sus vias respiratorias, similar a una
aspiracion de cuerpo extrafio u otros trastornos obstructivos. Las radiografias de térax pueden
mostrar hiperinsuflacion localizada con atelectasia de areas de parénquima contiguas conocidas
como lesiones segmentarias (ver Imagen. Enfermedad de los ganglios linfaticos con compresion
de las vias respiratorias). [19] Los médicos y radidlogos deben saber que este hallazgo no es tipico
de otros tipos de neumonia bacteriana, pero puede estar relacionado con M. tuberculosis .

Los adolescentes suelen presentar mas sintomas de tuberculosis pulmonar que los nifios en edad
escolar, especialmente cuando la enfermedad se adquiere cerca de la pubertad. Los adolescentes
también pueden presentar una enfermedad de reactivacion como la que se observa en los adultos,
con un cuadro clasico que consiste en fatiga progresiva, pérdida de apetito, sudores nocturnos,
pérdida de peso y fiebre. [21] EI dolor torécico y la tos productiva o no productiva pueden ir
acompariados ocasionalmente de hemoptisis. Los hallazgos fisicos pueden estar ausentes, pero las
radiografias de térax muestran infiltrados extensos en el l6bulo superior y posiblemente incluso
cavidades (ver Imagen. Tuberculosis cavitaria de tipo adulto ). [18] Afortunadamente, el sistema
inmunoldgico localiza bien M. tuberculosis si el adolescente no esta inmunodeprimido, y el
tratamiento antituberculoso elimina los signos y sintomas de la infeccion rapidamente si se
diagnostica y se trata con prontitud. [22]

Enfermedad pleural

En ocasiones, la enfermedad pleural se observa en la tuberculosis pediatrica y puede ocurrir sin
lesiones segmentarias o miliares en el parénquima pulmonar. Esto ocurre cuando los bacilos
forman un foco subpleural y erosionan el espacio pleural. Se produce una respuesta de
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hipersensibilidad, que estimula la formacion de un derrame pleural. Debido a la répida respuesta
inmunitaria, estas acumulaciones pueden llegar a ser lo suficientemente grandes como para estar
asociadas con la aparicion repentina de fiebre, dolor en el pecho y falta de aire con compromiso
respiratorio rapido dependiendo del tamafio del nifio y el tamafio relativo del derrame pleural. El
examen fisico revelara matidez a la percusion y disminucion de los ruidos respiratorios en el lado
afectado. A pesar del tratamiento adecuado, las fiebres suelen ser muy altas y pueden persistir
durante varias semanas. [23] [24] La confirmacién microbioldgica suele ser dificil debido a la baja
cantidad de bacterias. [25] La biopsia pleural puede demostrar la formacion de granulomas, pero
requiere intervencion quirdrgica o una biopsia con aguja fina. Las técnicas mas nuevas, como la
reaccion en cadena de la polimerasa, pueden resultar Gtiles en tales situaciones, pero las tasas de
deteccidn de tuberculosis aun estan por debajo del 50%. [26] Debido a que rara vez se forma un
verdadero empiema, debe considerarse en el diagnostico diferencial de cualquier muestra pleural
con cultivo negativo, especialmente en paises con alta carga de enfermedad. [26]

Enfermedad cardiaca

La infeccion que afecta el sistema cardiaco es poco frecuente y se produce en menos del 4 % de
todos los casos de tuberculosis pediatrica. [27] El sitio de infeccion mas frecuente es el tejido
pericardico, que produce pericarditis y derrame pericardico. La presentacion de la afectacion
pericardica es similar a otras formas de pericarditis, con sintomas de fiebre, malestar y pérdida de
peso; los nifios tienen menos probabilidades de quejarse de dolor toracico que los adultos con
pericarditis tuberculosa. [27] Por lo general, estan afectados otros sistemas organicos y estas
caracteristicas pueden eclipsar la enfermedad pericardica. [27] Un examen fisico puede mostrar
un roce pericardico, ruidos cardiacos distantes y pulso paraddjico, especialmente si la enfermedad
ha progresado hasta la etapa fibrinosa. La radiografia de térax revela un corazon globular grande
y la ecografia muestra acumulacién de liquido en el espacio pericardico. Cuando se aspira, el
liquido pericardico es serofibrinoso o levemente hemorragico, pero rara vez es positivo el frote de
bacilo acido-alcohol resistente. Sin embargo, los cultivos son positivos en el 30% al 70% de los
casos, y una biopsia del pericardio revela granulomas caseosos en el 50% al 75% de los casos. Si
no se reconoce Yy trata esta afeccion a tiempo, se desarrollard una pericarditis constrictiva por
fibrosis durante meses o afios. En contraste con los resultados de la enfermedad pericardica
tuberculosa en adultos, los resultados de un estudio reciente en Sudafrica encontraron que la
mortalidad era baja y la morbilidad residual entre los nifios de su cohorte se debia principalmente
mas a la enfermedad concurrente en el momento de la presentacion, en particular la meningitis
tuberculosa, que a la afectacion pericardica. [20]

Manifestaciones extratoracicas
Enfermedad diseminada

La tuberculosis puede diseminarse a sitios anatomicos distantes después del establecimiento de la
infeccion primaria en nifios pequefios o durante la reactivacion de la enfermedad en nifios mayores
y adolescentes, a menudo desencadenada por la erosion de una lesion pulmonar primaria
previamente curada. Dependiendo de la edad del huésped y la funcion inmunoldgica, la infeccion
de esta propagacion a sitios distantes puede volverse facilmente evidente o permanecer inactiva
durante afos. La tuberculosis miliar es una forma altamente letal de tuberculosis diseminada que
resulta de una diseminacion linfohematégena masiva de M. tuberculosis desde un foco infectado.
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La presentacion varia segun los organos involucrados y puede parecerse a otras enfermedades
infantiles comunes. [28] Afortunadamente, la tuberculosis miliar pediatrica es rara, comprende
menos del 1% de todos los casos de tuberculosis pediatrica, pero esto puede subestimarse debido
a la falta de reconocimiento. Un informe de caso reciente de Tunez destacé las complejidades de
la enfermedad miliar que se hace pasar por una enfermedad inflamatoria multisistémica secundaria
a COVID-19 pero que se encontrd que era causada por M. tuberculosis . [29]

Durante la diseminacion hematdgena temprana de M. tuberculosis , puede haber un inicio agudo
de fiebres altas, pero también es posible una fiebre prolongada e intermitente. Pueden desarrollarse
caracteristicas clasicas de la infeccion de tuberculosis, incluyendo pérdida de peso cronica,
hepatoesplenomegalia y linfadenitis ganglionar superficial o profunda. Son posibles otras
caracteristicas inusuales, como grupos de lesiones cutidneas llamadas tuberculidas
papulonecroticas y tubérculos coroideos observados en la evaluacion oftalmoldgica. Mas tarde en
el curso clinico, también puede desarrollarse meningitis. La enfermedad pulmonar, que puede
haber sido leve inicialmente, puede volverse mas grave con el tiempo (ver Imagen. Radiografia
de torax y tomografia computarizada, tuberculosis ). Debido a la afectacién multiorganica atipica,
se requiere un alto indice de sospecha para el reconocimiento temprano, seguido de una
investigacion integral y el inicio rapido del tratamiento apropiado para la tuberculosis diseminada
para mitigar el potencial de complicaciones graves y reducir la morbilidad y la mortalidad
asociadas con esta enfermedad compleja. [28] [30]

Enfermedad linfatica

La linfadenitis tuberculosa (anteriormente conocida como escrofula) es la forma mas comun de
enfermedad de tuberculosis extrapulmonar en nifios y constituye casi el 60% de los casos
extrapulmonares. En el pasado, la linfadenitis tuberculosa a menudo era causada por beber leche
de vaca no pasteurizada contaminada por M. bovis; la pasteurizacion de la leche y los productos
lacteos casi ha eliminado a M. bovis como causa de adenitis en los paises con baja carga. Sin
embargo, en las regiones del mundo con alta carga, en particular en las zonas pastorales, M. bovis
y otros miembros del complejo M. tuberculosis ain merecen consideracion. [31] [32] Ahora, la
mayoria de los casos de linfadenitis son causados por la infeccion pulmonar primaria por M.
tuberculosis adquirida por contacto con aerosoles o gotitas.

Los ganglios linfaticos de las areas cervical anterior, supraclavicular, amigdalina y submandibular
se ven afectados con frecuencia debido a la extension de la lesién primaria en los campos
pulmonares superiores o el abdomen (ver Imagen. Enfermedad tuberculosa , ganglio linfatico
cervical). Otras areas de afectacion de los ganglios linfaticos incluyen las cadenas inguinal,
epitroclear y axilar. Estas generalmente se asocian con lesiones cutaneas secundarias al complejo
M. tuberculosis . Los ganglios afectados a menudo aumentan de tamafio lentamente, pero pueden
alcanzar un tamafio enorme. Son discretos y firmes, pero no duros ni sensibles al tacto. Sin
embargo, estos ganglios afectados pueden sentirse fijados al tejido adyacente, lo que sugiere una
neoplasia maligna. Aunque invariablemente esta presente un foco pulmonar primario, a menudo
es asintomatico y puede ser radiograficamente inaparente en hasta el 30% de los casos. La
linfadenitis no tratada puede resolverse espontaneamente o progresar con fluctuacién y un tono
rojo violaceo suprayacente indistinguible de las infecciones micobacterianas no tuberculosas en
nifios (ver Imagen. Enfermedad de los ganglios linfaticos). Una radiografia de térax puede ser
negativa en la linfadenitis tuberculosa y no tuberculosa, pero un ensayo de liberacion de interferon
gamma sera inequivocamente positivo. [33] Si no se trata, el ganglio puede romperse y crear un
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tracto sinusal de drenaje que requerira reseccion quirdrgica. Los médicos deben mantener un alto
indice de sospecha en paises con baja carga de enfermedad para llegar al diagnostico y tratamiento
adecuados, especialmente para los nifios de padres de naciones con alta carga de enfermedad. [34]

Enfermedad del sistema nervioso central

La forma mas letal y debilitante de tuberculosis es la meningitis, que afecta
desproporcionadamente a los nifios pequefios. Sin terapia con antibioticos, corticosteroides y un
manejo intensivo de liquidos, electrolitos y presion intracraneal elevada, la meningitis tuberculosa
es rapidamente mortal en varias semanas. [35] A pesar de los avances en el cuidado de los nifios
con meningitis tuberculosa, la mortalidad sigue siendo alta; mas del 50% de los sobrevivientes
tienen discapacidades del desarrollo neurologico. [35] [36] [37] [38] Las areas del mundo con una
alta carga de tuberculosis pueden tener mas probabilidades de reconocer la enfermedad que otras,
pero carecen de algunas herramientas para un diagnostico y tratamiento completamente exitosos.
En contraste, las areas con altos recursos carecen de conocimiento y experiencia con la enfermedad
para reconocer los signos y sintomas de manera temprana. [38]

El inicio clinico de la meningitis tuberculosa puede ser agudo o gradual en las primeras etapas.
Los sintomas inespecificos, como enfermedad seudogripal, febricula, malestar y sintomas
pulmonares, pueden eclipsar los hallazgos del sistema nervioso central. Muchos nifios presentan
inicialmente neumonia que no se resuelve, falta de apetito y vomitos antes de que se manifiesten
signos mas graves de enfermedad del sistema nervioso central. La enfermedad avanzada puede
mostrar signos de irritacion meningea (p. ej., presion intracraneal elevada con fontanela abultada,
signo de puesta del sol y edema de papila), paralisis de los nervios craneales, déficits neurologicos
y pérdida de hitos, alteracion del sensorio y convulsiones. [39] [40] [41] La Escala de Coma de
Glasgow puede ayudar a evaluar el nivel de conciencia del nifio y ayudar a determinar el prondstico

final. [35]

La evaluacion urgente del sistema nervioso central con imégenes de la cabeza es crucial, seguida
de una puncién lumbar para cultivos y analisis de liquidos. [42] Las imagenes cerebrales suelen
mostrar realce meningeo basilar, hidrocefalia, realce de los ganglios basales, infartos o una
combinacion de estos. [43] [44] La resonancia magnética (RM) se prefiere a la tomografia
computarizada por su mejor capacidad para identificar infartos tempranos, realce de los ganglios
basales y exudados en las cisternas basales. [45] [46] [47] Sin embargo, la RM no esta ampliamente
disponible en paises de bajos recursos (ver Imagen. Meningitis tuberculosa ).

El tratamiento de la meningitis tuberculosa requiere un régimen de terapia antituberculosa
prolongada, inicialmente con 4 medicamentos. (Consulte la seccion Tratamiento para obtener
mas informacion sobre los regimenes antituberculosos). EI manejo del aumento de la presion
intracraneal puede requerir medicamentos adicionales, incluidos esteroides, manitol y
acetazolamida. Puede ser necesaria la colocacion de una derivacion ventriculoperitoneal temporal
0 permanente. [42] [41] Se requiere un seguimiento ambulatorio cercano para controlar la
adherenciay los posibles eventos adversos de los medicamentos no antituberculosos, en particular
los trastornos electroliticos con el uso de acetazolamida.
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Enfermedad esquelética

La tuberculosis osteoarticular también se comporta de manera diferente en nifios que en adultos.
El foco primario de infeccion en nifios es generalmente el sistema pulmonar con diseminacion al
sistema osteoarticular, pero también es posible la extension desde un ganglio linfatico regional
caseoso 0 un hueso adyacente. Inicialmente se desarrolla una afectacion metafisaria, seguida de
necrosis por la presion del tejido de granulacion y caseificacion. La extension al espacio articular
y los tejidos blandos adyacentes puede complicar la infeccion dsea establecida, pero la articulacion
hinchada hace que la enfermedad sea clinicamente evidente. [48]

La tuberculosis esquelética afecta principalmente a los huesos y articulaciones que soportan peso;
la rodilla, la cadera, la columna, el codo y el tobillo son los méas afectados. El espectro de
presentacion varia desde un derrame articular leve sin destruccion 6sea hasta una destruccion
significativa del hueso y restriccion de la movilidad articular causada por fibrosis sinovial cronica.
Puede estar afectada una sola articulacion o muchas. [48] [49] [50] [51] Este proceso lento puede
evolucionar durante meses o afios, causando dolor leve, rigidez, cojera y restriccion del
movimiento. Una prueba cutanea de tuberculina o un ensayo de liberacion de interferon gamma
suelen ser reactivos, y el cultivo de liquido articular o la biopsia dsea suelen ser positivos para M.
tuberculosis .

La dactilitis es mas frecuente en lactantes y nifios pequefios, pero ocasionalmente se observa en
nifios mayores y adultos. [48] [50] La endarteritis distal por diseminacion de M. tuberculosis a
través del torrente sanguineo produce hinchazon indolora de las manos o los pies. En el caso de
afectacion digital, una lesion tipica afecta la falange proximal de los dedos indice y medio. La
hinchazon fusiforme de los dedos puede parecerse a la artritis idiopatica juvenil de las manos o los
pies, pero es indolora. Las radiografias que muestran lesiones liticas en los dedos afectados,
Ilamadas espina ventosa, son tipicas de la dactilitis por M. tuberculosis . [52]

Los cuerpos vertebrales son un objetivo particular de la tuberculosis (enfermedad de Pott), y
pueden verse afectados multiples cuerpos vertebrales. [53] La infeccion en las vértebras toracicas
inferiores o lumbares superiores puede provocar necrosis 6sea, con acufiamiento y colapso; esto
puede provocar una deformidad espinal gibosa o cifética (ver Imagen. Osteomielitis vertebral
debida a tuberculosis ). La ruptura de la infeccion en el tejido blando adyacente puede provocar
la formacion de un absceso local en el mdsculo psoas, los masculos paraespinales o el espacio
retrofaringeo. Los espasmos musculares paraespinales en nifios pueden estar asociados con fiebre
baja, irritabilidad, dolor de espalda, posicionamiento anormal de la espalda, negativa a soportar
peso y dificultad de movimiento. Si se produce una destruccion 6sea significativa y colapso, es
muy probable que se produzcan complicaciones neurolégicas y el deterioro neuroldgico puede ser
permanente. [54]

Las radiografias de los huesos afectados generalmente revelan una lesion litica, pero se debe
realizar una resonancia magnética para obtener mas informacion. [48] A menudo se presentan
varios hallazgos caracteristicos de la resonancia magnética, incluidos engrosamiento sinovial,
acumulaciones de liquido y erosiones 6seas. Las imagenes T1 muestran una sefial baja en la
membrana sinovial engrosada y las imagenes T2 muestran una membrana sinovial hipointensa. Se
debe realizar una biopsia confirmatoria con aguja 0 métodos abiertos, pero a menudo, la cavidad
Osea requiere desbridamiento del hueso necrético y del material caseoso.
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Los cultivos son frecuentemente negativos, como en otras infecciones de tuberculosis pediatricas
en otras partes del cuerpo. Sin embargo, el material de la biopsia es fundamental para el
diagnostico, ya que los granulomas de células gigantes caseosos que se observan en la
histopatologia son altamente especificos de la tuberculosis y deben tratarse como tales. [48] Una
historia de contacto con la tuberculosis es fundamental cuando se evalda a un nifio con enfermedad
6sea de un pais con alta carga de tuberculosis o un nifio con VIH u otras afecciones
inmunodeficientes que pueden haber tenido un contacto infeccioso. La historia es fundamental en
grupos de edad mas jovenes que presentan dactilitis. [48]

Enfermedades abdominales y gastrointestinales

La tuberculosis abdominal en nifios puede ser mas comun de lo que se pensaba anteriormente, ya
que presenta signos y sintomas abdominales inespecificos y la falta de herramientas de diagnostico
disponibles dificulta el diagndstico. [55] [56] La tuberculosis abdominal tiende a ocurrir en nifios
un poco mayores, generalmente mayores de 5 afios. La tuberculosis abdominal puede afectar los
ganglios linfaticos mesentéricos e intraabdominales, el peritoneo, los intestinos y los Grganos
intraabdominales y pélvicos. La siembra linfatica 0 hemat6gena, la propagacion desde los ganglios
linfaticos adyacentes y la introduccion de micobacterias por via oral a través de M. tuberculosis (
leche animal contaminada, leche materna o secreciones pulmonares ingeridas) son las vias de
adquisicion mas comunes. La presentacion puede parecerse a otras enfermedades abdominales
como la apendicitis, la perforacion intestinal y la enfermedad inflamatoria intestinal. [57]

La enteritis tuberculosa generalmente es resultado de la diseminacion hematdgena al intestino o
de la ingestion de micobacterias en leche contaminada o secreciones respiratorias. EI yeyuno y el
ileon son los sitios mas comunes afectados y pueden presentarse con Ulceras superficiales que
causan dolor localizado, diarrea o estrefiimiento y pérdida de peso. Se puede considerar un
diagndstico de enfermedad de Crohn antes de completar la prueba de tuberculosis, ya que los
signos y sintomas son similares. La linfadenitis mesentérica suele estar presente, pero
generalmente no es palpable en el examen abdominal. Los ganglios agrandados pueden obstruir
los intestinos o erosionar el epipldn, lo que resulta en una peritonitis generalizada. La peritonitis
tuberculosa también puede ser resultado de la tuberculosis del tracto genitourinario con extension,
especialmente de la infeccion en las trompas de Falopio. [58] La obstruccién intestinal es una
complicacién comun de la tuberculosis intestinal que resulta del engrosamiento mural, la estenosis
ileal o las adherencias.

La ecografia abdominal puede ayudar a identificar ganglios linfaticos agrandados, enfermedad
visceral con formacién de abscesos y la presencia o ausencia de ascitis. [56] El liquido peritoneal
puede mostrar predominio de neutréfilos o linfocitos. En una serie sudafricana, el liquido
peritoneal aspirado con un nivel elevado de adenosina deaminasa estaba presente en tres cuartas
partes de los nifios con peritonitis tuberculosa; los nifios en este estudio estaban significativamente
mas enfermos. [56]

Enfermedad genitourinaria

El tracto genitourinario puede ser sembrado por M. tuberculosis durante la propagacion
hematogena o linfatica directa desde lesiones primarias de M. tuberculosis o la enfermedad de
reactivacion en otras partes del cuerpo. [59] Los organismos de M. tuberculosis pueden alojarse
en cualquier porcidn del tracto genitourinario en ambos sexos. La progresion de la enfermedad es
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lenta e insidiosa y a menudo no se detecta clinicamente hasta que la enfermedad ha causado un
dafio organico significativo.

La tuberculosis renal es la forma clinica mas frecuente de presentacion de la tuberculosis
urogenital. En el pasado, se creia que la tuberculosis renal no afectaba a los nifios pequefios, ya
que la progresion de la enfermedad era lenta. Sin embargo, en la actualidad, varias series de casos
subrayan el hecho de que la tuberculosis renal puede no ser clinicamente obvia, aunque la
destruccion lenta del 6rgano esté en curso, incluso en lactantes y nifios pequefios. [60] [61] [62]

La intensa vascularizacion del rifion lo convierte en un blanco fécil para la propagacion
hematogena, y M. tuberculosis establece focos con una respuesta granulomatosa. Se desarrollan
pequefios tubérculos caseosos que liberan M. tuberculosis en los tabulos y, por lo tanto, en la orina.
También pueden desarrollarse grandes masas caseosas que erosionan la pelvis renal. La infeccién
puede propagarse facilmente a los uréteres, la prostata, el epididimo y los 6rganos adyacentes,
como el utero y las trompas de Falopio. Si no se trata, la tuberculosis renal puede provocar la
destruccion del parénquima renal, uropatia obstructiva e insuficiencia renal terminal. [59] [63]

El tracto genital puede infectarse con M. tuberculosis en ambos sexos. En mujeres jovenes en edad
reproductiva (15 afios 0 mas), la infertilidad es la presentaciobn mas comun de la enfermedad de
tuberculosis que afecta el tracto genital en areas de alta carga del mundo. [59] La fertilizacion in
vitro para una mujer con tuberculosis del tracto genital no reconocida puede tener graves
consecuencias para el resultado del procedimiento. [64] Las mujeres adolescentes pueden quejarse
de dolor abdominal inferior y experimentar dismenorrea o amenorrea. [58] Los varones
adolescentes pueden presentar hinchazon escrotal unilateral, nodular e indolora debido a
epididimitis u orquitis. [65] Todas las partes del tracto genital masculino, incluida la prostata, las
vesiculas seminales, la vejiga, la uretra y el pene, pueden infectarse con M. tuberculosis . [59]
Afortunadamente, esta es una situacion poco comun para los nifios.

Enfermedades congénitas y perinatales

La tuberculosis congénita es poco frecuente, pero los médicos siempre deben mantener un alto
indice de sospecha cuando se enfrentan a una paciente diagnosticada con tuberculosis activa
durante el embarazo. Las infecciones intrauterinas pueden ocurrir después de una bacteriemia
materna y también se han informado después de la fertilizacion in vitro de mujeres de paises con
alta carga que probablemente tenian una infeccion genital de tuberculosis no reconocida o
subclinica sin tratamiento. [66] La tuberculosis perinatal conlleva una mortalidad de hasta el 50%
ya que muchas de las caracteristicas tipicas, como fiebre, dificultad respiratoria, infiltracion
pulmonar, letargo, agrandamiento del higado y el bazo y anomalias hematoldgicas, no pueden
distinguir la tuberculosis de otros tipos de infecciones sistémicas graves en un recien nacido. [67]
[68] Para complicar ain mas el problema, los resultados de la prueba cutanea de la tuberculina
suelen ser negativos en los lactantes con infeccion congénita o adquirida perinatalmente, y la
sensibilidad de la prueba de liberacion de interferon gamma es desconocida, pero también es
probable que sea baja debido a la respuesta inmunitaria del lactante a M. tuberculosis . Si se
sospecha la presencia de M. tuberculosis , independientemente de los resultados de la prueba
cutanea de la tuberculina o del ensayo de liberacion de interferon gamma, se debe iniciar
inmediatamente el tratamiento del lactante con un régimen de 4 farmacos. Se debe evaluar la
placenta para detectar granulomas y bacilos acidorresistentes y realizar un cultivo para detectar M.
tuberculosis . También se debe realizar una prueba de tuberculosis y de VIH a los padres, ya
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que el riesgo de coinfeccion con VIH y tuberculosis en paises con alta incidencia es significativo.

[67] [68]

Para los pacientes con tuberculosis conocida o sospechada, se recomienda el siguiente manejo de
la diada padre-hijo dependiendo de si el padre tiene tuberculosis latente o activa:

o Al padre materno se le ha diagnosticado infeccion de tuberculosis durante el
embarazo (prueba cutanea de tuberculina positiva o prueba de liberacion de
interferon gamma con radiografia de tdrax negativa) :

o Este escenario sugiere que la embarazada tiene una infeccién de tuberculosis
(anteriormente tuberculosis latente) en lugar de una enfermedad de tuberculosis.
La embarazada no tiene tuberculosis activa y no es infecciosa. Por lo general, la
embarazada recibira tratamiento para la tuberculosis latente después del periodo
posparto.

o En este escenario, no es necesario realizar pruebas especiales al bebé ni separarlo
de su madre, quien puede amamantarlo si lo desea. Sin embargo, se debe
interrogar y realizar pruebas a toda la familia y a otros contactos potenciales del
bebé, especialmente si no se conoce el caso indice de la prueba de tuberculosis
positiva de la madre, ya que esto pondria al bebé en riesgo de exposicion. [69]

« Al padre materno se le ha diagnosticado o tratado una enfermedad de tuberculosis
activa durante el embarazo (prueba de tuberculina o prueba de inmunoensayo
enzimético (IGRA) positiva con una radiografia de torax anormal compatible con
tuberculosis ) :

o Esta es una situacion de alto riesgo para el bebé de contraer la enfermedad de
tuberculosis a través de gotitas respiratorias o transmision aérea.
Lamentablemente, el bebé y la madre deben estar separados hasta que ambos
hayan sido evaluados exhaustivamente para detectar la enfermedad de
tuberculosis y se les haya administrado el tratamiento.

o La paciente posparto debe comenzar una terapia antituberculosa dirigida a la zona
especifica de la enfermedad. Debe usar una mascarilla'y cumplir con las medidas
de control de infecciones. No puede amamantar, pero el bebé puede ser
alimentado con leche extraida si la madre no tiene evidencia de mastitis
tuberculosa. Una vez que la madre haya estado en terapia durante 2 semanas 0
mas Y ya no se la considere contagiosa, es decir, tenga esputo con frotis negativo,
puede amamantar.

o El lactante requiere evaluacion para tuberculosis congeénita y, si se descarta, se
debe iniciar el tratamiento con isoniazida (INH), a menos que se sepa 0 se
sospeche que el aislamiento de M. tuberculosis es resistente a la INH hasta que el
lactante tenga 3 0 4 meses de edad, momento en el que se debe realizar la prueba
de tuberculosis. Si esta prueba de tuberculosis a los 3 0 4 meses es negativa Y el
nifio no ha desarrollado ningun signo o sintoma de enfermedad de tuberculosis, se
puede suspender la INH siempre que el padre o la madre posparto haya cumplido
con la medicacion y no sea infeccioso. Sin embargo, si la prueba de tuberculosis a
los 3 meses del lactante es positiva, se lo debe volver a evaluar para detectar
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enfermedad por M. tuberculosis . Incluso si se descarta la enfermedad de
tuberculosis, el lactante aun requiere tratamiento adicional para la prueba de
tuberculosis positiva. Se justifican 9 meses completos de INH 0 4 meses de
rifampicina.

o Serecomienda consultar con un especialista en enfermedades infecciosas
pediatricas o con un médico de la division local de tuberculosis del departamento
de salud para garantizar una atencion adecuada. [69]

Otras manifestaciones de la enfermedad

La tuberculosis también puede presentarse con caracteristicas raras y variadas que a menudo son
parte de la enfermedad diseminada pero que ocasionalmente pueden verse de forma aislada. La
otitis media y la mastoiditis [70] [71] , las lesiones cutaneas llamadas tuberculidas papulo
necroticas [72] y los hallazgos oftalmolégicos de vitritis, queratitis y tuberculidas coroideas son el
resultado de la diseminacion de M. tuberculosis a sitios distantes. [73] [74]

Evaluacion

El paso inicial para la evaluacion de la tuberculosis debe incluir una prueba TST o IGRA. La
colocacion, medicion e interpretacién adecuadas son muy importantes para obtener resultados
precisos (ver Iméagenes. Prueba cutanea de la tuberculina de Mantoux, medicion precisa). La
prueba TST debe interpretarse en el contexto de la historia del nifio y la posible exposicién a la
tuberculosis activa (ver Tabla. Interpretacion de la prueba cutanea de la tuberculina en nifios). Las
reacciones positivas deben generar una radiografia de torax.

Segun el sitio de la presunta infeccion por M. tuberculosis y la urgencia de la evaluacion, estas
pruebas también pueden realizarse junto con muestras de los sistemas organicos mas afectados.
En el caso de la tuberculosis pulmonar, la recoleccion de esputo siempre es de importancia
primordial en un nifio que puede expectorar. Los nifios mayores de 10 afios generalmente pueden
proporcionar una cantidad adecuada de esputo, pero los nifios entre 5 y 10 afios de edad pueden
requerir asistencia con el esputo inducido. En el caso de los nifios menores de 5 afios, las muestras
generalmente se recolectan mediante aspiracion gastrica o lavado de las primeras muestras de la
mafiana, ya que los nifios pequefios generalmente tragan sus secreciones respiratorias.

Las muestras siempre deben enviarse para cultivo, determinacién de susceptibilidad a farmacos y
técnicas de andlisis mas rapidas, cuando estén disponibles. El cultivo de muestras clinicas puede
tardar de 3 a 8 semanas para que aparezca un crecimiento visual en medios sélidos. Los métodos
recientes que utilizan medios liquidos, como el sistema de tubo indicador de crecimiento de
micobacterias (MGIT), han facilitado una identificacion mas rapida de los organismos. [6] [3] La
tecnologia de PCR sigue siendo una modalidad mas Gtil y rapida, pero puede no estar ampliamente
disponible, especialmente en paises con alta carga de morbilidad. Estan evolucionando otros tipos
de métodos de deteccion, como la deteccion CRISPR de M. tuberculosis en muestras de sangre,
que pueden resultar de gran beneficio para los nifios, ya que padecen una enfermedad paucibacilar,
similar a la enfermedad de reactivacion en algunos adultos. [75]

Otra técnica de recoleccion implica el uso de una "prueba de cuerda™, un hilo de nailon altamente
absorbente empaquetado dentro de una capsula de gelatina que se traga. [76] Las heces también
pueden contener M. tuberculosis ingerida , y una prueba de amplificacion de &cidos nucleicos
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(NAAT), por ejemplo, GeneXpert ® MTB/RIF (Cepheid, Estados Unidos de América), puede
confirmar aproximadamente el 45% de los casos clinicamente diagnosticados de tuberculosis
pulmonar con menos trauma para el nifio. [77] [78] El liquido de lavado broncoalveolar (BAL)
también puede proporcionar muestras Utiles para el anélisis en nifios con sospecha de tuberculosis
pulmonar, pero siempre se deben intentar primero métodos menos invasivos. [79] La utilidad de
NAAT BAL se ha demostrado en adultos con tuberculosis recurrente paucibacilar y puede
aplicarse al analisis de muestras pediatricas. [80]

Se pueden realizar técnicas similares de prueba NAAT in situ con el ensayo MTB/RIF experto en
muestras extrapulmonares, aspiracion con aguja fina o biopsia por escision para ganglios linfaticos
y en tejidos fijados con formalina e incluidos en parafina para otros tipos de enfermedad de
tuberculosis extrapulmonar. [81] [82] La OMS recomienda el uso de pruebas GeneXpert ©® para
diagnosticar la tuberculosis extrapulmonar, incluida la meningitis tuberculosa, de muestras de
liquido cefalorraquideo tanto para adultos como para nifios. [83]

Tratamiento / Manejo

Las decisiones sobre el tratamiento de la tuberculosis se toman en funcion de una historia clinica
detallada y un examen fisico completo. Después de considerar cuidadosamente la tuberculosis en
el diagndstico diferencial de un nifio que presenta la enfermedad, una de las primeras pruebas que
se deben realizar es una prueba de la tuberculina, ya sea un derivado proteico purificado
(PPD)/TST o una prueba de amplificacién de acidos nucleicos (p. ej., IGRA). (Consulte la seccion
Evaluacion para obtener méas informacidn). La informacidn de esta prueba orientara las pruebas
posteriores.

Se justifica una radiografia de torax para la evaluacion después de una prueba PPD/TST o NAAT
positiva para determinar si hay compromiso pulmonar; en casos de alta sospecha de M.
tuberculosis en ausencia de una prueba de deteccidn positiva, se pueden realizar imagenes para
evaluar la enfermedad intraparengquimatosa asintomatica o adenopatia. Otros estudios dependen
de la ubicacion de los posibles focos infecciosos y pueden incluir ecografia de ganglios linfaticos
agrandados, imagenes del sistema nervioso central seguidas de puncion lumbar, radiografias 0seas,
imagenes del tracto gastrointestinal o genitourinario, 0 una combinacion de estas pruebas.
Desafortunadamente, la falta de una reaccion positiva a una prueba de tuberculina no siempre
excluye la infeccion de tuberculosis o la enfermedad de tuberculosis, ni una reaccion positiva
distingue entre tuberculosis latente y enfermedad real. Hasta el 40% de los nifios
inmunocompetentes con enfermedad de tuberculosis con cultivo positivo no reaccionaron
inicialmente a la prueba de tuberculina. Los factores del huésped, en particular la edad temprana
(menor de 2 afios), la mala nutricién, la inmunosupresion y las infecciones virales concurrentes,
pueden afectar negativamente a un resultado positivo. La infeccion reciente de tuberculosis y la
enfermedad grave (por ejemplo, las que se observan en casos de enfermedad diseminada) también
pueden dar lugar a una reaccion negativa. La inmunosupresion, en particular en nifios con
enfermedad avanzada por VIH, también puede dar lugar a un resultado negativo falso en la prueba
PPD/TST.

Los protocolos de tratamiento para nifios son similares a los de los adultos, excepto que se emplea
una dosificacion basada en el peso para todos los medicamentos necesarios. Si se dispone de
terapia directamente observada (TDO) o se requiere, como es el caso de algunos regimenes, puede
ser un complemento util para la adherencia cuando los nifios pasan de la fase intensiva con 3 0 4
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medicamentos a la fase de continuacion con 2 medicamentos que se pueden administrar varias
veces por semana en lugar de diariamente (ver Tablas. Recomendaciones para regimenes para
tratar la infeccion tuberculosa latente, Regimenes farmacologicos recomendados y duracion de la
terapia para el tratamiento de la tuberculosis sensible a medicamentos y Medicamentos
pediatricos y dosificacion para la infeccion y enfermedad tuberculosa sensible a medicamentos ).
[84] [85] [ [86]

Cuadro

Tabla. Regimenes farmacolégicos recomendados y duracion de la terapia para el tratamiento de la
tuberculosis sensible a farmacos .

*Algunos expertos recomiendan el uso de un régimen de 3 medicamentos sin etambutol si el
riesgo de Mtb resistente a medicamentos (Mtb-DR) es bajo.

T En la practica, se utiliza con méas frecuencia la sustitucion por etionamida o levofloxacino,
aunque la OMS recomienda el uso de etambutol.

® La dosis de rifampicina para la meningitis es de 30 mg/kg/dia hasta un maximo de 600 mg/dia
[84] [85] [ [86]

cuadro

Tabla. Medicamentos pediatricos recomendados y dosis para la infeccion y enfermedad por
M. tuberculosis sensible a medicamentos .

tLa dosis se basa en el peso corporal magro; las dosis para pacientes obesos no estan bien
documentadas.

El tratamiento de la tuberculosis resistente a medicamentos en nifios es mas dificil, ya que algunos
de los medicamentos no se han estudiado en profundidad en este grupo de edad. Los nifios tienen
mas probabilidades de sufrir una posible tuberculosis resistente a medicamentos si ellos o un
contacto cercano cumplen los siguientes criterios:

« Residir o emigrar de un pais con altos indices de resistencia (por ejemplo, Rusia y paises
del antiguo bloque soviético, Asia, Africay América Latina)

« Historial personal o de contacto de tratamiento farmacologico incompleto previo
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« Historial personal o de contacto de tratamiento para DR-Mtb

« Historial personal o de contacto de frotis persistentemente positivo durante 2 meses de
tratamiento

Las referencias adjuntas pueden orientar el tratamiento de la terapia DR-Mtb, pero se recomienda
encarecidamente consultar con un experto con experiencia en el tratamiento de DR-Mtb para
prevenir un tratamiento inadecuado o parcial. [87] [84]

La adherencia puede mejorarse significativamente con la asistencia de enfermeria domiciliaria,
cuando esté disponible. A menudo se necesita un equipo de atencion formado por médicos
prescriptores, trabajadores sociales, médicos de salud mental y personal del departamento de salud
local para ayudar a la familia a completar con éxito el tratamiento de un nifio pequefio. [88] Para
algunos tipos de protocolos de tratamiento de la tuberculosis, pueden ser necesarias visitas
domiciliarias para el tratamiento DOT y visitas intermitentes al consultorio del nifio y la familia
para evaluar los efectos adversos, la adherencia, las posibles barreras terapéuticas y la respuesta a
la terapia. A diferencia de los adultos, los nifios no necesariamente requieren el control de los
valores de laboratorio, como las enzimas hepéticas, a menos que inicialmente tuvieran pruebas
anormales o condiciones subyacentes que puedan dificultar la tolerancia a los regimenes de
tratamiento sin efectos adversos.

Diagnostico diferencial

Desafortunadamente, el diagndstico diferencial de la tuberculosis depende en gran medida de la
ubicacion de la enfermedad. Como se sefiala en la descripcién clinica de la tuberculosis, muchas
enfermedades infantiles mas comunes pueden diagnosticarse por error en un nifio con tuberculosis.
Otros tipos de neumonia viral, bacteriana y fungica pueden presentarse de manera similar, y
siempre se debe considerar la presencia de M. tuberculosis en estos casos. La linfadenitis cervical
puede ser viral, especialmente si hay multiples ganglios involucrados. Los patdgenos bacterianos,
por ejemplo, Bartonella y micobacterias atipicas, también pueden causar linfadenitis cervical,
axilar e inguinal; las micobacterias atipicas, como M. tuberculosis , pueden producir una
decoloracion de la piel de color rojo violaceo durante la progresion de la infeccion. La meningitis
por M. tuberculosis a menudo se pasa por alto hasta una etapa avanzada, ya que puede imitar otras
infecciones virales y bacterianas infantiles mas comunes que afectan el sistema nervioso central.

Ademas, en los paises con alta carga de morbilidad, existen numerosas enfermedades transmitidas
por vectores (por ejemplo, virus de la malaria y de la encefalitis), ademas de parasitos que infectan
el sistema nervioso central. La tuberculosis diseminada, la tuberculosis abdominal y la tuberculosis
del tracto genitourinario pueden imitar la enfermedad inflamatoria intestinal, infecciones
sistémicas graves por virus, bacterias y hongos, incluida la enfermedad inflamatoria multisistémica
secundaria a COVID-19, e incluso la neoplasia maligna. Ademas, siempre se debe realizar la
prueba del VIH en un paciente diagnosticado con M. tuberculosis , y todas las personas con VIH
deben realizarse pruebas anuales para M. tuberculosis .

Pronostico

La tuberculosis es curable y prevenible. El pronostico general de la tuberculosis deberia ser
excelente para un nifio sano con un diagnostico temprano y un tratamiento adecuado.
Lamentablemente, no suele ser asi; la morbilidad y la mortalidad por tuberculosis tienen su precio.
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Muchas complicaciones, que se mencionan a continuacion, del diagnostico tardio o del tratamiento
inadecuado ocurren en todo el mundo, pero especialmente en paises con alta carga de la
enfermedad. Esto es especialmente cierto en el caso de los nifios con enfermedad diseminada con
0 sin meningitis y en el caso de la tuberculosis cuando se coinfecta a un nifio con inmunidad
deteriorada, en particular el VIH._[89] La mortalidad general en los nifios con VIH como un
subconjunto de los nifios de alto riesgo que estan coinfectados con tuberculosis representa una
proporcidn desproporcionada de la mortalidad general por tuberculosis, que se estima que llega al

17%. [90]

En el caso de los nifios que carecen de acceso a un diagnostico y tratamiento tempranos, la
mortalidad puede alcanzar el 21%, lo que rivaliza con la era del pretratamiento de la M.
tuberculosis antes de 1946. [89] La mortalidad en la meningitis tuberculosa, incluso con
tratamiento, puede alcanzar hasta el 19%, y se observan neurodiscapacidades en >50% de los
sobrevivientes. [36] Los sobrevivientes pueden sufrir complicaciones significativas relacionadas
con su enfermedad, la etapa en la que comenzaron el tratamiento y cualquier condicidn subyacente
que comprometa su sistema inmunoldgico. Los retrasos en el diagnostico de otras afectaciones
especificas de organos, por ejemplo, enfermedad renal, pueden progresar lentamente con dafio
significativo una vez que la enfermedad se manifiesta. [91]

Complicaciones

La mayoria de los nifios con un diagnostico y tratamiento adecuados no experimentaran
complicaciones relacionadas con su enfermedad. Sin embargo, los nifios con inmunodeficiencias,
en particular el VIH, los nifios cuyo diagnostico se retraso o los nifios con una mala adherencia al
tratamiento pueden sufrir las siguientes complicaciones:

Pulmonar
o Dafio pulmonar extenso con mayor riesgo de sibilancias posteriores
o Funcién pulmonar reducida
o Enfermedad cavitaria
Linfadenitis
o Desarrollo de fistula cronica
Sistema nervioso central:

o Hidrocefalia
o Enfermedades cerebrovasculares como accidentes cerebrovasculares y vasculitis.
o Tuberculoma

o Coma
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Esquelético
o Enfermedad de Pott
o Paraplejia relacionada con enfermedad de la columna vertebral
o Invasion epifisaria, deformidad y acortamiento 6seo
o Deformidades de la extremidad afectada

o Deformidades de la columna vertebral

Abdominal

o Peritonitis generalizada

o Obstruccion intestinal (por ganglios agrandados y erosiones)
Genitourinario

o Infertilidad en las mujeres
o Hidronefrosis

o Estenosis ureterales

Propagacion miliar (desarrollo de enfermedad diseminada)
o Meningitis

Referencia

Aunque la tuberculosis es frecuente en Venezuela, muchos médicos no tienen suficiente
experiencia 0 no se sienten comodos con muchos aspectos del diagndstico y el tratamiento de la
tuberculosis. Los médicos siempre deben tener un umbral bajo para consultar a un experto en
tuberculosis pediatrica, ya sea un especialista en enfermedades infecciosas pediatricas o un médico
que trabaje con la divisién de tuberculosis del departamento de salud local o del estado. Por lo
tanto, las preguntas relacionadas con la interpretacién de las radiografias de torax, las pruebas de
tuberculosis en nifios inmunodeprimidos y los regimenes de tratamiento mas complejos para
aquellos con altos niveles de resistencia a los medicamentos o sistemas inmunologicos
comprometidos deben dirigirse a estos expertos.

Educacion al paciente y al grupo familiar

La prevencion de la tuberculosis se ha realizado desde hace 100 afios con la vacuna contra el bacilo
Calmette-Guérin (BCG) de Mycobacterium bovis . Esta vacuna sigue siendo la primera y Unica
vacuna autorizada contra la tuberculosis y se utiliza en mas de 180 paises de todo el mundo. La
vacuna BCG se administra en la infancia y puede proporcionar a los recién nacidos una proteccién
de casi el 90% contra la tuberculosis diseminada grave en el primer afio de vida. Aunque los
neonatos generan una respuesta deficiente al interferon gamma frente a M. tuberculosis in vivo, la
vacuna BCG activa las respuestas de las células T CD4 para producir citocinas i , incluido el
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interferdn gamma, que falta en las respuestas de un recién nacido a la infeccion tuberculosa
natural . La BCG proporciona una excelente proteccion contra la meningitis tuberculosa y la
tuberculosis miliar, pero no puede prevenir la enfermedad pulmonar. [100] Sin embargo, la vacuna
BCG también es una vacuna viva atenuada y, por lo tanto, estd contraindicada en personas
inmunodeprimidas, especialmente en aquellas con VIH no tratado.

Actualmente, hay méas de una docena de nuevas vacunas candidatas en ensayos clinicos. Un
andlisis completo de las mismas queda fuera del alcance de este curso; las nuevas plataformas de
vacunas candidatas incluyen:

e Proteinas de fusion recombinantes administradas con un adyuvante
o Vectores virales que expresan antigenos de M. tuberculosis
e Un nuevo sustituto de la vacuna viva BCG

Las estrategias para los lactantes han incluido la administracion de una vacuna BCG inicial como
dosis de preparacion con un refuerzo de la vacuna de subunidades o la estrategia inversa con la
vacuna de subunidades primero seguida de la BCG. Desafortunadamente, este modelo sélo ha
producido una inmunogenicidad modesta en los lactantes en comparacion con los ensayos
paralelos en adultos. [101] [102] Algunos estaban preocupados de que la coadministracion de la
vacuna con la serie de vacunacion infantil de rutina pudiera atenuar las respuestas a la vacuna
contra M. tuberculosis . Sin embargo, aunque se observé una menor inmunogenicidad a la vacuna
contra M. tuberculosis en los lactantes vacunados, no se observo ningun efecto sobre las respuestas
a las vacunas infantiles de rutina. [103]

Otro grupo objetivo para la vacunacion es la poblacion de adolescentes y adultos jovenes, ya que
este grupo de edad (15 a 25 afios) ha experimentado un marcado aumento en la incidencia de la
enfermedad de tuberculosis en todo el mundo. Muchos de estos individuos presentan enfermedad
cavitaria y son altamente infecciosos. Por lo tanto, el modelado matematico sugiere que la
prevencion de esta afeccion potencialmente tiene un impacto significativo en la epidemia de
tuberculosis. [104] En adultos, una vacuna de vector de adenovirus produjo excelentes respuestas
y se cree que es suficiente para la inmunidad protectora. [102] Se estan realizando ensayos de
seguridad, eficacia e inmunogenicidad en bebés, adolescentes y adultos enfocados en poner fin a
la pandemia de tuberculosis con nuevas estrategias preventivas.

Perlas y otros temas

Datos clave a tener en cuenta sobre la tuberculosis en nifos:

e Los nifios con infeccidn de tuberculosis son una poblacion pequefia pero a menudo
ignorada y representan un depdsito de casos futuros si no se los trata para prevenir la
reactivacion de la enfermedad.

e Todo nifio menor de 5 afios que tenga un contacto con una persona que tenga la
enfermedad activa debe ser evaluado para detectar la tuberculosis y debe recibir
medicacion preventiva hasta que se realice una nueva evaluacion dentro de varios meses.
Esto es especialmente cierto en el caso de un bebé nacido de una madre con enfermedad
activa por tuberculosis que haya sido diagnosticada recientemente o que adn no esté
recibiendo tratamiento.
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o La presentacion de la tuberculosis en los nifios es variada y puede afectar a todos los
sistemas organicos. En los paises con baja incidencia, se requiere un alto indice de
sospecha para llegar al diagnostico correcto, ya que la enfermedad por M. tuberculosis
puede camuflarse en muchas enfermedades infantiles comunes. Un nifio con tuberculosis
siempre representa un caso secundario; el caso indice adulto debe ser localizado y
tratado.

o Losregimenes de tratamiento de la tuberculosis estan disefiados para adultos y, si bien
son muy eficaces para el tratamiento, son dificiles de administrar en nifios y requieren un
seguimiento estrecho para garantizar un buen resultado.

Mejorar los resultados del equipo de atencion médica

En el tratamiento de la tuberculosis pediatrica , es esencial contar con un equipo colaborativo e
interprofesional para brindar una atencion eficaz y centrada en el paciente que maximice la
seguridad del paciente y mejore los resultados. Los médicos, los profesionales de la salud, las
enfermeras, los farmacéuticos, los microbidlogos clinicos y los expertos en salud publica trabajan
juntos para coordinar la atencion, garantizar el cumplimiento de los regimenes complejos contra
la tuberculosis y educar a las familias sobre los riesgos de un tratamiento incompleto para prevenir
el desarrollo de resistencia y la posibilidad de empeoramiento de la enfermedad.

Ademas, la terapia directamente observada (TDO), facilitada por los departamentos de salud
locales, puede favorecer la adherencia, especialmente con regimenes dos veces por semana. Las
enfermeras y los profesionales de la salud publica desempefian un papel crucial en el seguimiento
de los efectos adversos y el seguimiento de los cambios de peso, ya que estos pueden afectar a los
requisitos de dosificacion. Los farmacéuticos y farmacdlogos garantizan la dosificacion adecuada
y, a menudo, preparan formulaciones personalizadas, en particular en los casos en que no se
dispone de dosis 0 suspensiones pediatricas. Los equipos interprofesionales pueden abordar los
desafios de la adherencia y ajustar las terapias segun sea necesario a través de una comunicacién
y educacion coordinadas, mejorando la seguridad del paciente y promoviendo resultados de
tratamiento efectivos.

Resumen por IA
Temas principales:

Carga global de la TB pediatrica:

La TB sigue siendo una amenaza significativa para la salud mundial, afectando a millones

de nifios cada afio.

e "Segln los datos mas recientes de la OMS para nifios menores de 15 afios, se
diagnosticaron 1,3 millones de casos de TB y se notificaron casi un cuarto de millon de
muertes relacionadas con la TB." [Informe mundial sobre la tuberculosis de la OMS de
2023]

o La subnotificacion de casos pediatricos es un problema importante, especialmente en
paises con alta carga de TB.

o "Es probable que las tasas de casos de tuberculosis pediatrica estén subnotificadas en

muchos paises con alta carga, y los resultados de los estudios han sugerido que los nifios
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pueden representar hasta el 50% de los casos de tuberculosis en todo el mundo."” [Informe
mundial sobre la tuberculosis de la OMS de 2023]

Epidemiologia y factores de riesgo:

Las regiones con mayor carga de TB pediatrica son Africa subsahariana y Asia.

La pobreza, el acceso limitado a la atencion médica, la desnutricion y la coinfeccion con
el VIH aumentan el riesgo de TB en los nifios.

"La epidemia del virus de inmunodeficiencia humana (VIH) también ha afectado la
epidemiologia de M. tuberculosis , ya que la coinfeccion con VIH no es una ocurrencia
poco comun." [6]

Fisiopatologia:

Los bebés y nifios pequefios son méas susceptibles a la progresion de la enfermedad y a las
formas graves de TB debido a sus sistemas inmunitarios inmaduros.

"Por lo tanto, los lactantes tienen entre 5 y 10 veces mas probabilidades de desarrollar
tuberculosis activa que los adultos, y tienen tasas significativamente mas altas de
enfermedad diseminada grave, incluidas la tuberculosis miliar y la meningitis.” [15]

Manifestaciones clinicas:

La TB pediatrica puede afectar a multiples sistemas organicos, y la presentacion clinica
varia segun la ubicacion y la gravedad de la enfermedad.

Las manifestaciones comunes incluyen:

Pulmonar: tos, fiebre, dificultad para respirar.

Linfatica: linfadenopatia, especialmente en la region cervical.

Sistema nervioso central: meningitis tuberculosa, una forma grave con alta mortalidad y
morbilidad.

Osteoarticular: afectacion de huesos y articulaciones, especialmente de la columna
vertebral (enfermedad de Pott).

Abdominal: dolor abdominal, ascitis, obstruccién intestinal.

Genitourinaria: infeccion del tracto urinario, infertilidad en mujeres.

Diagnostico:

El diagnostico de TB pediatrica puede ser dificil debido a la naturaleza paucibacilar de la
enfermedad en los nifios.

Las herramientas de diagnostico incluyen:

Prueba cutanea de la tuberculina (TST) o ensayo de liberacion de interferon gamma
(IGRA).

Radiografia de térax para evaluar la afectacion pulmonar.

Cultivo de muestras clinicas (esputo, aspirado gastrico, liquido cefalorraquideo, etc.).
Técnicas moleculares como la PCR, especialmente en casos extrapulmonares.

Tratamiento:
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El tratamiento de la TB pediatrica implica la administracion de mdltiples antibioticos
durante un periodo prolongado.

"Los protocolos de tratamiento para nifios son similares a los de los adultos, excepto que
se emplea una dosificacion basada en el peso para todos los medicamentos necesarios."
La adherencia al tratamiento es crucial para prevenir la resistencia a los medicamentos y
lograr la curacion.

La terapia directamente observada (DOT) puede mejorar la adherencia al tratamiento.

Prevencion:

La vacuna BCG proporciona proteccion contra formas graves de TB en la infancia, pero
su eficacia para prevenir la enfermedad pulmonar es limitada.

Se estdn desarrollando nuevas vacunas contra la TB, con ensayos clinicos en curso en
diferentes grupos de edad.

1. Importancia del equipo interdisciplinario:

« El tratamiento eficaz de la TB pediatrica requiere un enfoque de equipo que involucre a
médicos, enfermeras, farmacéuticos, trabajadores sociales y expertos en salud publica.

o La colaboracion interprofesional asegura un manejo integral y centrado en el paciente,
maximizando la seguridad y mejorando los resultados del tratamiento.

Conclusion:

La TB pediétrica sigue siendo un importante problema de salud pablica mundial. EI diagnéstico
temprano y el tratamiento adecuado son esenciales para reducir la morbilidad y la mortalidad
asociadas con esta enfermedad. Se necesitan esfuerzos continuos para mejorar la deteccion de
casos, el acceso al tratamiento y el desarrollo de nuevas herramientas de prevencion, como vacunas
mas eficaces.

Preguntas de repaso

tabla

Interpretacion de la prueba cutanea de la tuberculina en nifios. Colaboracion de D. Tristram, MD
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Imagen

Prueba cutanea de tuberculina de Mantoux. Este técnico estd colocando correctamente una prueba
cutanea de tuberculina de Mantoux en el antebrazo de este receptor, lo que provocara la formacion
de una papula de entre 6 mm y 10 mm, o una zona elevada de la superficie de la piel, en el lugar

de la inyeccion (mas...)

Imagen

Prueba cutanea de la tuberculina de Mantoux, medicion precisa. La imagen muestra a un técnico
marcando los bordes més anchos de la induracién del paciente, una formacion dura, densa o
elevada, para una medicion precisa de la reaccion a la prueba cutanea de la tuberculina de Mantoux.
Colaborador (mas...)

tabla

Recomendaciones para los regimenes de tratamiento de la infeccion tuberculosa latente. Diversos
regimenes comprenden opciones de tratamiento de 3 a 9 meses. Adaptado de: Sterling TR, Njie
G, Zenner D, et al. Pautas para el tratamiento de la tuberculosis_latente (més...)

Wilar Adenopathy

"1

Radiologia

Adenopatia hiliar. Esta radiografia de térax de un nifio pequefio muestra adenopatia hiliar pero
poca enfermedad parenquimatosa. La prueba cutanea de tuberculosis fue positiva. Contribucion
de A Ahmed, MD

Radiologia
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Enfermedad de los ganglios linfaticos con compresion de las vias respiratorias. Esta radiografia de
torax de un nifio pequefio muestra una enfermedad de los ganglios linfaticos en la zona hiliar, que
crea una compresion de las vias respiratorias y una zona posterior de atelectasia debido a la
enfermedad de Mtb activa. Colaborador (més...)

Radiologia

Tuberculosis cavitaria de tipo adulto . La radiografia de térax de la izquierda muestra una
tuberculosis cavitaria de tipo adulto en una mujer embarazada de 16 afios de Liberia; la radiografia
de la derecha corresponde a una joven de 16 afios del Congo internada (mas...)

Radiologia

Radiografia de torax y tomografia computarizada, tuberculosis . La imagen es una radiografia de

torax y una tomografia computarizada de un adolescente de 13 afios a quien se le diagnosticd

artritis idiopatica juvenil y recibi6 tratamiento con metotrexato. Desarroll6 dificultad respiratoria,
mas...

Imagen
Enfermedad tuberculosa , ganglio linfatico cervical. Esta imagen muestra a una nifia vietnamita

de 12 afios que presenta un ganglio linfatico cervical grande secundario a la enfermedad de MTB.
Contribucion de A Ahmed, MD

Imagen

Enfermedad de los ganglios linfaticos. Esta es una imagen de un nifio hispano de 4 afios con
adenitis persistente en el cuello derecho que no respondio a un tratamiento con amoxicilina. La
progresion de la enfermedad de los ganglios linfaticos que se presenta con un tono rojo-pdrpura
también se observa en los casos atipicos (mas...)
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Radiologia

Meningitis tuberculosa . Imagen por resonancia magnética de un lactante de 8 meses que viajo
recientemente a Sudafrica y que presenta fiebre persistente, neumonia y letargo progresivo.
Imagen por resonancia magnética que muestra hidrocefalia y realce basilar caracteristicos (mas...)

Radiologia

Osteomielitis vertebral debida a tuberculosis . Radiografia de un nifio de 3 afios que presenta dolor
de espalda de larga duracion y cojera. La radiografia muestra una degeneracion progresiva de la
vértebra toracica con acufiamiento y colapso en el marco izquierdo. (mas...)
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Un absceso pulmonar es una infeccion microbiana del pulmon que produce
necrosis del parénquima pulmonar. Segun la duracion, se puede clasificar en
aguda (menos de cuatro semanas) o cronica (mas de cuatro semanas). Segun
su etiologia, pueden clasificarse como secundarias si se presentan en presencia
de lesiones pulmonares subyacentes, o0 como primarias si se presentan en
ausencia de lesiones pulmonares subyacentes. Esta actividad repasa la causa,
fisiopatologia, presentacion del absceso pulmonar y destaca el papel del equipo
interprofesional en el manejo de estos pacientes.

Objetivos:
e Describir las causas del absceso pulmonar.
e Revise la presentacion de un paciente con absceso pulmonar.
e Resuma las opciones de tratamiento para el absceso pulmonar.
e Describir la importancia de mejorar la coordinacion de la atencion entre
los miembros del equipo interprofesional para mejorar los resultados de
los pacientes afectados por un absceso pulmonar.

Introduccion

Los Abcesos pulmonares se clasifican en agudos (menos de cuatro semanas) o
crénicos (méas de cuatro semanas) segun la duracion. Segln su etiologia, se
pueden clasificar en primarios, si se presentan en ausencia de lesiones
pulmonares subyacentes, o secundarios, si Se presentan en presencia de
lesiones pulmonares subyacentes. [1]
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Los abscesos pulmonares primarios ocurren en pacientes que son propensos a
la aspiracion o en individuos por lo demas sanos.

Etiologia

El absceso se puede describir como inespecifico si no se reconoce ningun
patdgeno probable en el esputo expectorado o como un absceso putrido si se
supone que la causa es una bacteria anaerobia. La clasificacion depende del
microorganismo que causa el absceso. En la mayoria de los casos, es
polimicrobiana, que incluye bacterias anaerobias como Bacteroides |,
Prevotella , Peptostreptococcus , Fusobacterium o estreptococos. [2] El
absceso pulmonar monobacteriano es causado por estreptococos,
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pyogenes,
Burkholderia pseudomallei , Hemophilus influenzae tipo b, Nocardia vy
Actinomyces . [3] [4]

En pacientes con trastorno por consumo de alcohol, los organismos mas
comunes involucrados en el absceso pulmonar incluyen Staphylococcus
aureus , Klebsiella pneumoniae , Streptococcus pyogenes y Actinomyces . La
mala higiene dental es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de
abscesos pulmonares. [5]

Epidemiologia
Algunos de los factores mas comunes que predisponen a un paciente a
desarrollar un absceso pulmonar son:

e Huéspedes inmunocomprometidos (VIH-SIDA, postrasplante o aquellos
que reciben terapia inmunosupresora prolongada). [6]

e Pacientes con alto riesgo de aspiracion: convulsiones, disfuncion bulbar,
intoxicacion alcohdlica y deterioro cognitivo.

Fisiopatologia

En la mayoria de los casos, los abscesos pulmonares son secundarios a la
aspiraciéon de contenido orofaringeo con anaerobios, que inicialmente
comienza como neumonia por aspiracion que luego se complica con
neumonitis que progresa a necrosis tisular en una o dos semanas si no se trata.
[7] Las causas broncogenicas incluyen obstruccion bronquial por un tumor,
cuerpo extrafio, ganglios linfaticos agrandados, aspiracion de secreciones
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orofaringeas y malformacion congenita. En el resto de los casos es por via
hematdgena. Las causas comunes de diseminacion hematdgena son sepsis
abdominal, endocarditis infecciosa y tromboembolismo séptico.

Anamnesis y Examen fisico

Dependiendo del sistema inmunoldgico del paciente, un absceso pulmonar
puede ser indolente o sintomatico. La historia debe enfocarse en encontrar
pacientes con riesgo de aspiracion (deterioro cognitivo, pérdida de la funcion
motora bulbar, inmovilidad), causas de incompetencia inmunoldgica,
instrumentacion oral o rectal, abuso de drogas por via intravenosa Yy
enfermedad reciente de las vias respiratorias superiores. Los pacientes pueden
presentar fiebre, escalofrios, pérdida de peso, fatiga, pérdida de apetito o tos,
que puede ser productiva o no productiva segun la proximidad del absceso a
las vias respiratorias.

Evaluacion

Las radiografias y la tomografia computarizada (TC) del térax ayudan en el
diagnostico de un absceso pulmonar. En los estudios de imagen, el absceso
pulmonar aparece como lesiones cavitarias con infiltrados. [8] La TC podra
proporcionar detalles mas finos junto con las relaciones anatdmicas de un
absceso. [9] EI analisis microbiologico del esputo puede ayudar
potencialmente en el manejo. Si el paciente presenta factores de riesgo para
hongos o micobacterias en su historia, se deben solicitar cultivos particulares.
El analisis del liquido pleural y la broncoscopia con lavado broncoalveolar
(LBA) también se han utilizado en casos raros. [10]

Los abscesos pulmonares son mas propensos a desarrollarse sobre el segmento
posterior del 16bulo superior derecho y el 16bulo medio, seguido del segmento
superior del l6bulo inferior derecho y, a veces, del pulmon izquierdo en caso
de aspiracion de contenido orofaringeo. [8]

El absceso pulmonar complicado puede causar pioneumotorax o empiema
pleural. En tales casos, el analisis del liquido pleural puede ayudar en el
diagndstico. El absceso pulmonar puede complicarse si el paciente esta
iInmunocomprometido. En pacientes inmunocompetentes con un tratamiento
adecuado, hay menos posibilidades de complicaciones y suele resolverse en
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tres semanas. En los casos de abscesos pulmonares secundarios a diseminacion
hematoldgica, los hemocultivos y la ecocardiografia juegan un papel
fundamental en el manejo del absceso pulmonar.

Tratamiento / Manejo

Considere la terapia antibidtica empirica ante la sospecha de un absceso
pulmonar. La cobertura empirica debe apuntar a los organismos colonizados
en las vias respiratorias superiores y la orofaringe, como cocos grampositivos,
cocos gramnegativos respiratorios, bacilos gramnegativos aerobios y
anaerobios. Si el paciente expuesto al cuidado de la salud se establece tres
meses antes de la presentacion, se debe considerar la cobertura para MRSA.
Se pueden encontrar organismos atipicos en el contexto de un absceso que no
mejora con la terapia con antibioticos de amplio espectro.

Los factores de mal pronostico son la edad avanzada, las comorbilidades
graves, la inmunosupresion, la obstruccion bronquial y las neoplasias. Los
inhibidores de la betalactamasa (ticarcilina-clavulanato, ampicilina-sulbactam,
amoxicilina-clavulanato y piperacilina-tazobactam) son la terapia antibidtica
empirica inicial preferida seqguida de imipenem o meropenem. [11]

La clindamicina, como tratamiento empirico para un absceso pulmonar, ya no
se recomienda debido al riesgo de infeccion por Clostridium difficile, pero
sigue siendo una alternativa para los pacientes alérgicos a la penicilina. Para
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (MRSA), se prefieren
vancomicina o linezolid. La daptomicina no tiene actividad contra las
infecciones pulmonares. [12] Para el Staphylococcus aureus sensible a la
meticilina (MSSA), la eleccion es cefazolina 2 g IV cada 8 horas (100
mgs/Kg/dia fraccionado en 3 dosis en pediatria ) o nafcilina 2 g IV cada cuatro
horas u oxacilina 2 g cada 4 horas. Se considera el ajuste de dosis en pacientes
con funcion renal comprometida.

La duracion del antibiotico suele ser de unas tres semanas, pero varia segun la
respuesta clinica. Considere cambiar a antibidticos por via oral (PO) una vez
que los pacientes estén afebriles, estables y capaces de tolerar una dieta oral.
La amoxicilina-clavulanato es el farmaco de eleccion para los antibidticos
orales para el absceso pulmonar. [13]
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El metronidazol, como terapia Unica, no parece ser particularmente util debido
a la flora polimicrobiana. [14]

Es poco probable que los abscesos de méas de seis centimetros (cm) se
resuelvan solo con la terapia con antibioticos y pueden requerir una
intervencion quirdrgica o percutanea.

En pacientes que no responden al tratamiento medico, se considera la
intervencion quirdrgica con lobectomia 0 neumonectomia.

En pacientes que son malos candidatos quirdrgicos, se considera el drenaje
percutaneo y endoscopico. [15]

Cuando la respuesta clinica es inadecuada, se consideran condiciones
asociadas o diagndsticos alternativos, especialmente como ciertos hongos y
micobacterias. EI empiema a veces puede ser mal diagnosticado como un
absceso parenguimatoso.

Se ha demostrado que la instalacion de antibioticos es beneficiosa en el caso
de un absceso pulmonar cronico. [16]

Ademas, en el caso de causas hematologicas de absceso pulmonar, las
afecciones subyacentes, como endocarditis infecciosa, tromboembolismo
séptico y otras, deben tratarse a fondo.

Diagnostico diferencial
e Carcinoma bronquial excavador (escamo celular o micro celular)
e Tuberculosis excavando
e Empiema pleural localizado
e Bullas enfisematosas infectadas
e Neumoconiosis cavitaria
e Hernia hiatal
e hematoma pulmonar
e Quiste hidatidico del pulmon
e Infartos cavitados de pulmon
¢ Poliangitis con granulomatosis (granulomatosis de Wegener)
e Aspiracion de cuerpo extrafio
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e Embolia pulmonar séptica

Pronadstico

En la mayoria de los casos, los abscesos pulmonares primarios se tratan con
éxito mediante una terapia antibiotica empirica, seguida de una terapia dirigida
segun la tincién de Gram y los resultados del cultivo con una tasa de curacion
de alrededor del 90 %. Los abscesos secundarios necesitan tratamiento de las
causas subyacentes para mejorar el resultado. El prondstico es malo,
especialmente en pacientes inmunocomprometidos y pacientes con neoplasia
bronquial en comparacion con absceso pulmonar primario con una tasa de
mortalidad de alrededor del 75%. [17]

Complicaciones

Las complicaciones son secundarias a la falta de reconocimiento, tratamiento
insuficiente o causa subyacente no tratada del absceso pulmonar. Incluyen
ruptura en el espacio pleural, fibrosis pleural, pulmon atrapado, insuficiencia
respiratoria, fistula broncopleural y fistula pleuro cutéanea.

Educacion del paciente

Lo méas importante es la educacion de los pacientes y las familias sobre los factores de riesgo de
desarrollar abscesos pulmonares, como evitar la ingesta excesiva de alcohol, el cuidado dental
adecuado, la elevacion de la cabecera de la cama en caso de pacientes con alto riesgo de
aspiracion. Se les debe educar sobre el reconocimiento rapido de los sintomas del absceso
pulmonar, como fiebre, dificultad para respirar, tos y esputo productivo o no productivo. Es
necesario dar instrucciones sobre la importancia del cumplimiento de los antibioticos y de
monitorear los efectos secundarios de los medicamentos para evitar sus complicaciones.

Puntos a considerar
Presumir aspiracion de Secreciones Orofaringeas

¢ Infeccion dental y periodontal

e sinusitis paranasal

e Alteracion del nivel de conciencia

e Enfermedad por reflujo gastroesofagico
e vOmitos frecuentes

e Pacientes intubados

e Pacientes con traqueotomia
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e Paralisis de cuerdas vocales
e Trastorno por consumo de alcohol
e Accidente cerebrovascular (ACV)

Sospechar diseminacion hematdgena

e sepsis abdominal

e Endocarditis infecciosa

e Abuso de drogas intravenosas

e Canula o catéter venoso central infectado
e Tromboembolismos sépticos

Pensar en enfermedades pulmonares coexistentes

e bronquiectasias

e Fibrosis quistica

e Enfisema bulloso

e Obstruccidn bronquial por un tumor, cuerpo extrafio o ganglios linfaticos
agrandados

e Malformaciones congénitas

e Infartos pulmonares infectados

e contusion pulmonar

e Fistula bronco esoféagica

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

Es fundamental identificar a los pacientes con alto riesgo de aspiracion, y
ponerlos en estrictas precauciones de aspiracion dado que la inhalacién de
contenido orofaringeo es el factor de riesgo mas crucial para el desarrollo de
absceso pulmonar. La identificacion y el tratamiento oportunos de la neumonia
por aspiracion son esenciales, ya que el tratamiento insuficiente y la falta de
reconocimiento conducen a un absceso pulmonar y sus complicaciones. Los
pacientes que estan postrados en cama como CVA con hemiplejia, enfermedad
de Parkinson grave, enfermedad de Alzheimer grave, pacientes posoperatorios
que corren el riesgo de aspiracion deben ser monitoreados minuciosamente.
Los pacientes con estancia hospitalaria prolongada deben recibir fisioterapia
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adecuada para evitar estar postrados en cama, fatiga de los musculos
respiratorios y prevenir la aspiracion final del contenido orofaringeo.

Resumen por 1A

Definicion y Clasificacion:
Los abscesos pulmonares son areas de necrosis en el tejido pulmonar que se
Ilenan de pus. Se clasifican en:

« Agudos: Menos de cuatro semanas de duracion.

« Cronicos: Mas de cuatro semanas de duracion.

. Primarios: Se presentan en ausencia de lesiones pulmonares
preexistentes.

. Secundarios: Se presentan en presencia de lesiones pulmonares
preexistentes.

Etiologia:

La causa mas comun de abscesos pulmonares es la aspiracion de contenido
orofaringeo, especialmente en pacientes con alto riesgo de aspiracion. La flora
bacteriana involucrada suele ser polimicrobiana, con predominio de bacterias
anaerobias como  Bacteroides, Prevotella, Peptostreptococcus vy
Fusobacterium. En algunos casos, el absceso puede ser monobacteriano,
causado por Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Streptococcus
pyogenes, entre otros.

Epidemiologia:

Los factores que predisponen al desarrollo de abscesos pulmonares incluyen:

« Inmunocompresion: Pacientes con VIH-SIDA, trasplantados o en terapia
Inmunosupresora.

. Alto riesgo de aspiracion: Convulsiones, disfuncion bulbar, intoxicacion
alcohdlica y deterioro cognitivo.

. Mala higiene dental: "La mala higiene dental es un factor de riesgo
independiente para el desarrollo de abscesos pulmonares."
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Fisiopatologia:

La aspiracion de bacterias orofaringeas inicia un proceso inflamatorio que
puede progresar a neumonia Yy, finalmente, a necrosis del tejido pulmonar,
formando el absceso.

Presentacion Clinica:

Los sintomas pueden variar segun el estado inmunoldgico del paciente.
Algunos pueden ser asintomaticos, mientras que otros pueden presentar:

. Fiebre

« Escalofrios

. Pérdida de peso

. Fatiga

« Tos (productiva o no productiva)

Diagnostico:

- Radiografia de torax: Muestra lesiones cavitarias con infiltrados.

. Tomografia computarizada (TC): Proporciona detalles mas finos de la
lesion.

« Analisis de esputo: Identifica los microorganismos causantes.

. Broncoscopia con lavado broncoalveolar (LBA): Se utiliza en casos
especificos.

Tratamiento:

. Terapia antibidtica empirica: Dirigida a los organismos mas probables,
incluyendo anaerobios. Se recomienda el uso de inhibidores de la
betalactamasa.

. Drenaje: En abscesos mayores de 6 cm o que no responden a antibioticos.
Se puede realizar por cirugia, puncion percutanea o broncoscopia.

Pronostico:

El pronoéstico es generalmente bueno en pacientes inmunocompetentes con
abscesos primarios, con una tasa de curacion cercana al 90%. Sin embargo, los
abscesos secundarios tienen un peor prondstico, con una tasa de mortalidad
cercana al 75% en pacientes inmunocomprometidos o con neoplasia bronquial.
Complicaciones:

Las complicaciones del absceso pulmonar incluyen:

233



« Ruptura al espacio pleural (empiema)
« Fibrosis pleural

. Insuficiencia respiratoria

« Fistula broncopleural

« Fistula pleurocutanea

Educacion del paciente:

Es crucial educar a los pacientes sobre los factores de riesgo y la importancia
de la prevencion, el reconocimiento temprano de los sintomas y la adherencia
al tratamiento.

Consideraciones importantes:

La fuente también destaca la importancia de considerar la aspiracion de
secreciones orofaringeas como la causa principal, identificar pacientes con alto
riesgo y tomar medidas para prevenir la aspiracion. Se debe sospechar
diseminacion hematdgena en casos especificos y evaluar la presencia de
enfermedades pulmonares coexistentes.

Conclusién:

Los abscesos pulmonares son una patologia seria que requiere un diagnostico
y tratamiento oportunos. La comprension de la etiologia, fisiopatologia,
presentacion clinica y manejo de esta condicion es fundamental para mejorar
el pronostico del paciente.

Preguntas de autoevaluacion

?
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Radiologia

Absceso pulmonar, tomografia computarizada, tomografia computarizada, la
lesion cavitaria de pared gruesa en el pulmén derecho es un absceso, los
infiltrados difusos en vidrio esmerilado que estdn presentes en ambos
pulmones representan neumonia. Contribuido por Wikimedia Commons, Yale
Rosen (CC by 2.0) https://creativecommons.org/licenses/by/2.0/ (mas...)
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Actividad de Educacion Continua

La otitis externa (OE) es una inflamacién, que puede ser infecciosa 0 no
infecciosa, del conducto auditivo externo. En algunos casos, la inflamacion
puede extenderse al oido externo, como el pabellén auricular o el trago. La OE
se puede clasificar en aguda, que dura menos de 6 semanas, o crénica, que dura
mas de 3 meses. También se conoce como oido de nadador, ya que a menudo
ocurre durante el verano y en climas tropicales y tener agua retenida en el
conducto auditivo externo aumenta el riesgo de que se presente. La causa mas
comun de otitis externa aguda es una infeccion bacteriana, puede estar asociado
con alergias, eccema y psoriasis, Esta actividad describe la evaluacion vy el
manejo de la otitis externa y destaca el papel del equipo de salud en el cuidado
de los pacientes con esta afeccion.

Objetivos:
« Revisar los signos y sintomas tipicos de la otitis externa.
« Resuma el tratamiento principal para la otitis externa.
. Identificar las complicaciones mas frecuentes de la otitis externa.
« Resuma la importancia del reconocimiento rapido de las complicaciones
entre los miembros del equipo interprofesional para mejorar los
resultados de los pacientes afectados por otitis externa.

Etiologia

Pseudomonas aeruginosa y Staphylococcus aureus son los patdgenos mas

comunes implicados en la otitis externa. La otitis externa también puede ocurrir

como una infeccion polimicrobiana y, en raras ocasiones, puede ser el

resultado de una infeccion por hongos como Candida o Aspergillus . Varios
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factores pueden predisponer a los pacientes al desarrollo de OE. La natacion
es uno de los factores de riesgo mas comunes y aumenta el riesgo cinco veces
en comparacion con las personas que no saben nadar. Otros factores de riesgo
incluyen: [1]

« Humedad

« Trauma o dispositivos externos (hisopos de algodon, tapones para los
oidos, audifonos)

. Afecciones dermatologicas como eccema y psoriasis.

» Canales auditivos externos estrechos

« Obstruccion del canal auditivo (obstruccion de cerumen, cuerpo extrafio)

. Radioterapia o quimioterapia

 Estrés

« Pacientes inmunocomprometidos

Epidemiologia

La otitis externa es una condicion comun y puede ocurrir en todos los grupos
de edad. Es poco frecuente en pacientes menores de 2 afos. [2] [3] Se
desconoce su incidencia, pero alcanza su punto maximo entre los 7 y los 14
afios. Aproximadamente el 10% de las personas desarrollaran otitis externa
durante su vida y la mayoria de los casos (95%) son agudos. No hay
predominio de genero. La mayoria de los casos ocurren durante el verano y en
climas tropicales; posiblemente esté relacionado con el aumento de la
humedad. [1]

Fisiopatologia

El canal auditivo externo esta cubierto por foliculos pilosos y glandulas
productoras de cerumen. El cerumen proporciona una barrera protectora y un
entorno acido que inhibe el crecimiento de bacterias y hongos. [4] Se cree que
la respuesta inflamatoria en la otitis externa es causada por una alteracién del
pH normal y los factores protectores dentro del canal auditivo. [5] [6] Esto
incluye un proceso secuencial de dafio al epitelio, pérdida de cera protectora y
acumulacion de humedad que conduce a un mayor pH y crecimiento
bacteriano. [7]
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Anamnesis y Examen fisico

La otitis externa es un diagnostico clinico; por lo tanto, se requiere una historia
clinica y un examen fisico completos. El examen fisico debe incluir la
evaluacion del pabellon auricular, la evaluacion de la piel y los ganglios
linfaticos circundantes y la otoscopia neumatica. La otoscopia revelara un
canal auditivo eritematoso y edematoso con desechos asociados (amarillos,
blancos o grises). En algunos casos, la membrana timpanica esta eritematosa o
parcialmente visualizada debido al edema del conducto auditivo externo. La
otitis media concomitante se sospecha cuando hay evidencia de un nivel
hidroaéreo a lo largo de la membrana timpéanica (derrame del oido medio).

Su presentacion clinica puede variar segun el estadio o la gravedad de la
enfermedad. Inicialmente, los pacientes con OE se quejan de prurito y dolor de
oido que suele empeorar con la manipulacion del trago, el pabellén auricular o
ambos. El dolor de oido a menudo es desproporcionado con respecto a los
hallazgos del examen fisico y se debe a la irritacion del periostio altamente
sensible debajo de la dermis delgada del canal auditivo 6seo. También puede
presentarse con otorrea, sensacion de plenitud e hipoacusia.

Los sintomas sistémicos, como fiebre superior a 101 F (38,3 C) y malestar,
sugieren una extension mas alla del conducto auditivo externo. [4]

La otitis externa se puede clasificar segun la gravedad de la siguiente manera:
Leve: prurito, malestar leve y edema del conducto auditivo
Moderado: el canal auditivo esta parcialmente ocluido

Grave: el conducto auditivo externo esta completamente ocluido por edema.
Suele haber dolor intenso, linfadenopatia y fiebre.

Evaluacion

La otitis externa es un diagnostico clinico. Las pruebas de laboratorio de rutina
y/o los cultivos del canal auditivo no son necesarios ni estan indicados para
casos sin complicaciones. Sin embargo, se recomiendan cultivos para casos
recurrentes o resistentes de otitis externa, particularmente en pacientes
inmunocomprometidos. [4] Para los pacientes con sintomas graves, se pueden
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considerar las pruebas de glucosa en sangre y del virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH).

Tratamiento / Manejo

La mayoria de los pacientes diagnosticados con otitis externa recibiran
tratamiento ambulatorio. El pilar del tratamiento de la otitis externa no
complicada generalmente incluye gotas antibiéticas topicas y control del dolor.
El dolor puede ser intenso y severo; por lo tanto, debe manejarse
adecuadamente. Se ha demostrado que el paracetamol o los medicamentos
antiinflamatorios no esteroideos son adecuados para el dolor leve a moderado.
Ademas, los opiaceos (p. €j., oxicodona o hidrocodona) se recomiendan para
el dolor intenso y deben prescribirse en una cantidad limitada, ya que los
sintomas de la OE no complicada deben mejorar dentro de las 48 horas
posteriores al inicio de la terapia antibiotica topica. Si no hay mejoria en el
dolor dentro de las 48 a 72 horas, se recomienda encarecidamente una
reevaluacion por parte de un médico de atencion primaria. [2]

En general, las gotas Oticas antibidticas son seguras y bien toleradas. Su
seguridad y eficacia frente a placebo han sido probadas con excelentes
resultados en ensayos aleatorizados y metaanalisis. Algunos estudios han
demostrado que las gotas antibiéticas topicas que contienen esteroides pueden
disminuir la inflamacion y las secreciones y acelerar el alivio del dolor. [2] [8]
Independientemente del antibidtico tépico utilizado, aproximadamente entre el
65 %y el 90 % de los casos tendran una resolucion clinica dentro de los 7 a 10
dias.

Los antibioticos topicos comunes indicados para la otitis externa incluyen:

« Polimixina B, neomicina e hidrocortisona 3 a 4 gotas en el oido afectado
cuatro veces al dia

. Ofloxacina 5 gotas en el oido afectado dos veces al dia

« Ciprofloxacina con hidrocortisona 3 gotas en el oido afectado dos veces
al dia

Los pacientes con edema marcado del canal auditivo requieren la colocacion
de una mecha para el oido (hidrocelulosa comprimida o cinta de gasa) para
facilitar la administracion de medicamentos y reducir el edema del canal
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auditivo. [2] La mecha se humedece con gotas de antibiético y se coloca en el
canal auditivo. La mecha generalmente se caerd espontaneamente y, Si es
necesario, un médico debe retirarla en aproximadamente dos o tres dias.

Si se sospecha perforacion de la membrana timpanica, se deben evitar las gotas
de neomicina/polimixina B/hidrocortisona, los alcoholes y las gotas ototoxicas
(aminoglucdsidos). Las fluoroguinolonas no tienen ototoxicidad y son el Unico
farmaco aprobado por la FDA para uso en el oido medio; por lo tanto, se
recomiendan para el tratamiento de la OE no complicada con perforacion de la
membrana timpanica asociada. [9]

Aunque por lo general no se realiza en el entorno de atencién primaria, la
Academia Estadounidense de Otorrinolaringologia recomienda la higiene del
oido o la limpieza del conducto auditivo externo para el tratamiento de la OE
aguda. Se debe realizar un lavado suave o succién solo si no hay evidencia o
sospecha de perforacion de la membrana timpanica. Ademas, debe evitarse en
pacientes con antecedentes de diabetes porque potencialmente puede inducir
una otitis externa maligna. [1]

No se ha demostrado que los antibiéticos orales sean beneficiosos, [5] y su uso
inapropiado aumentara la resistencia entre los patdgenos comunes de la otitis
externa. Las indicaciones de los antibioticos orales incluyen:

« Pacientes con diabetes y morbilidad aumentada
. Pacientes con VIH/SIDA

« Sospecha de otitis externa maligna

. Otitis media aguda concomitante

Los agentes antimicOticos topicos no se consideran un tratamiento de primera
linea para la OE. Solo se recomiendan si se sospecha una etiologia fungica por
examen otoscopico o resultados de cultivo. [5]

ra

Diagnostico diferencial

Los médicos deben mantener un amplio diagnostico diferencial cuando los
pacientes presentan dolor de oido y/o secrecion del oido. En la poblacion
pediatrica, es importante considerar la otitis media con drenaje del oido por
una membrana timpanica rota como parte del diagnostico diferencial. Dado
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que puede ser dificil diferenciar la OE de la otitis media con perforacion, si la
diferenciacién no estd clara, es prudente tratar ambas afecciones. Otras
condiciones que pueden imitar OE incluyen: [2]

. Otitis media aguda

- Dermatitis de contacto del conducto auditivo

« Soriasis

« forunculosis

« Herpes zo6ster otico (sindrome de Ramsey Hunt)

« Sindrome de la articulacion temporomandibular (ATM)
. Cuerpo extrafno

« Carcinoma del conducto auditivo

Pronostico

Los pacientes tratados con gotas de antibioticos/esteroides pueden esperar que
los sintomas duren aproximadamente 6 dias después de que comenzo el
tratamiento. [6] En muchos casos, la EO se resolvera espontaneamente en el
periodo agudo. [5] Sin embargo, los episodios agudos pueden reaparecer; se
desconoce el riesgo de recurrencia. Existe la posibilidad de pérdida auditiva y
estenosis del canal por inflamacion cronica, que puede ocurrir con un solo
episodio agudo de EO.

Complicaciones
La otitis externa aguda interrumpe las actividades de la vida diaria en
aproximadamente el 25% de los pacientes afectados. La AOE puede progresar
a otitis externa crénica y puede causar estenosis del canal y pérdida de la
audicion. [6] Las complicaciones mas comunes de la otitis externa son la otitis
externa malignay la celulitis periauricular. Otras complicaciones incluyen: [6]

« miringitis

« Pericondritis

. celulitis facial

« Osteomielitis del hueso temporal

La otitis externa maligna o necrotizante (NOE, por sus siglas en inglés) es una
afeccidn potencialmente mortal que ocurre con mayor frecuencia en pacientes
iInmunocomprometidos y pacientes mayores con diabetes mellitus. La NOE es
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una extension de la infeccion que puede extenderse al hueso temporal y
generalmente es causada por Pseudomonas aeruginosa (90% de los casos). El
diagnostico precoz es crucial ya que tiene una alta tasa de mortalidad; por tanto,
debe sospecharse en pacientes diabéticos o inmunocomprometidos con EO y
fiebre que no responden al tratamiento. Los antibiéticos con cobertura
antipseudomonas son la base del tratamiento. [10] Esta infeccion grave puede
provocar osteomielitis del hueso temporal y paralisis del nervio craneal. El
nervio craneal mas comunmente involucrado es el nervio facial. Otras
complicaciones asociadas con NOE incluyen meningitis, trombosis del seno
dural y absceso craneal. [4]

Interconsultas

La otitis externa es una enfermedad comun y generalmente es manejada por
proveedores de atencion primaria. Los pacientes con otitis externa rara vez
requieren hospitalizacion o consulta. Generalmente se consulta a
otorrinolaringologia en casos graves que cursan con oclusion completa del
conducto auditivo externo o que no responden al tratamiento en 72 horas, 0
cuando se sospecha otitis externa necrosante.

Orientacion y educacion del paciente

Es de gran importancia educar a los pacientes sobre como administrar
correctamente las gotas Oticas y la importancia de la adherencia al tratamiento.
El paciente debe acostarse con el lado afectado hacia arriba, aplicar de dos a
cinco gotas dependiendo del farmaco prescrito y permanecer en esa posicion
durante unos 3 a 5 minutos. Esto maximizara la eficacia del tratamiento.
También se debe advertir a los pacientes que eviten la exposicién al agua y que
minimicen la manipulacion o el traumatismo en el oido. [1]

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

La otitis externa es una inflamacion difusa del conducto auditivo externo de
etiologia bacteriana que se trata mejor con un enfoque de equipo
interprofesional. Este equipo puede incluir al médico de atencion primaria,
enfermeras y farmacéuticos. Las pautas de tratamiento actuales recomiendan
antibioticos topicos con esteroides y analgésicos como tratamiento de primera
linea. Los proveedores han recetado con frecuencia antibioticos orales a pesar
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de los datos basados en evidencia que recomiendan evitarlos. [2] La seleccion
del tratamiento ideal debe basarse en los antecedentes, el examen fisico, los
factores de riesgo y la presentacion clinica para evitar la resistencia a los
antibioticos o resultados desfavorables. Sin embargo, cuando el diagnostico no
es claro, o cuando el paciente no mejora a pesar del manejo adecuado, se
recomienda la consulta inmediata con otorrinolaringologia.

Resumen por 1A
Definicion:
La otitis externa es una inflamacion del conducto auditivo externo, que puede

ser infecciosa o no infecciosa. Puede ser aguda (menos de 6 semanas) o cronica
(mas de 3 meses).

Etiologia:

« Los patdogenos mas comunes son Pseudomonas aeruginosa Yy
Staphylococcus aureus.

. Factores de riesgo:

« Natacion ("aumenta el riesgo cinco veces en comparacion con las
personas que no saben nadar")

« Humedad

« Trauma (hisopos, tapones)

. Eccemay psoriasis

« Conducto auditivo estrecho

« Obstruccion del canal

- Radioterapia/quimioterapia

« Estrés

« Inmunocompromiso

Epidemiologia:

« Comun en todas las edades, con pico entre 7 y 14 afios.
« Afecta al 10% de la poblacion a lo largo de la vida.
. Mayor incidencia en verano y climas tropicales.
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Fisiopatologia:

Alteracion del pH del conducto auditivo y pérdida de la proteccion del
cerumen.
Dario al epitelio, acumulacion de humedad y crecimiento bacteriano.

Diagnostico:

Clinico: historia clinica y examen fisico (otoscopia).

Cultivos solo en casos recurrentes o resistentes.

Sintomas:

Prurito

Dolor ("a menudo es desproporcionado con respecto a los hallazgos del
examen fisico™)

Otorrea

Sensacion de plenitud

Hipoacusia

Tratamiento:

Pilar: gotas antibidticas tépicas y control del dolor.

Analgeésicos: paracetamol, AINES, opiaceos (en casos graves).
Antibidticos  topicos:  polimixina  B/neomicina/hidrocortisona,
ofloxacina, ciprofloxacina/hidrocortisona.

Mechas para el oido en casos de edema.

Antibidticos orales: solo en casos especificos (diabetes, VIH, NOE, otitis
media concomitante).

"No se ha demostrado que los antibioticos orales sean beneficiosos, y su
uso inapropiado aumentara la resistencia”

Antifangicos topicos: solo si se sospecha etiologia fungica.

Diagnostico Diferencial:

Otitis media aguda
Dermatitis de contacto
Psoriasis

Forunculosis

Herpes zoster 6tico
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« Sindrome de la ATM
. Cuerpo extrafno
« Carcinoma del conducto auditivo

Pronoéstico:

« Resolucion en la mayoria de los casos.
« Posible recurrencia.
« Riesgo de pérdida auditiva y estenosis del canal.

Complicaciones:

. Otitis externa maligna (NOE): potencialmente mortal, afecta a pacientes
inmunocomprometidos y diabéticos. Extension de la infeccion al hueso
temporal. "El diagnéstico precoz es crucial ya que tiene una alta tasa de
mortalidad"

« Celulitis periauricular

« Miringitis

« Pericondritis

« Celulitis facial

« Osteomielitis del hueso temporal

Interconsultas:

« Rara vez se necesita hospitalizacion o consulta.
« Otorrinolaringologia: casos graves, oclusion del canal, falta de respuesta
al tratamiento, sospecha de NOE.

Educacion del Paciente:

« Administracion correcta de gotas oticas.
. Evitar la exposicion al agua y la manipulacion del oido.

Enfoque Interprofesional:

« El manejo de la OE requiere un equipo interprofesional (médico,
enfermeras, farmacéuticos).
- Importancia de seguir las pautas de tratamiento basadas en la evidencia.
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Este informe resume los puntos mas relevantes para un manejo exitoso de la
otitis externa.

Preguntas de autoevaluacion

otitis externa. imagen cortesia de S bhimji MD
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Actividad de Educacién Continua

La otitis media con efusion (OME) es una afeccién en la que hay liquido en el
oido medio, pero no hay signos de infeccion aguda. A medida que se acumula
liquido en el oido medio y la trompa de Eustaquio, ejerce presion sobre la
membrana timpanica. La presion evita que la membrana timpanica vibre
correctamente, disminuye la conduccion del sonido y, por lo tanto, da como
resultado una disminucion de la audicion. Esta actividad revisa la
fisiopatologia y presentacion de la otitis media con derrame y destaca el papel
del equipo interprofesional en su manejo.

Objetivos:
« Describir los factores de riesgo para la otitis media con derrame.
. Explicar la presentacion de un paciente con otitis media con derrame.
« Resumir las opciones de tratamiento para la otitis media con derrame.

« Exponer la importancia de mejorar la coordinacion de la atencién entre
los miembros del equipo interprofesional para mejorar los resultados de
los pacientes afectados con otitis media con derrame.

Acceda a preguntas de opcion maltiple sobre este tema.

Introduccién

La otitis media con derrame (OME, por sus siglas en inglés) es una afeccion
en la que hay liquido en el oido medio, pero no hay signos de infeccidon aguda.
A medida que se acumula liguido en el oido medio y la trompa de Eustaquio,
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ejerce presion sobre la membrana timpanica. La presion evita que la membrana
timpanica vibre correctamente, disminuye la conduccion del sonido y, por lo
tanto, provoca una disminucion de la audicion del paciente. La OME cronica
se define como OME que persiste durante 3 0 mas meses en el examen o la
timpanometria, aunque algunos médicos recomiendan reservar el término
"otitis media cronica™ para pacientes en los que se ha perforado la membrana
timpanica. [1]

Etiologia

Los factores de riesgo para la OME incluyen el tabaquismo pasivo, la
alimentacion con biberdn, la guarderia infantil y la atopia. [2] Tanto los nifios
como los adultos pueden desarrollar OME. Sin embargo, la etiologia de estas
poblaciones es diferente. La trompa de Eustaquio se coloca mas
horizontalmente en los nifios mas pequefios. A medida que el nifio se convierte
en adulto, el tubo se alarga y se inclina caudalmente. Por lo tanto, la OME es
mas comun en nifios y la posicion de la cabeza a esta edad puede influir en el
desarrollo de la OME. [3] Los nifios con anomalias del desarrollo que incluyen
el paladar, los musculos del paladar, disminucion del tono muscular de los
musculos del paladar o variaciones del desarrollo 6seo tienen un mayor riesgo
de desarrollar OME, por ejemplo, paladar hendido, sindrome de Down. [4]
Mas alla de estas variaciones anatdmicas, los pacientes con sindrome de Down
pueden tener trastornos de la funcion mucociliar que aumentan el riesgo de
desarrollar OME. [2] [5]

Epidemiologia

La OME es una de las enfermedades infecciosas mas frecuentes en los nifios y
es la causa més frecuente de hipoacusia adquirida en la infancia. [6] La
enfermedad afecta cominmente a nifios entre las edades de 1 y 6 afios. Hay
una prevalencia mas alta a los 2 afios, que disminuye después de los 5 afios. La
OME es mas prevalente durante los meses de invierno, lo que corresponde a
tasas mas altas de pacientes de Infecciones de las vias respiratorias superiores.

Fisiopatologia

Después de una otitis media aguda en nifios, se acumula liquido en el oido
medio, lo que inhibe la vibracion de la membrana timpéanica y la posterior
transmision del sonido al oido interno. Con este déficit, los nifios pueden tener
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una menor capacidad para comunicarse en entornos ruidosos. El nifio puede
mostrar signos de falta de atencion o disminucion del rendimiento académico.

En pacientes con adenoides grandes, los adenoides pueden obstruir la trompa
de Eustaquio, lo que resulta en un oido medio mal ventilado. Este tipo de
bloqueo puede resultar en OME. Debido a que los adenoides son una estructura
linfatica, es posible que puedan transmitir bacterias a la trompa de Eustaquio y
permitir el crecimiento de biopeliculas. Tal crecimiento bacteriano puede
causar inflamacion que también facilitaria el bloqueo y la acumulacion de
liquido dentro del oido medio.

Histopatologia

Se cree que la primera linea de defensa en el oido medio es el sistema de
defensa mucociliar en la trompa de Eustaquio. Las inmunoglobulinas
producidas por la mucosa contribuyen a este sistema de defensa. Debido a la
elevacion significativa de estas inmunoglobulinas en los derrames, estos
sistemas de defensa pueden estar hiperactivos en la OME. [7]

Sinergia

La otitis también puede ser causada por una inflamacién provocada por virus
o alergias. Si bien la alergia es un factor de riesgo significativo para la otitis
media, las guias de practica clinica (2004) concluyeron que habia poca
evidencia para respaldar estrategias de manejo especificas para la OME
inducida por alergia. Sin embargo, es logico concluir que el tratamiento
agresivo de la rinitis alérgica puede ayudar a los pacientes que desarrollan
OME junto con alergias. [8]

Anamnesis y examen fisico

La pérdida de audicion, aunque no siempre esta presente, es la queja mas
comun en los pacientes con OME. Los pacientes o los padres de los pacientes
pueden quejarse de dificultades de comunicacion, retraimiento y falta de
atencion. Durante un examen, un medico puede notar problemas en el
desarrollo del hablay el lenguaje. Otalgia, dolor de oido, puede ser intermitente
en estos pacientes. En muchos casos, tendran el sintoma de plenitud auditiva o
una sensacién de que el oido se destapa. En adultos, la OME es méas a menudo
unilateral. Los pacientes adultos pueden informar tinnitus y la sensacion de un
cuerpo extrafio en el conducto auditivo externo. Tanto en nifios como en
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adultos, la OME comunmente ocurre simultaneamente con infecciones de las
vias respiratorias superiores. Por lo tanto, es bueno preguntar a los pacientes
sobre infecciones de oido previas o recurrentes, obstruccion nasal e infecciones
del tracto respiratorio superior.

Durante un examen fisico, los signos de OME incluyen opacificacion de la
membrana timpéanica y pérdida del reflejo de la luz. También puede haber una
retraccion de la membrana timpanica con disminucion de la movilidad. Si se
observa una retraccion importante de la membrana timpanica, es posible que
se requiera una intervencion para evitar la formacion de una bolsa de
retraccion, como una timpanoplastia de aumento de cartilago modificada. [9]

[1]
Evaluacion

Se deben realizar pruebas de audiometria y timpanometria apropiadas para la
edad en pacientes con otitis media con efusién. Un timpanograma 'plano’
respaldara el diagndstico de otitis media con derrame. [10] La audicion se
puede evaluar en bebés con el uso de respuestas auditivas del tronco enceféalico
(ABR). Este examen prueba la actividad eléctrica del tronco encefélico ante
estimulos acusticos. La prueba detecta tanto el rango de frecuencia como los
niveles de intensidad del sonido en los que responde el cerebro del paciente.
Los pacientes no necesitan poder hablar y ni siquiera necesitan estar despiertos
para realizar la prueba. Por lo tanto, es ideal para nifios desde el nacimiento
hasta los 5 afios. [11]

Con nifios mayores y adultos, aunque todavia se pueden realizar pruebas ABR,
es mas comun hacer un examen de audiologia clasico. Este examen consiste
en reproducir sonidos en los oidos izquierdo y derecho del paciente en
diferentes tonos e intensidades. Se solicita a los pacientes que levanten la mano
derecha o izquierda cuando escuchan un sonido en los oidos derecho o
izquierdo, respectivamente. Los resultados identificaran el rango de frecuencia
y los niveles auditivos normales del paciente.

Las personas con audicién normal pueden detectar frecuencias mas bajas a un
decibelio méas bajo (es decir, intensidad) que frecuencias maés altas, lo que
significa que una persona normal necesita un sonido mas fuerte para percibir
frecuencias altas que frecuencias mas bajas. Durante un examen de audiologia,
el rango de frecuencias que un individuo puede percibir se traza en un
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audiografo. El rango de decibelios (dB) de las personas con OME esta
disminuido en el audiograma.

Niveles de pérdida auditiva (reduccion de los umbrales auditivos desde los
niveles normales):

. Ligero deterioro: 26-40 dB

« Deterioro moderado: 41-60 dB

« Deterioro severo: 61-80 dB

. Pérdida auditiva severa: 71-90 dB

« Deterioro profundo, incluida la sordera: 81 dB 0 mas. [12]
Tratamiento

La otitis media con derrame generalmente se resuelve espontaneamente con
una espera vigilante. Sin embargo, si es persistente, la miringotomia con
insercion de un tubo de timpanostomia se considera un tratamiento eficaz. [13]
En este tratamiento, un tubo de ventilacion permite la entrada de aire en el oido
medio, evitando la reacumulacion de liquido. Después de este procedimiento,
muchos pacientes no necesitan terapia adicional debido al crecimiento y
desarrollo del angulo de la trompa de Eustaquio, lo que permitira el drenaje.

La adenoidectomia se utiliza actualmente en casos de OME que involucran
adenoides agrandadas y es una adicion importante al tratamiento de pacientes
con OME. [14]

La pérdida de audicion infantil puede afectar el desarrollo del lenguaje [15] .
Por lo tanto, los audifonos pueden considerarse una opcion no invasiva para
tratar la OME. [dieciseis]

Las decisiones del médico para el tratamiento intervencionista correcto de la
OME para un paciente especifico incluyen una variedad de factores.

. Comorbilidades del paciente
. Lagravedad de la pérdida auditiva
. Presencia de OME unilateral o bilateralmente

« Duracion del derrame
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. Edad del paciente
Factores sociales
« Costo para el paciente
. Probabilidad de Adherencia al tratamiento por parte del paciente.
« Asistencia familiar con el tratamiento.

Se debe adoptar un enfoque centrado en el paciente al evaluar la discapacidad
auditiva. La forma en que el nifio se las arregla socialmente y en la escuela es
mas importante que los resultados de las investigaciones de audiometria. [17]
[18] [19] Aunque la mayoria de los pacientes con OME justificaran un enfoque
de tratamiento conservador en lugar de intervenciones mas invasivas, se deben
examinar todos los factores fisicos y sociales para proporcionar un plan de
tratamiento centrado en el paciente que optimice los resultados para el
paciente. [20] [21] [22]

Diagnostico diferencial

La OMD debe distinguirse de la otitis media aguda [23] y, en adultos, la OMD
puede ser causada por un carcinoma nasofaringeo que infiltra la trompa de
Eustaquio. [24]

Estudios pertinentes y ensayos en curso

Se han probado varias terapias diferentes para encontrar opciones de
tratamiento efectivas para la OME. El uso de esteroides orales en nifios ha
mostrado algun beneficio. Sin embargo, se desconoce si estos beneficios son
clinicamente significativos. [28] También se han utilizado gotas oOticas para
mantener la permeabilidad del tubo de timpanostomia. Estos ensayos no
mostraron diferencias estadisticas en la tasa de oclusion entre los pacientes que
recibieron la terapia con medicamentos y las condiciones de control (sin
medicamentos). [29]

Planificacion del tratamiento

La OME es mas comUnmente causada por factores relacionados con alergias o
virus, no por una infeccion bacteriana. Por lo tanto, no se recomienda el uso de
antibioticos. Ademas, no se ha demostrado que los corticoides para el
tratamiento de las alergias afecten significativamente los resultados de la OME
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en los pacientes. Por estas razones, no se recomiendan los antibidticos ni los
corticoides para tratar la OME. La mejor préactica para los pacientes con OME
es la espera vigilante durante tres meses como medida de primera linea. En los
casos en que la OME persista, se puede hacer una derivacion a un especialista
para evaluar las opciones de tratamiento quirurgico. [30]

Manejo de toxicidad y efectos secundarios

Las gotas ototOpicas pueden ser ototoxicas si entran en el oido medio y llegan
al oido interno [31] . Sin embargo, las gotas ototOpicas no se usan de forma
rutinaria para tratar la OME.

Prondstico

La mayoria de los casos de OME se resuelven solos. En casos persistentes, la
condicion impide la capacidad de oir del paciente. Por lo tanto, la
comunicacion y la socializacion pueden verse afectadas. En los nifios
pequefios, los deficits auditivos pueden causar problemas de aprendizaje o
retraso en el desarrollo del lenguaje. ElI impacto de la OME en estos factores
no ha sido completamente estudiado. [32] Las complicaciones inusuales de la
OME incluyen mareos, trastornos del comportamiento y torpeza. [33]

Complicaciones

Pueden ocurrir cambios a largo plazo del oido medio y la membrana timpéanica
con OME persistente, lo que resulta en una pérdida auditiva permanente. Los
tubos de ventilacidn se utilizan para tratar de prevenir estas complicaciones a
largo plazo. Sin embargo, incluso en pacientes tratados, pueden ocurrir
complicaciones como la timpanoesclerosis. [34]

Atencion Postoperatoria y de Rehabilitacion

Junto con el tratamiento médico y quirargico de la OME, la rehabilitacion de
la trompa de Eustaquio también puede ser util en el manejo. La rehabilitacion
de la trompa de Eustaquio puede incluir ejercicios de fortalecimiento muscular
para los masculos tensor veli palatini y levator veli palatini mediante auto
insuflacion, ejercicios de respiracion y educacién para mejorar la higiene nasal.
[35]
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Interconsultas

El contacto con una amplia gama de profesionales médicos, incluidos
audiologos y otorrinolaringologos, es importante en la OME para garantizar
una atencion integral a estos pacientes.

Educacion del paciente y su entorno familiar

Para evitar posibles complicaciones del tubo de ventilacion, muchos médicos
y padres prefieren terapias no invasivas, por ejemplo, el uso de audifonos. La
tranquilidad y la explicacion del enfoque de "espera vigilante” es una parte
importante del tratamiento de los pacientes que no tienen problemas del habla,
del lenguaje o del desarrollo y para aquellos en quienes la audiometria muestra
una audicién normal. Si se utiliza la "espera vigilante™, se debe vigilar de cerca
al paciente para detectar cambios en los sintomas o signos de aumento de la
presion sobre la membrana timpanica, ya que la ruptura induciria un mal
pronostico para la audicion futura en estos pacientes.

Los padres de nifios con OME recurrente deben estar informados y educados
sobre la anatomia del oido medio. Los medicos deben identificar las
actividades familiares del nifio en relacion con la posicion de la cabeza (p. ej.,
lactancia, patrones de suefio). La manipulacion de la posicién de la cabeza
durante estas actividades puede permitir un drenaje optimo y ayudar al nifio a
prevenir episodios posteriores de OME en el futuro.

Mejora de los resultados del equipo de atencién en salud

Los objetivos de manejo de la OME incluyen: eliminar el liquido del oido
medio, mejorar la audicion y prevenir futuros episodios. En todos los casos, la
comunicacion entre los proveedores de atencion en salud, la enfermera
practicante, los pacientes y las familias de los pacientes ayudara a los médicos
a identificar los planes de tratamiento optimos para los pacientes con OME.

Los nifios en los que la "espera vigilante" es la estrategia adoptada deben ser
reevaluados cada 3-6 meses hasta que se resuelva el derrame o se requiera
intervencion. Ademas, se debe informar a las familias sobre los signos y
sintomas indicativos de progresion de la patologia. En estos casos, pueden ser
necesarias conversaciones posteriores sobre alteraciones en el plan de
tratamiento. El resultado para la mayoria de los nifios es bueno.
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Resumen por IA

Definicion:

La OME es una condicion caracterizada por la presencia de liquido en el oido
medio sin signos de infeccion aguda. La acumulacion de liquido genera presion
en la membrana timpanica, impidiendo su correcta vibracion y conduciendo a
una disminucion de la audicién. "[...] La presion evita que la membrana
timpanica vibre correctamente, disminuye la conduccion del sonido y, por lo
tanto, provoca una disminucién de la audicién del paciente.” [1] La OME
cronica se define como la persistencia del derrame por 3 meses o0 mas.
Etiologia:

Diversos factores de riesgo contribuyen a la OME, incluyendo tabaquismo
pasivo, alimentacion con biberdn, guarderia infantil y atopia. [2] La anatomia
de la trompa de Eustaquio en nifios, mas horizontal y corta, los predispone a la
OME. [3] Anomalias del desarrollo, como paladar hendido y sindrome de
Down, también aumentan el riesgo. [4]

Epidemiologia:

La OME es una de las enfermedades infecciosas mas comunes en nifios,
representando la principal causa de hipoacusia adquirida en la infancia. [6] La
prevalencia es mayor entre 1 y 6 afios, con un pico a los 2 afios. [6] La
incidencia aumenta durante los meses de invierno, coincidiendo con el
aumento de infecciones respiratorias.

Fisiopatologia:

El liquido acumulado en el oido medio post-infeccion aguda obstaculiza la
vibracion de la membrana timpanica, afectando la transmision del sonido al
oido interno. Esto puede afectar la comunicacion, la atencion y el rendimiento
académico. Las adenoides grandes pueden obstruir la trompa de Eustaquio,
impidiendo la ventilacion del oido medio y propiciando la OME.
Histopatologia:

El sistema de defensa mucociliar de la trompa de Eustaquio, incluyendo las
inmunoglobulinas de la mucosa, representa la primera linea de defensa del oido
medio. [7] La alta concentracion de inmunoglobulinas en los derrames sugiere
una hiperactividad de este sistema en la OME.

Sinergia:

La inflamacidn por virus o alergias puede contribuir a la otitis. Si bien la alergia
es un factor de riesgo, no hay suficiente evidencia para estrategias especificas
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de manejo de la OME inducida por alergia. Sin embargo, el tratamiento
agresivo de la rinitis alérgica puede ser beneficioso en estos casos. [8]
Anamnesis y Examen Fisico:

La pérdida de audicion, aungue no siempre presente, es la queja principal. Los
pacientes pueden referir dificultades de comunicacion, retraimiento, falta de
atencion, otalgia intermitente, sensacién de plenitud auditiva y "oido tapado”.
El examen fisico revela opacificacion de la membrana timpanica, pérdida del
reflejo de luz, retraccion timpanica y movilidad reducida.

Evaluacion:

Se realizan audiometria y timpanometria para evaluar la audicion. Un
timpanograma "plano” confirma el diagndstico. [10] En bebés se utilizan las
respuestas auditivas del tronco encefalico (ABR). [11] En nifios mayores y
adultos se realiza audiologia clasica para identificar el rango de frecuencia y
niveles auditivos.

Tratamiento:

La espera vigilante es la primera linea de tratamiento, ya que la OME suele
resolverse espontaneamente. En casos persistentes, la miringotomia con
insercion de tubo de timpanostomia es efectiva. [13] La adenoidectomia se
considera en casos de adenoides agrandadas. [14] Los audifonos son una
opcion no invasiva. [16]

La decision del tratamiento se basa en factores como comorbilidades, gravedad
de la pérdida auditiva, duracién del derrame, edad del paciente, costo,
adherencia al tratamiento y apoyo familiar. Se debe priorizar un enfoque
centrado en el paciente. "[...] Se debe adoptar un enfoque centrado en el
paciente al evaluar la discapacidad auditiva. La forma en que el nifio se las
arregla socialmente y en la escuela es méas importante que los resultados de las
investigaciones de audiometria.” [17]

Diagnéstico Diferencial:

Es crucial diferenciar la OME de la otitis media aguda. [23] En adultos, la
OME puede ser causada por carcinoma nasofaringeo. [24]

Estudios y Ensayos:

Se han investigado diversas terapias, como esteroides orales en nifios [28] y
gotas Oticas para la permeabilidad del tubo de timpanostomia, [29] con
resultados variables.

Planificacion del Tratamiento:
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Debido a su origen viral o alérgico, no se recomiendan antibioticos ni
corticoides para la OME. La espera vigilante por tres meses es la medida
inicial. Si persiste, se deriva al especialista para evaluar opciones quirdrgicas.
[30]

Manejo de Toxicidad y Efectos Secundarios:

Aunque las gotas ototdpicas pueden ser ototdxicas si alcanzan el oido interno,
[31] no se usan rutinariamente en la OME.

Pronostico:

La mayoria de los casos de OME se resuelven espontaneamente. La
persistencia del derrame puede afectar la audicion, la comunicacion, la
socializacion y el desarrollo del lenguaje. "[...] En los nifios pequefios, los
deficits auditivos pueden causar problemas de aprendizaje o retraso en el
desarrollo del lenguaje." [15] Complicaciones inusuales incluyen mareos,
trastornos del comportamiento y torpeza. [33]

Complicaciones:

La OME persistente puede causar cambios a largo plazo en el oido medio y la
membrana timpanica, llevando a pérdida auditiva permanente. Los tubos de
ventilacion buscan prevenir estas complicaciones, pero pueden surgir otras
como la timpanoesclerosis. [34]

Atencion Postoperatoria y Rehabilitacion:

La rehabilitacion de la trompa de Eustaquio, incluyendo ejercicios de
fortalecimiento muscular, respiracion e higiene nasal, puede ser beneficiosa.
[35]

Interconsultas:

Es fundamental la colaboracion con audidlogos y otorrinolaringélogos para
una atencion integral.

Educacion del Paciente y su Entorno Familiar:

Se debe tranquilizar a las familias y explicar el enfoque de espera vigilante en
casos sin complicaciones. La educacion sobre la anatomia del oido medio y la
manipulacion de la posicion de la cabeza pueden prevenir futuros episodios.

Mejora de los Resultados del Equipo de Atencién en Salud:

La comunicacion efectiva entre profesionales de la salud, pacientes y familias
es crucial para un manejo 6ptimo de la OME. Los nifios en espera vigilante
deben ser reevaluados cada 3-6 meses. El prondstico para la mayoria de los
nifos es bueno.
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Este resumen detallado proporciona una vision completa de la OME,
abarcando desde su definicion hasta el manejo y prondstico. La informacion
presentada busca servir como base para la toma de decisiones informadas y
centradas en el paciente.

Preguntas de autoevaluacion
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La otitis media aguda (OMA) se define como una infeccion del oido medio y
es el segundo diagndstico pediatrico mas frecuente en el servicio de urgencias
después de las infecciones de las vias respiratorias superiores. Aungue la otitis
media aguda puede ocurrir a cualquier edad, se observa con mayor frecuencia
entre los 6 y los 24 meses de edad. Aproximadamente el 80% de todos los
nifilos experimentaran un caso de otitis media durante su vida, y entre el 80%
y el 90% de todos los nifios tendran otitis media con derrame antes de la edad
escolar. Esta actividad revisa la etiologia, epidemiologia, evaluacion y manejo
de la otitis media aguda y destaca el rol del equipo interprofesional en el
manejo de esta condicion.

Objetivos:

e Describa la presentacion de un paciente compatible con otitis media
aguda y la evaluacion posterior que se debe realizar.

e Explicar cuando se deben realizar estudios de imagen en un paciente con
otitis media aguda.

e Resuma la estrategia de tratamiento para la otitis media.

e Emplee un enfoque de equipo interprofesional cuando atienda a
pacientes con otitis media aguda.

Introduccion
La otitis media aguda se define como una infeccion del espacio del oido medio.
Es un espectro de enfermedades que incluye la otitis media aguda (OMA), la
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otitis media cronica supurativa (OMCS) y la otitis media con efusion (OME).
La otitis media aguda es el segundo diagnéstico pediatrico mas frecuente en el
servicio de urgencias, después de las infecciones de las vias respiratorias
superiores. Aungue la otitis media puede ocurrir a cualquier edad, se observa
con mayor frecuencia entre los 6 y los 24 meses de edad. [1]

La infeccion del oido medio puede ser viral, bacteriana o una coinfeccion. Los
organismos bacterianos mas comunes que causan otitis media son
Streptococcus pneumoniae , seguido por Haemophilus influenzae no
tipificable (NTHi) y Moraxella catarrhalis . Tras la introduccion de las
vacunas neumococicas conjugadas, los organismos neumococicos han
evolucionado a serotipos no vacunales. Los patdgenos virales mas comunes de
la otitis media incluyen el virus respiratorio sincitial (RSV), los coronavirus,
los virus de la influenza, los adenovirus, el metapneumovirus humano y los

picornavirus. [2] [3] [4]

La otitis media se diagnostica clinicamente a través de hallazgos objetivos en
el examen fisico (otoscopia) combinados con el historial del paciente y los
signos y sintomas que presenta. Hay varias herramientas de diagndstico
disponibles, como un otoscopio neumatico, timpanometria y reflectometria
acustica, para ayudar en el diagnostico de la otitis media. La otoscopia
neumatica es la mas fiable y tiene una mayor sensibilidad y especificidad en
comparacion con la otoscopia simple, aunque la timpanometria y otras
modalidades pueden facilitar el diagnostico si no se dispone de otoscopia
neumatica.

El tratamiento de la otitis media con antibidticos es controvertido y esta
directamente relacionado con el subtipo de otitis media en cuestién. Sin el
tratamiento adecuado, el liquido supurativo del oido medio puede extenderse
a las ubicaciones anatémicas adyacentes y provocar complicaciones como
perforacion de la membrana timpanica (TM), mastoiditis, laberintitis,
petrositis, meningitis, absceso cerebral, pérdida de audicién, trombosis del
seno cavernoso y lateral, y otros. [5]Esto ha llevado al desarrollo de guias
especificas para el tratamiento de la OM. En los Estados Unidos, el pilar del
tratamiento para un diagnostico establecido de OMA es la amoxicilina en dosis
altas, y se ha encontrado que es mas eficaz en nifios menores de dos arios. El
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tratamiento en paises como los Paises Bajos es inicialmente una espera
vigilante y, si no se resuelve, se justifican los antibidticos [6]. Sin embargo, el
concepto de espera vigilante no ha ganado plena aceptacion en los Estados
Unidos y otros paises debido al riesgo de liquido prolongado en el oido medio
y su efecto sobre la audicion y el habla, asi como los riesgos de complicaciones
discutidos anteriormente. Los analgésicos, como los medicamentos
antiinflamatorios no esteroideos, como el ibuprofeno, se pueden usar solos o
en combinacion para lograr un control eficaz del dolor en pacientes con otitis
media.

Etiologia
La otitis media es una enfermedad multifactorial. Los factores infecciosos,
alérgicos y ambientales contribuyen a la otitis media. [7] [8] [9] [10] [11] [12]

Estas causas y factores de riesgo incluyen:

e Disminucion de la inmunidad debido al virus de inmunodeficiencia
humana (VIH), diabetes y otras inmunodeficiencias

e Predisposicion genética

e Mucinas que incluyen anomalias de la expresion de este gen,
especialmente regulacion positiva de MUC5B

e Anormalidades anatomicas del paladar y tensor veli palatini

e disfuncion ciliar

e Implantes cocleares

e Deficiencia de vitamina A

e Patdgenos bacterianos, Streptococcus pneumoniae , Haemophilus
influenza y Moraxella (Branhamella) catarrhalis son responsables de
maés del 95%

e Patogenos virales como el virus sincitial respiratorio, el virus de la
influenza, el virus de la parainfluenza, el rinovirus y el adenovirus

e alergias

o Falta de lactancia

e EXposicion pasiva al humo

e asistencia a la guarderia

e Nivel socioecondmico mas bajo
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o Antecedentes familiares de OMA recurrente en padres 0 hermanos

Epidemiologia

La otitis media es un problema global y se encuentra que s un poco mas comun
en hombres que en mujeres. EI nimero especifico de casos por afio es dificil
de determinar debido a la falta de informes y las diferentes incidencias en
muchas regiones geograficas diferentes. La incidencia maxima de otitis media
ocurre entre los seis y los doce meses de vida y disminuye después de los cinco
afnos. Aproximadamente el 80% de todos los nifios experimentaran un caso de
otitis media durante su vida, y entre el 80% y el 90% de todos los nifios
experimentaran otitis media con derrame antes de la edad escolar. La otitis
media es menos comun en adultos que en nifios, aungque es mas comdn en
subpoblaciones especificas, como aquellos con antecedentes infantiles de OM
recurrente, paladar hendido, inmunodeficiencia 0 estado
iInmunocomprometido, y otros. [13] [14]

Fisiopatologia

La otitis media comienza como un proceso inflamatorio que sigue a una
infeccion viral del tracto respiratorio superior que afecta la mucosa de la nariz,
la nasofaringe, la mucosa del oido medio y las trompas de Eustaquio. Debido
a la constriccion del espacio anatomico del oido medio, el edema provocado
por el proceso inflamatorio obstruye la parte mas estrecha de la trompa de
Eustaquio provocando una disminucion de la ventilacion. Esto conduce a una
cascada de eventos que dan como resultado un aumento de la presion negativa
en el oido medio, un aumento del exudado de la mucosa inflamada y la
acumulacion de secreciones de la mucosa, lo que permite la colonizacion de
organismos bacterianos y virales en el oido medio. El crecimiento de estos
microbios en el oido medio conduce a la supuracion y, eventualmente, a una
franca purulencia en el espacio del oido medio. Esto se demuestra clinicamente
por una membrana timpanica abultada o eritematosa y liquido purulento del
oido medio. Esto debe diferenciarse de la otitis media serosa cronica (CSOM),
que se presenta con un liquido espeso de color ambar en el espacio del oido
medio y una membrana timpanica retraida en el examen otoscopico. Ambos
produciran una disminucion de la movilidad de la TM en la timpanometria o
la otoscopia neumatica.
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Varios factores de riesgo pueden predisponer a los nifios a desarrollar otitis
media aguda. El factor de riesgo mas comun es una infeccion anterior del tracto
respiratorio superior. Otros factores de riesgo incluyen sexo masculino,
hipertrofia de adenoides (obstruccién), alergia, asistencia a guarderias,
exposicion al humo ambiental, uso de chupete, inmunodeficiencia, reflujo
gastroesofagico, antecedentes de los padres de OM infantil recurrente y otras
predisposiciones genéticas. [15] [16] [17]

Histopatologia

La histopatologia varia segun la gravedad de la enfermedad. La otitis media
purulenta aguda (APOM) se caracteriza por edema e hiperemia del espacio
subepitelial, seguido de infiltracion de leucocitos polimorfonucleares (PMN).
A medida que avanza el proceso inflamatorio, se produce metaplasia de la
mucosa Yy formacion de tejido de granulacién. Después de cinco dias, el epitelio
cambia de cuboide plano a columnar pseudoestratificado con presencia de
células caliciformes.

En la otitis media aguda serosa (SAOM), la inflamacion del oido medio y la
trompa de Eustaquio se ha identificado como el principal factor
desencadenante. La estasis venosa o linfatica en la nasofaringe o la trompa de
Eustaquio juega un papel vital en la patogenia de la OMA. Las citoquinas
inflamatorias atraen células plasmaticas, leucocitos y macrofagos al sitio de la
inflamacion. El epitelio cambia a pseudoestratificado, columnar o cubico. La
hiperplasia de las células basales da como resultado un mayor nimero de
células caliciformes en el nuevo epitelio. [18]

En la préactica, la biopsia para histologia no se realiza para OM fuera de los
entornos de investigacion.

Anamnesis y Examen Fisico

Aunqgue uno de los mejores indicadores de otitis media es la otalgia, muchos
nifos con otitis media pueden presentar signos y sintomas inespecificos, lo que
puede dificultar el diagnostico. Estos sintomas incluyen tirar o tirar de las
orejas, irritabilidad, dolor de cabeza, suefio perturbado o inquieto, mala
alimentacion, anorexia, vémitos o diarrea. Aproximadamente dos tercios de
los pacientes presentan fiebre, que suele ser de bajo grado.
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El diagnostico de otitis media se basa principalmente en los hallazgos clinicos
combinados con signos y sintomas de apoyo, como se describio anteriormente.
No se necesitan pruebas de laboratorio ni imagenes. De acuerdo con las pautas
establecidas por la Academia Estadounidense de Pediatria, se requiere
evidencia de abultamiento de moderado a severo de la membrana timpéanica o
aparicion nueva de otorrea no causada por otitis externa o abultamiento leve
de la membrana timpéanica (TM) con aparicién reciente de dolor de oido o
eritema. para el diagnostico de otitis media aguda. Estos criterios estan
destinados Unicamente a ayudar a los médicos de atencion primaria en el
diagnoéstico y la toma de decisiones clinicas adecuadas, pero no para
reemplazar el juicio clinico. [19]

El examen otoscopico debe ser la primera y mas conveniente forma de
examinar el oido y dara el diagndstico al ojo experimentado. En la OMA, la
MT puede estar eritematosa o normal y puede haber liquido en el espacio del
oido medio. En la OM supurativa, habra un liquido purulento evidente visible
y una TM abultada. El canal auditivo externo (EAC) puede estar algo
edematoso, aunque un edema significativo debe alertar al médico sobre la
sospecha de otitis externa (infeccion del oido externo, AOE), que puede
tratarse de manera diferente. En presencia de edema en el CAE, es fundamental
visualizar la TM para asegurarse de que esté intacta. Si hay una TM intacta y
un EAC doloroso y eritematoso, se deben agregar gotas ototopicas para tratar
la AOE. Esto puede existir junto con AOM o independientemente de €l, por lo
que la visualizacion del oido medio es primordial. Si hay una perforacién de la
TM,[20][21][22]

Evaluacion
El diagnostico de otitis media siempre debe comenzar con un examen fisico y
el uso de un otoscopio, idealmente un otoscopio neumatico. [23] [24]

Estudios de laboratorio

La evaluacién de laboratorio rara vez es necesaria. Puede ser necesario un
estudio completo de sepsis en lactantes menores de 12 semanas con fiebre y
sin otro origen evidente que no sea la otitis media aguda asociada. Es posible
gue se necesiten estudios de laboratorio para confirmar o excluir posibles
enfermedades sistémicas o congénitas relacionadas.
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Estudios de imagen
Los estudios de imagen no estan indicados a menos que existan complicaciones
intratemporales o intracraneales. [25] [26]

e Cuando se sospecha una complicacion de otitis media, la tomografia
computarizada de los huesos temporales puede identificar mastoiditis,
absceso epidural, tromboflebitis del seno sigmoideo, meningitis, absceso
cerebral, absceso subdural, enfermedad osicular y colesteatoma.

e Las iméagenes por resonancia magnética pueden identificar colecciones
de liquido, especialmente en las colecciones del oido medio.

timpanocentesis
La timpanocentesis se puede usar para determinar la presencia de liquido en el
oido medio, seguida de un cultivo para identificar patdgenos.

La timpanocentesis puede mejorar la precision diagnostica y guiar las
decisiones de tratamiento, pero se reserva para casos extremos o refractarios.

[27] [28]

Otras pruebas
La timpanometria y la reflectometria aculstica también se pueden usar para
evaluar la efusion del oido medio. [29]

Tratamiento / Manejo

Una vez establecido el diagnéstico de otitis media aguda, el objetivo del
tratamiento es controlar el dolor y tratar el proceso infeccioso con antibiéticos.
Se pueden usar medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) o
paracetamol para lograr el control del dolor. Existen controversias sobre la
prescripcidn de antibidticos en la otitis media temprana y las pautas pueden
variar segun el pais, como se discutio anteriormente. La conducta expectante
se practica en paises europeos sin que se haya informado un aumento de la
incidencia de complicaciones. Sin embargo, la espera vigilante no ha ganado
una amplia aceptacion en los Estados Unidos. Sin embargo, si hay evidencia
clinica de AOM supurativa, los antibioticos orales estan indicados para tratar
esta infeccion bacteriana, y la amoxicilina en dosis altas o una cefalosporina
de segunda generacion son agentes de primera linea. Si hay una perforacion

TM,[23]
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Ante la sospecha de etiologia bacteriana, el antibiotico de eleccion es la
amoxicilina en dosis altas durante diez dias tanto en nifios como en pacientes
adultos no alérgicos a la penicilina. La amoxicilina tiene buena eficacia en el
tratamiento de la otitis media debido a su alta concentracion en el oido medio.
En casos de alergia a la penicilina, la Academia Estadounidense de Pediatria
(AAP) recomienda azitromicina en dosis unica de 10 mg/kg o claritromicina
(15 mg/kg por dia en 2 dosis divididas). Otras opciones para pacientes
alérgicos a la penicilina son cefdinir (14 mg/kg por dia en 1 o 2 dosis),
cefpodoxima (10 mg/kg por dia, una vez al dia) o cefuroxima (30 mg/kg por
dia en 2 dosis divididas) .

Para aquellos pacientes cuyos sintomas no mejoren después del tratamiento
con dosis altas de amoxicilina, se deben administrar dosis altas de amoxicilina-
clavulanico (90 mg/kg por dia del componente de amoxicilina, con 6,4 mg/kg
por dia de clavulanico en 2 dosis divididas). . En nifios con vomitos o si hay
situaciones en las que no se pueden administrar antibidticos orales, la
ceftriaxona (50 mg/kg por dia) durante tres dias consecutivos, ya sea por via
intravenosa o intramuscular, es una opcién alternativa. No se ha demostrado
que los esteroides sistemicos y los antihistaminicos tengan beneficios
significativos. [30] [31] [19] [32] [33] [34]

Los pacientes que han experimentado cuatro o mas episodios de OMA en los
ultimos doce meses deben ser considerados candidatos para miringotomia con
colocacion de tubo (ojal), segun las pautas de la Academia Estadounidense de
Pediatria. Las infecciones recurrentes que requieren antibidticos son evidencia
clinica de disfuncién de la trompa de Eustaquio, y la colocacion del tubo de
timpanostomia permite la ventilacion del espacio del oido medio y el
mantenimiento de la audicion normal. Ademas, si el paciente adquiere otitis
media mientras tiene un tubo en funcionamiento, puede tratarse con gotas
antibioticas ototdpicas en lugar de antibioticos sistémicos. [35]

Diagnostico diferencial
Las siguientes condiciones entran en el diagndstico diferencial de la otitis
media [36] [37] [38]

e colesteatoma
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e Fiebre en el bebé y el nifio pequefio

e Fiebre sin foco

e Ladiscapacidad auditiva

e Polipos nasales pediatricos

e Cancer de nasofaringe

o Otitis externa

¢ Virus de parainfluenza humana (HPIV) y otros virus de parainfluenza
e Tabaquismo pasivo y enfermedad pulmonar

¢ Rinitis alérgica pediatrica

e Meningitis bacteriana pediatrica

¢ Reflujo gastroesofagico pediatrico

¢ Infeccion pediatrica por Haemophilus influenzae
¢ Infeccion pediatrica por VIH

e Mastoiditis pediatrica

¢ Infecciones neumocaocicas pediatricas

e Discinesia ciliar primaria

e Infeccion por virus respiratorio sincitial

e Infeccion por rinovirus (RV) (resfriado comun)
e Denticion

Pronostico

El pronostico para la mayoria de los pacientes con otitis media es excelente.
[39] La mortalidad por OMA es una ocurrencia rara en los tiempos modernos.
Debido a un mejor acceso a la atencion medica en los paises desarrollados, el
diagndstico y tratamiento tempranos han resultado en un mejor pronostico para
esta enfermedad. La terapia antibiotica eficaz es el pilar del tratamiento.
Multiples factores pronosticos afectan el curso de la enfermedad. Los nifios
que presentan menos de tres episodios de OMA tienen tres veces mas
probabilidades de que sus sintomas se resuelvan con un solo ciclo de
antibioticos en comparacion con los nifios que desarrollan esta afeccion en
estaciones distintas del invierno. [40]

Los nifios que desarrollan complicaciones pueden ser dificiles de tratar y
tienden a tener altas tasas de recurrencia. Las complicaciones intratemporales
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e intracraneales, aunque son muy raras, tienen tasas de mortalidad
significativas. [41]

Los nifios con antecedentes de otitis media prelingual corren el riesgo de sufrir
una pérdida auditiva conductiva de leve a moderada. Los nifios con otitis media
en los primeros 24 meses de vida a menudo tienen dificultad para percibir las
consonantes estridentes o de alta frecuencia, como las sibilantes.

Complicaciones

Debido a la compleja disposicion de las estructuras dentro y alrededor del oido
medio, las complicaciones, una vez que se desarrollan, son dificiles de tratar.
Las complicaciones se pueden dividir en complicaciones intratemporales e
intracraneales. [41] [42] [43] [42]

Las siguientes son posibles complicaciones extracraneales

e Pérdida auditiva (conductiva y neurosensorial)
e Perforacion TM (aguda y cronica)

o QOtitis media supurativa cronica (con o sin colesteatoma)
e colesteatoma

e timpanoesclerosis

e mastoiditis

e petrositis

e laberintitis

e Paralisis facial

e Granuloma de colesterol

e Dermatitis eczematoide infecciosa

Ademas, es importante discutir el efecto de OM en la audicion, particularmente
en el rango de edad de 6 a 24 meses, ya que este es un momento importante
para el desarrollo del lenguaje, que esta relacionado con la audicion. La pérdida
auditiva conductiva resultante de la OM cronica o recurrente puede afectar
negativamente el desarrollo del lenguaje y dar como resultado problemas
prolongados del habla que requieren terapia del habla. Esta es una de las
razones por las que la Academia Estadounidense de Pediatria y la Academia
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Estadounidense de Otorrinolaringologia-Cirugia de Cabeza y Cuello
recomiendan un tratamiento temprano y agresivo de la OMA recurrente.

Las siguientes son las complicaciones intracraneales;

e Meningitis

e empiema subdural

e Absceso cerebral

e absceso extradural

e Trombosis del seno lateral
e Hidrocefalia otica

Referencia

Los pacientes con OMA no complicada generalmente son tratados por sus
proveedores de atencién primaria. Sin embargo, los médicos de atencion
primaria pueden derivar al paciente a un otorrinolaringélogo para
procedimientos quirdrgicos, muy probablemente tubos de timpanostomia, en
el caso de OMA recurrente 0 CSOM. Un audidlogo esta involucrado si los
nifos presentan evidencia subjetiva de pérdida auditiva o falla en alcanzar las
marcas de desarrollo del lenguaje. Los nifios pequefios con CSOM pueden
tener retrasos en el habla y el lenguaje debido a la pérdida auditiva creada por
las infecciones recurrentes del oido, que son tratadas por un terapeuta del habla.

[44]

Orientacion y educacion del paciente

Las vacunas antineumocacica y antigripal previenen las infecciones de las vias
respiratorias superiores (URTI, por sus siglas en inglés) en los nifios. Aparte
de esto, evitar el humo del tabaco puede disminuir el riesgo de URTI. El humo
del tabaco es un estimulante respiratorio que aumenta el riesgo de neumonia
en los nifios. Los bebés con otitis media deben ser amamantados siempre que
sea posible, ya que la leche materna contiene inmunoglobulinas que protegen
a los bebés de patdgenos extrafios en fases clave de la vida extrauterina
temprana. [45]
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Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

La otitis media aguda a menudo se puede tratar en un entorno
ambulatorio/clinico. Sin embargo, se puede atender mejor a través de la gestion
interprofesional a través de un enfoque de equipo interprofesional, incluidos
médicos, familiares, audiélogos y/o patélogos del habla. El diagnostico
temprano y el tratamiento oportuno disminuyen el riesgo de complicaciones,
lo que resulta en mejores resultados para los pacientes.

Resumen por IA
Definicidon y Tipos:
La otitis media aguda (OMA\) es una infeccion del oido medio, que incluye:

« OMA: Infeccion aguda del oido medio.
. OMCS: Otitis media cronica supurativa.
. OME: Otitis media con efusion (presencia de liquido).

La OMA es la segunda causa mas comun de consulta pediatrica en urgencias,
afectando principalmente a nifios entre 6 y 24 meses.

Etiologia:

La OMA es multifactorial, con factores infecciosos, alérgicos y ambientales
gue contribuyen a su desarrollo:

. Infecciosos:Bacterias:  Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae no tipificable y Moraxella catarrhalis.

« Virus: Virus respiratorio sincitial (VRS), coronavirus, influenza,
adenovirus, metapneumovirus humano y picornavirus.

« Alérgicos: Alergias.

« Ambientales: Falta de lactancia materna, exposicion al humo, asistencia
a guarderia, bajo nivel socioecondémico, antecedentes familiares de
OMA recurrente.

« Otros: Disminucion de la inmunidad, predisposicion genética, anomalias
anatémicas, disfuncién ciliar, implantes cocleares y deficiencia de
vitamina A.

Epidemiologia:
« Problema global, ligeramente mas comun en hombres.
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Mayor incidencia entre los 6 y 12 meses de edad.
80% de los nifios experimentan OMA al menos una vez en su vida.

Fisiopatologia:

1.

Inflamacion tras una infeccion viral del tracto respiratorio superior.

2. Obstruccion de la trompa de Eustaquio.

3. Presion negativa en el oido medio.

4. Acumulacidn de secreciones y colonizacién bacteriana/viral.
5. Supuracion y purulencia en el oido medio.

Histopatologia:

OMA purulenta aguda: Edema, hiperemia, infiltracion de leucocitos
polimorfonucleares, metaplasia de la mucosa y formacion de tejido de
granulacion.

OMA serosa aguda: Inflamacién del oido medio y la trompa de
Eustaquio, estasis venosa o linfatica, infiltracion de células inflamatorias
y cambios en el epitelio.

Presentacion Clinica:

Sintomas: Otalgia, tirones de orejas, irritabilidad, dolor de cabeza,
alteraciones del suefio, anorexia, vomitos, diarrea y fiebre (en dos tercios
de los casos).

Diagnéstico: Principalmente clinico, basado en la historia del paciente,
los sintomas y la otoscopia.

Hallazgos otoscdpicos: Membrana timpanica (MT) eritematosa o
abombada, presencia de liquido en el oido medio.

Evaluacion:

Otoscopia: Herramienta principal de diagnostico.

Pruebas de laboratorio: Raramente necesarias.

Estudios de imagen: Indicados solo en caso de complicaciones.
Timpanocentesis: Util para identificar el patogeno, reservada para casos
extremos o refractarios.
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. Timpanometria y reflectometria acustica: Evaluar la efusion del oido
medio.

Tratamiento:

« Control del dolor: AINE o paracetamol.

« Antibioticos:Controversia sobre su uso en la OMA temprana.

 Indicados en OMA supurativa, siendo la amoxicilina en dosis altas el
farmaco de eleccion.

. Alternativas para alérgicos a la penicilina: azitromicina, claritromicina,
cefdinir, cefpodoxima o cefuroxima.

« Amoxicilina-clavulanico en casos de falta de respuesta a la amoxicilina.

« Ceftriaxona en nifios con vomitos o imposibilidad de administracion
oral.

« Miringotomia con colocacion de tubo: Considerar en pacientes con
OMA recurrente (>4 episodios en 12 meses).

Diagnostico diferencial:

« Colesteatoma, fiebre sin foco, hipoacusia, pélipos nasales, otitis externa,
infecciones virales, tabaquismo pasivo, rinitis alérgica, meningitis
bacteriana, reflujo gastroesofagico, mastoiditis, discinesia ciliar
primaria, denticion, entre otros.

Prondstico:

. Generalmente excelente, con baja mortalidad.

. Diagnéstico y tratamiento temprano mejoran el pronostico.
. Complicaciones son raras, pero pueden ser graves.

« OMA prelingual puede afectar el desarrollo del lenguaje.

Complicaciones:

« Intratemporales: Pérdida auditiva, perforacion de la MT, OMCS,
colesteatoma, timpanoesclerosis, mastoiditis, petrositis, laberintitis,
paralisis facial, granuloma de colesterol y dermatitis eczematoide
infecciosa.
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. Intracraneales: Meningitis, empiema subdural, absceso cerebral, absceso
extradural, trombosis del seno lateral e hidrocefalia otica.

Referencia y educacion del paciente:

« Vacunas antineumocacica y antigripal.

. Evitar el humo del tabaco.

. Lactancia materna.

. Importancia del diagnostico y tratamiento temprano para evitar
complicaciones.

Manejo interprofesional:

« Atencion primaria: Manejo inicial de la OMA.

« Otorrinolaringdlogo:  Procedimientos  quirdrgicos  (tubos  de
timpanostomia).

. Audidlogo: Evaluacion y manejo de la pérdida auditiva.

. Logopeda: Terapia del habla para nifios con retrasos en el lenguaje.

Conclusion:

La OMA es una patologia frecuente en la infancia, con un prondstico
generalmente favorable si se diagnostica y trata a tiempo. El conocimiento de
la etiologia, fisiopatologia, presentacion clinica, tratamiento y posibles
complicaciones es fundamental para un manejo adecuado. La colaboracion
interprofesional entre médicos, familiares y otros profesionales de la salud es
crucial para optimizar el cuidado del paciente.

Preguntas de autoevaluacion

?
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Laminas

Otitis media aguda. Contribuido por Wikimedia Commons, B. Welleschik (CC por 2.0)
https://creativecommons.org/licenses/by/2.0/

Normal middle ear

Otitis media aguda. Comprado en Shutterstock por Statpearls LLC
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Actividad de Educacion Continua

La mastoiditis es una complicacion frecuente de la otitis media aguda. Esta
actividad revisa la fisiopatologia, la epidemiologia, la presentacion clinica, el
tratamiento, la prevencion y otras perlas clinicas con respecto a nuestra
comprension actual de la mastoiditis.

Objetivos:

e Identificar la etiologia de las condiciones médicas y emergencias de la
mastoiditis.

e Revisar los pasos necesarios para la evaluacion de la mastoiditis.

e Resuma las opciones de manejo disponibles para la mastoiditis.

e Resumir las estrategias del equipo interprofesional para mejorar la
coordinacion y la comunicacion de la atencion para avanzar en la
mastoiditis y mejorar los resultados.

Introduccion

La mastoiditis es la inflamacion de una porcion del hueso temporal
denominada celdas aéreas mastoideas. Las celdillas mastoideas son tabiques
0seos revestidos de epitelio que se contindan con la cavidad del oido medio.
Como los nifios son mas susceptibles a las infecciones del oido medio, tienen
un mayor riesgo de desarrollar mastoiditis aguda en comparacion con los
adultos. Mas cominmente, la mastoiditis aguda es una complicacion de la otitis
media aguda. Aunque es raro, otras causas de mastoiditis incluyen la infeccién
de las células de aire mastoideas solas, denominada mastoiditis incipiente, e
infecciones subagudas del oido medio, denominadas mastoiditis subagudas.
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Con el advenimiento de los antibioticos, es improbable el desarrollo de
mastoiditis aguda y la progresion a secuelas peligrosas. Sin embargo, si no se
trata, la mastoiditis puede provocar secuelas potencialmente mortales, como
meningitis, absceso intracraneal y trombosis del seno venoso. A pesar de las
técnicas de imagen avanzadas, los antibidticos y los procedimientos
microquirdrgicos, la mortalidad de las secuelas de mastoiditis en nifios sigue
siendo del 10%. [1]

Etiologia
La mastoiditis se puede subdividir en tres categorias diferentes segun el
mecanismo de infeccidn, como se detalla a continuacion:

e Mastoiditis incipiente: Infeccion de las celdillas aéreas mastoideas solas
sin continuacion con la cavidad del oido medio.

e Mastoiditis coalescente aguda (presentacion mas comun): inflamacion
del revestimiento epitelial con erosion a través de los tabiques 6seos de
las celdillas aéreas mastoideas. Esta erosion puede progresar a la
formacion de un absceso intracavitario, que puede extenderse mas a las
estructuras adyacentes.

e Mastoiditis subaguda: la infeccion persistente del oido medio o los
episodios recurrentes de otitis media aguda con una terapia
antimicrobiana inadecuada conducen a una infeccion persistente del oido
medio y las celdillas aéreas mastoideas, lo que resulta en la erosion de
los tabiques Gseos entre las celdillas aéreas mastoideas. [1]

Epidemiologia

Aungue la mastoiditis puede ocurrir a cualquier edad, la mayoria de los
pacientes tienen menos de dos afos, con una mediana de edad de 12 meses. En
la era anterior a los antibioticos, el 20 % de los casos de otitis media aguda se
complicaban con mastoiditis aguda y, con frecuencia, se asociaban con
complicaciones intracraneales graves.

Con el advenimiento de los antibidticos, la mastoidectomia y la vacuna
antineumoco conjugada de 7 serotipos (PCV-7) en 2008, la incidencia se
redujo drasticamente. Especificamente, antes de la era de los antibidticos, del
5 al 10% de los nifios con otitis media aguda desarrollaron mastoiditis
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coalescente con una tasa de mortalidad de 2/100000 habitantes. Después de los
antibioticos y la vacunacion antineumocdcica (PCV-7), el 0,002% de los nifios
con otitis media aguda progresan a una mastoiditis coalescente demasiado
aguda con una tasa de mortalidad inferior a 0,01 por 100000 habitantes. [2] [3]

Fisiopatologia

La mayoria de los casos de mastoiditis resultan de la progresion de la otitis
media aguda. El oido se subdivide en tres cavidades: el oido externo, el oido
medio y el oido interno. En particular, la cavidad del oido medio se extiende
desde la membrana timpanica hasta la coclea e incluye estructuras importantes
como el martillo, el yunque, el estribo y la trompa de Eustaquio. La cavidad
del oido medio se continta con el revestimiento de las celdillas aéreas
mastoideas, que son una porcion del hueso temporal.

La trompa de Eustaquio es una conexion desde el oido medio hasta la cavidad
bucal. Es responsable de drenar liquido o aire del oido medio. Si este tubo se
estrecha debido a la inflamacion o los desechos, proporciona un entorno
oportunista para que crezcan los patdgenos. Este revestimiento en la cavidad
del oido medio, como se menciond anteriormente, se continda con el
revestimiento de las células de aire mastoideas. En la mastoiditis aguda, la
extension de la infeccion desde el oido medio hasta las celdillas mastoideas
puede provocar la erosion de los tabiques Oseos y la fusion de pequeiias
celdillas en otras mas grandes llenas de pus, lo que se conoce como mastoiditis
coalescente aguda. El pus que llena esta cavidad erosionada puede extenderse
a través de extension directa, tromboflebitis y vias Oseas que dan como
resultado secuelas que incluyen absceso subperiéstico, trombosis del seno
sigmoideo, meningitis y absceso intracraneal.

El patdgeno mas comun en la mastoiditis es la neumonia estreptococica. Otros
patdogenos comunes incluyen estreptococos beta-hemoliticos del grupo A,
Staphylococcus aureus , Streptococcus pyogenes y Haemophilus influenzae .
Los factores de riesgo para la mastoiditis incluyen edad menor de dos afos,
estado inmunocomprometido, otitis media aguda recurrente 0 neumatizacion
incompleta del proceso mastoideo. [4]
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Anamnesis y examen fisico

Méas comunmente, el paciente serd un nifio menor de dos afios que presenta
irritabilidad, irritabilidad, letargo, fiebre, tirones de orejas, dolor de oido. El
paciente adulto tipicamente se quejara de dolor de oido intenso, fiebre y dolor
de cabeza. El examen fisico tanto en nifios como en adultos revelara eritema
postauricular, sensibilidad, calor y fluctuacion con protrusion de la auricula.

El examen otoscopico revelara un abultamiento de la pared posterosuperior del
conducto auditivo externo y un abultamiento y pus detras de la membrana
timpanica. A menudo, la membrana timpanica puede romperse y drenar pus.
Algunas consideraciones importantes incluyen lo siguiente. Una membrana
timpanica normal por lo general, pero no siempre, excluye la mastoiditis aguda.
Ademas, aunque es comun una historia de otitis media reciente o concurrente,
no se requiere para hacer el diagndstico de mastoiditis aguda ya que algunos
casos pueden ocurrir rapidamente durante el inicio de la otitis media aguda. [5]

Evaluacion

La mastoiditis es un diagnostico clinico. El laboratorio y las imagenes se usan
como complemento cuando no esta seguro del diagnostico o si esta
considerando una complicacion de mastoiditis aguda. Los estudios de
laboratorio a obtener incluyen un CBC con diferencial, ESR y CRP. Mas
comunmente, se verd un recuento elevado de glébulos blancos con un
desplazamiento a la izquierda y marcadores inflamatorios elevados ESR y
CRP. La evaluacidn radioldgica de la mastoiditis aguda utiliza imagenes por
TC. La tomografia computarizada puede revelar la interrupcion del tabique
6seo en las celdillas aéreas mastoideas y la extension potencial de la infeccion.
En particular, la tomografia computarizada en pacientes con mastoiditis revela
lo siguiente:

e Engrosamiento de liquido y/o mucosa en el oido medio y condensacion
mastoidea.

e Pérdida de definicién de los tabiques 6seos que definen las celdillas
aereas mastoideas

e Destruccion de la irregularidad de la corteza mastoidea.
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e Engrosamiento del periostio, ruptura del periostio o0 absceso
subperiostico. [6] [1]

Tratamiento / Manejo

Aungue los antibidticos son la pieza central del tratamiento de la mastoiditis,
se ha demostrado que los antibioticos por si solos dan como resultado una tasa
de complicaciones del 8,5 %. Segun la gravedad de la infeccion, pueden estar
indicadas medidas adicionales, como miringotomia, colocacion de tubos de
timpanostomia y mastoidectomia. La mayoria de los pacientes con mastoiditis
aguda ingresan en el hospital.

Los pacientes sin complicaciones sin antecedentes médicos significativos han
tenido un tratamiento exitoso como pacientes ambulatorios con ceftriaxona IV
diaria con bajas tasas de complicaciones; la mastoiditis aguda sin
complicaciones califica como pacientes sin antecedentes médicos
significativos y hallazgos minimos en el examen fisico. El caso del paciente se
complica si el paciente desarrolla una gran lesion retroauricular, los estudios
de imagen muestran erosion ésea, fiebre alta o signos neurologicos. Los casos
de pacientes hospitalizados sin complicaciones se pueden manejar con
antibioticos intravenosos, esteroides intravenosos en dosis altas y
miringotomia con colocacidn de un tubo de timpanostomia.

Los examenes fisicos seriados son necesarios ya que el estado clinico del
paciente puede deteriorarse rapidamente. Si la mastoiditis no mejora en 48
horas, esta indicada la mastoidectomia. El antibiotico IV de eleccién para
pacientes sin otitis media cronica es la vancomicina IV sola para cubrir los
patdgenos mas comunes, incluido Streptococcus pneumoniae . Otros
patdgenos comunes incluyen estreptococos beta-hemoliticos del grupo A,
Staphylococcus aureus , Streptococcus pyogenes y Haemophilus influenza .

En pacientes con antecedentes cronicos de infecciones del oido, se agrega un
agente anti-pseudomonas a la vancomicina. En un estudio multicéntrico,
Streptococcus pyogenes se correlacion0 con la tasa mas alta de complicaciones
al momento de la presentacion, con casi el 50% de los casos, y Staphylococcus
aureus se correlacioné con la tasa mas alta de complicaciones durante la
hospitalizacion. [6] [7]
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Diagnostico diferencial

Es esencial tener una historia clinica y un examen fisico completos, ya que las
Imitaciones comunes pueden pasarse por alto, lo que da como resultado un
diagndstico erréneo y un retraso en el tratamiento. Los miméticos comunes de
la mastoiditis aguda incluyen celulitis, otitis externa, linfadenopatia,
traumatismo y tumor. En particular, ha habido muchos informes de casos de
tumores o cancer confusos para mastoiditis, incluidos rabdomiosarcoma,
sarcoma de Ewing, tumor miofibroblastico. Los tumores tenian mas
probabilidades de ser bilaterales, tener afectacion de los nervios craneales y
menos probabilidades de tener fiebre. [2] [3] [4] Estos diferenciales son una
consideracion importante ya que la poblacién pediatrica es un grupo
demografico comun tanto para la mastoiditis como para el tumor. [8] [9] [10]

Pronostico

La mayoria de los pacientes con mastoiditis aguda no complicada tienen una
resolucion de los sintomas con medidas conservadoras, que incluyen
antibioticos, esteroides y miringotomia, sin necesidad de mastoidectomia. Sin
embargo, falta investigacion sobre el tratamiento conservador versus invasivo
para la mastoiditis aguda. Ademas, es fundamental monitorear a los pacientes
que estan recibiendo tratamiento por mastoiditis aguda, particularmente en las
primeras 48 horas. En los casos en que el estado clinico del paciente no cambie
0 se deteriore desde el ingreso, entonces esta indicada la mastoidectomia. [6]

[11]

Complicaciones

La progresion de la mastoiditis aguda no complicada puede tener
consecuencias devastadoras. Segun la ubicacion del proceso mastoideo, las
infecciones oportunistas pueden propagarse hacia el interior del cerebro o hacia
la periferia. Las complicaciones extracraneales de la mastoiditis aguda
incluyen las siguientes:

e Absceso subperidstico que se refiere a un absceso en la periferia del
craneo cerca del proceso mastoideo
e Paralisis del nervio facial por compresion del nervio facial.

299


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK560877/

e La laberintitis se debe a la propagacién de una infeccion dentro de la
cavidad del oido medio que produce tinnitus.

e Apicitis petrosa, refiriendose a la osteomielitis de otras porciones del
craneo. A menudo se puede presentar con una constelacion de sintomas
que incluyen otorrea, dolor retroorbitario, paralisis del motor ocular
externo ipsilateral y déficits adicionales de los nervios craneales
denominados sindrome de Gradenigo.

e El absceso de Bezold (absceso en la vaina del musculo
esternocleidomastoideo).

Las manifestaciones intracraneales de mastoiditis aguda ocurrieron en 6 a 23%
de los casos. Estos pacientes a menudo presentaran hallazgos en el examen
fisico relacionados con compromiso intracraneal, que incluyen convulsiones,
rigidez de nuca, dolores de cabeza y estado mental alterado. Incluyen:

e Lobulo temporal o absceso cerebeloso

e Absceso epidural o subdural

e Trombosis del seno venoso, que es la menos comdn de todas las
complicaciones intracraneales. [12] [1] [13]

Consultas

Los proveedores de medicina de emergencia, medicina familiar y
otorrinolaringologia a menudo se presentan con pacientes, tanto pediatricos
como adultos, que se quejan de dolor de oido. Muchos de estos pacientes
tendran otitis media u otitis externa y recibiran terapia con antibidticos. El
alcance de la practica para la practicante atencion primaria se detiene en este
punto.

Si el paciente tiene signos y sintomas clinicos de mastoiditis aguda, debe
dirigirse a un servicio de urgencias con cobertura de otorrinolaringologia, ya
gue es probable que este paciente sea ingresado en el hospital para recibir
antibioticos por via intravenosa, miringotomia, colocacion de tubos de
timpanostomia y posible mastoidectomia. Los pacientes que se presentan por
episodios frecuentes de otitis media aguda u otitis media crénica que por lo
deméas estan estables y sin preocupacién por la mastoiditis pueden ser
derivados de manera segura por un medico de EM o FM a un proveedor de
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otorrinolaringologia de forma ambulatoria para una consulta con respecto al
riesgo y la prevencion. de mastoiditis.

Disuasion y educacion del paciente

El método mas importante de prevencién de la mastoiditis es la vacunacion.
Los pacientes no vacunados seran mas susceptibles al neumococo, que
comunmente causa otitis media y, por lo tanto, lleva a la mastoiditis. Ademas,
el tratamiento temprano de la otitis media aguda puede prevenir la progresion
a mastoiditis. Otros factores de riesgo para mastoiditis que no son modificables
incluyen edad menor de dos afos, estado inmunocomprometido, otitis media
aguda recurrente o neumatizacion incompleta del proceso mastoideo. [14] [15]

Perlas y otros temas

Curiosamente, ha habido un estudio en la literatura que describe el uso de
ultrasonido para identificar complicaciones de la mastoiditis. En una poblacién
de 10 pacientes, la ecografia pudo identificar complicaciones en 9 de los casos.

Actualmente, la tomografia computarizada es el estandar de atencion; sin
embargo, dados los resultados prometedores de este estudio, se debe considerar
la realizacion de mas esfuerzos de investigacion destinados a utilizar la
ecografia para identificar las complicaciones de la mastoiditis; esto es
especialmente importante en la poblacion pediatrica, ya que puede evitar la
exposicion innecesaria a la radiacion de la tomografia computarizada. Incluso
si el ultrasonido solo sirve como un complemento para la deteccion de
pacientes que finalmente recibiran una tomografia computarizada, el beneficio
es tremendo para la poblacion pediatrica y los costos generales de atencion
médica. [12]

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

Un tema importante de debate entre los médicos con respecto al tratamiento de
la otitis media es la secuela si no se trata. Como se discutié anteriormente, la
otitis media puede progresar a mastoiditis, que puede tener complicaciones
fatales. Muchos casos de otitis media son virales; sin embargo, los pacientes
siguen recibiendo terapia con antibidticos. Desde la perspectiva del prescriptor,
es extremadamente dificil saber, basdndose en el examen fisico, si la infeccion
del paciente es bacteriana o viral. Por supuesto, la historia del paciente puede
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ayudar en el diagnostico, pero sigue siendo un desafio. Ademas, el médico
debe considerar las secuelas de la infeccion si no se trata.

En ultima instancia, esto puede conducir a una prescripcion excesiva de
antibioticos y una mala administracion, lo que puede provocar infecciones
resistentes. Para mejorar los resultados del paciente, el médico debe realizar un
historial completo, un examen fisico adecuado, discutirlo con el paciente o la
familia del paciente y, si es posible, con un especialista, porque algo tan simple
como una infeccién de oido puede conducir en Gltima instancia a la muerte.
Finalmente, para mejorar los resultados del sistema de atencion médica en su
conjunto, se deben realizar mas estudios y se debe considerar mas el manejo
ambulatorio de la mastoiditis aguda no complicada. Evitar los ingresos
hospitalarios previene las complicaciones iatrogénicas, aumenta la satisfaccion
del paciente y reduce los costes sanitarios.

Resumen por IA
Definicion:

. La mastoiditis es la inflamacién de las celdillas aéreas mastoideas, una
porcion del hueso temporal revestida de epitelio que se conecta con la
cavidad del oido medio.

Etiologia:

« Mastoiditis incipiente: Infeccion aislada de las celdillas mastoideas sin
afectacion del oido medio.

« Mastoiditis coalescente aguda: Inflamacion y erosion del revestimiento
epitelial de las celdillas, con potencial formacion de abscesos.

. Mastoiditis subaguda: Infeccion persistente del oido medio o episodios
recurrentes de otitis media aguda con tratamiento antimicrobiano
inadecuado.

Epidemiologia:

. Afecta principalmente a nifios menores de dos afios, con una mediana de
edad de 12 meses.

302



La incidencia ha disminuido drasticamente gracias a los antibiéticos, la
mastoidectomia y la vacuna antineumococica.
"Después de los antibidticos y la vacunacion antineumocécica (PCV-7),
el 0,002% de los nifios con otitis media aguda progresan a una
mastoiditis coalescente demasiado aguda con una tasa de mortalidad
inferior a 0,01 por 100000 habitantes." [2] [3]

Fisiopatologia:

La mayoria de los casos se originan por la progresion de la otitis media
aguda.

La obstruccion de la trompa de Eustaquio crea un ambiente propicio para
el crecimiento de patégenos.

La infeccion se extiende desde el oido medio a las celdillas mastoideas,
pudiendo erosionar los tabiques 0seos y formar abscesos.

Pat6genos comunes:

Streptococcus pneumoniae
Streptococcus pyogenes
Staphylococcus aureus
Haemophilus influenzae

Factores de riesgo:

Edad menor de dos afios

Inmunocompromiso

Otitis media aguda recurrente

Neumatizacion incompleta del proceso mastoideo

Presentacion clinica:

Nifos: irritabilidad, letargo, fiebre, tirones de orejas, dolor de oido.
Adultos: dolor de oido intenso, fiebre, dolor de cabeza.

Eritema postauricular, sensibilidad, calor, fluctuacion y protrusion de la
auricula.

Abultamiento de la pared posterosuperior del conducto auditivo externo.
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« Abultamiento y pus detras de la membrana timpanica, que puede estar

perforada.

Diagnostico:

Principalmente clinico.

Estudios de laboratorio: hemograma completo, VSG y PCR.

Imagenes: TC para visualizar la interrupcion de los tabiques 0seos y la
extension de la infeccion.

Tratamiento:

Antibidticos: vancomicina IV sola o combinada con un agente anti-
pseudomonas en casos de infecciones crénicas del oido.

Miringotomia y colocacion de tubos de timpanostomia.

Mastoidectomia si no hay mejoria en 48 horas o si la mastoiditis es
complicada.

Diagnostico diferencial:

Celulitis

Otitis externa
Linfadenopatia
Traumatismo
Tumores

Pronoéstico:

Generalmente favorable con tratamiento conservador en casos no
complicados.

"La mayoria de los pacientes con mastoiditis aguda no complicada tienen
una resolucion de los sintomas con medidas conservadoras, que incluyen
antibioticos, esteroides y miringotomia, sin  necesidad de
mastoidectomia.” [6] [11]

Es fundamental un seguimiento estrecho, especialmente en las primeras
48 horas.
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Complicaciones:

. Extracraneales: absceso subperiostico, paralisis del nervio facial,
laberintitis, apicitis petrosa, absceso de Bezold.

« Intracraneales: absceso cerebral, absceso epidural o subdural, trombosis
del seno venoso.

Prevencion:

« Vacunacién contra el neumococo.
« Tratamiento temprano de la otitis media aguda.

Temas adicionales:

. Se esta investigando el uso de la ecografia para identificar las
complicaciones de la mastoiditis.

« La prescripcion excesiva de antibioticos para la otitis media es un
problema que debe abordarse.

« Se necesitan mas estudios sobre el manejo ambulatorio de la mastoiditis
aguda no complicada para mejorar los resultados y reducir los costos de
atencion medica.

Conclusion:

La mastoiditis es una complicacion seria de la otitis media que puede tener
consecuencias potencialmente mortales si no se trata adecuadamente. El
diagndstico precoz y el tratamiento oportuno con antibidticos, junto con otras
medidas como la miringotomia o la mastoidectomia, son cruciales para
prevenir las complicaciones. La vacunacién y el tratamiento temprano de la
otitis media son medidas clave para reducir la incidencia de esta enfermedad.

Preguntas de autoevaluacion
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Una de las razones mas comunes de visitas clinicas en los Estados Unidos es
la sinusitis, también conocida como rinosinusitis. También es una de las
principales razones por las que se recetan antibioticos. Durante un periodo de
un afno, hubo hasta 73 millones de dias de actividad restringida relacionados
con la sinusitis y costos médicos directos totales de casi 2400 millones, sin
incluir cirugia o imagenes radiograficas. Ademas, hasta el 14,7 por ciento de
las personas encuestadas en la Encuesta Nacional de Entrevistas de Salud
informaron haber tenido sinusitis el afio anterior. Esta actividad repasa la
causa, presentacion y fisiopatologia de la sinusitis y destaca el papel del equipo
interprofesional en su manejo.

Objetivos:
« Describir los hallazgos del examen compatibles con rinosinusitis.
« Resumir el tratamiento de la rinosinusitis.
« Enumerar las complicaciones de la rinosinusitis.

. Explicar como es imperativo un enfoque interprofesional para el
tratamiento eficaz de los pacientes con rinosinusitis.

Introduccién

La sinusitis es uno de los problemas de salud mas comunes que conducen a
una visita al médico en los Estados Unidos, asi como una de las principales
causas de prescripcion de antibioticos. En 1 afio, hubo hasta 73 millones de
dias de actividad restringida en pacientes con sinusitis y costos medicos
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directos totales de casi $2.4 mil millones (sin incluir cirugia o imagenes
radiograficas). Ademas, hasta el 14,7% de las personas en una Encuesta
Nacional de Entrevistas de Salud tenian sinusitis el afio anterior. El término
MA&s nuevo es rinosinusitis porque la sinusitis purulenta sin rinitis similar es
rara.

Cuatro clasificaciones:

« Rinosinusitis aguda: inicio repentino, con una duracion de menos de 4
semanas con resolucion completa.

« Rinosinusitis subaguda: Un continuo de rinosinusitis aguda pero menos
de 12 semanas.

« Rinosinusitis aguda recurrente: Cuatro o mas episodios agudos, que
duran al menos 7 dias cada uno, en cualquier periodo de 1 afio.

« Rinosinusitis cronica: los signos de los sintomas persisten 12 semanas 0
mas.

Etiologia

Las causas son una combinacion de factores ambientales y del huésped. La
sinusitis aguda se debe mas comunmente a virus y suele ser autolimitada.
Aproximadamente el 90% de los pacientes con resfriados tienen un elemento
de sinusitis viral. Las personas con atopia suelen tener sinusitis. Puede ser
causada por alérgenos, irritantes, virus, hongos y bacterias. Los irritantes
populares son la caspa de los animales, el aire contaminado, el humo'y el polvo.

Epidemiologia

Hay tasas mas altas de sinusitis en el sur, el medio oeste y entre las mujeres.
Los nifios menores de 15 afios y los adultos de 25 a 64 afios son los mas
afectados. [1]

Otros factores de riesgo o sinusitis incluyen [2] :

. Defectos anatomicos como desviaciones septales, polipos, cornetes
bullosos, otros traumatismos y fracturas que afectan a los senos
paranasales o al area facial que los rodea

« Deterioro del transporte mucoso por enfermedades como fibrosis
quistica, discinesia ciliar
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« Inmunodeficiencia por quimioterapia, VIH, diabetes mellitus, etc.

. Posicion del cuerpo, pacientes de la unidad de cuidados intensivos (UCI)
debido a la posicion supina prolongada que compromete la limpieza
mucociliar.

« Rinitis medicamentosa, rinitis toxica, abuso nasal de cocaina,
barotrauma, cuerpos extrafos

« Uso prolongado de oxigeno debido al secado del revestimiento de la
mucosa.

. Pacientes con sondas nasogastricas 0 nasotraqueales
Fisiopatologia

Maéas comunmente, una infeccion viral de las vias respiratorias superiores causa
rinosinusitis secundaria a edema e inflamacion del revestimiento nasal y
produccidn de moco espeso que obstruye los senos paranasales y permite un
crecimiento bacteriano excesivo secundario. Hay senos frontales, maxilares,
esfenoidales y etmoidales. La rinitis alérgica también puede provocar sinusitis
debido a la obstruccion del ostium. La inmovilidad ciliar puede conducir a un
aumento de la viscosidad del moco, blogueando ain mas el drenaje. Las
bacterias se introducen en los senos paranasales al toser y sonarse la nariz. La
sinusitis bacteriana generalmente ocurre despues de una infeccion viral de las
vias respiratorias superiores y un empeoramiento de los sintomas despueés de 5
dias, o sintomas persistentes despues de 10 dias.

Histopatologia

Los resultados del cultivo y del tejido revelaran:
. El quince por ciento de los aspirados contienen virus

. Streptococcus pneumoniae 30%, Haemophilus influenzae 21%,
anaerobios 6%, Staphylococcus aureus 4%, Streptococcus pyogenes 2%,
Moraxella 2%

« Cronico: S. aureu s 20 %, anaerobios 3 %, S. pneumoniae 4 %, multiples
organismos 16 % [3] .
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Anamnesis y Examen Fisico

Los principales factores incluyen dolor/presion facial, congestion/plenitud
facial, obstruccion nasal, purulencia nasal o postnasal, hiposmia y fiebre.

Los factores menores (diagndsticamente significativos solo con uno o mas
factores principales) incluyen dolor de cabeza, halitosis, fatiga, malestar
general, dolor dental, tos y otalgia.

Un examen fisico se realiza mejor después de un descongestionante topico. En
el examen, busque hinchazon facial, eritema, edema (mas comunmente
periorbitario), adenopatia cervical, drenaje postnasal o faringitis. La rinoscopia
anterior puede revelar edema de la mucosa, costras mucosas, purulencia franca,
polipos obstructivos u otros defectos anatémicos. Percutir la frente y las
mejillas para una ternura profunda. La transiluminacion de los senos
paranasales puede ser Util. Hay cinco predictores independientes de sinusitis:
dolor dental maxilar, transiluminacion anormal de los senos paranasales, mala
respuesta a los descongestionantes nasales o antihistaminicos, secrecion nasal
coloreada y mucopurulenta en el examen. La presencia de cuatro 0 mas es
altamente predictiva de sinusitis. La impresion general del médico examinador
puede ser mas precisa que cualquier hallazgo individual [4] .

Evaluacion

No se indican pruebas de laboratorio en el servicio de urgencias para la
sinusitis aguda no complicada porque el diagnéstico suele ser clinico. Una
radiografia simple de senos paranasales es mas precisa para la enfermedad
maxilar, frontal o esfenoidal, pero no es util para evaluar las celdillas
etmoidales anteriores o el complejo ostio-meatal en el que se origina la mayoria
de las enfermedades de los senos paranasales. Los hallazgos positivos en las
radiografias simples son niveles hidroaéreos, opacidad de los senos
paranasales o engrosamiento de la mucosa de 6 mm o més. La TC coronal con
un grosor de 3 mm a 4 mm es la modalidad de eleccion. Los hallazgos en la
TC que sugieren sinusitis son la opacificacion de los senos paranasales, los
niveles hidroaéreos, el desplazamiento de la pared de los senos paranasales y
un engrosamiento de la mucosa de 4 mm o mas [5] . El cultivo y la biopsia
estan indicados para la sinusitis bacteriana y fungica cronica [6] .
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Tratamiento / Manejo

Humidificacion, lavado nasal, descongestionantes (t0picos o sistémicos) como
la pseudoefedrina. Recuerde que la oximetazolina no puede usarse por mas de
3 dias debido a la congestion de rebote y que los descongestionantes orales
deben usarse con precaucion en pacientes hipertensos. No se ha demostrado
que los antihistaminicos sean Utiles y pueden provocar un drenaje deficiente.
Solo son beneficiosos en la sinusitis alérgica temprana. Los esteroides topicos
se usan para disminuir el edema de la mucosa nasal, pero son mas eficaces en
la sinusitis cronicay alérgica. Solo empiece a tomar antibidticos si tiene fuertes
sospechas de una enfermedad bacteriana [7] .

Antibidticos: Uso empirico y basado en patrones comunitarios de resistencia.
Diez a 14 dias de amoxicilina o0 amoxicilina-clavulanico es el tratamiento de
primera linea. En algunas comunidades, la efectividad de la amoxicilina es
inferior al 70%. Trimetoprim-sulfametoxazol bien para algunos, pero hay una
mayor tasa de resistencia. Si los sintomas no se resuelven después de 7 dias de
terapia, se debe cambiar a un agente de espectro mas amplio, como
Amoxacilina/Acido Clavulanico de diez a catorce dias, cefuroxima axetilo,
otras cefalosporinas de segunda o tercera generacion, clindamicina sola o junto
con ciprofloxacina, sulfametoxazol, un macrolido, o una de las
fluoroquinolonas. [8] Se puede agregar metronidazol a cualquiera de estos
agentes para aumentar la cobertura anaerdbica. Para la sinusitis cronica, los
antibiodticos deben cubrir S. aureus y ser eficaz contra la mayor incidencia de
organismos productores de betalactamasas que son comunes en las
enfermedades cronicas. Si el paciente no mejora después de 5 a 7 dias, agregue
metronidazol o clindamicina. Tratar durante 3 a 6 semanas.

Diagnostico diferencial

La enfermedad mas comun que se confunde con la sinusitis es la rinitis 0 una
infeccion de las vias respiratorias superiores. Un dolor de muelas maxilar
también puede imitar el dolor causado por la sinusitis maxilar. Las cefaleas
tensionales, las cefaleas vasculares, los cuerpos extrafos, los abscesos
cerebrales, los abscesos epidurales, la meningitis y el empiema subdural
también pueden confundirse con sinusitis [9] .
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Prondstico

La mayoria de los casos de sinusitis bacteriana aguda no complicada pueden
tratarse de forma ambulatoria con un buen prondstico. La sinusitis frontal o
esfenoidal con niveles hidroaéreos puede requerir hospitalizacion con
antibioticos intravenosos (IV). Los pacientes inmunocomprometidos o con
apariencia toxica requieren ingreso. La sinusitis fngica se asocia con una alta
morbilidad y mortalidad [10] .

Perlas

La sinusitis puede extenderse a los huesos y tejidos blandos de la cara y las
oOrbitas. Puede desarrollarse celulitis facial, celulitis periorbitaria, absceso
orbitario y ceguera. La sinusitis puede provocar complicaciones intracraneales,
como trombosis del seno cavernoso, empiema epidural o subdural vy

meningitis. [11] [12]
Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

La sinusitis es una enfermedad comin que se maneja mejor con un equipo
interprofesional que incluya enfermeras y farmacéuticos. La clave del
tratamiento es reducir los factores desencadenantes. Se debe instar a los
pacientes a que dejen de fumar. Ademas, debe evitarse el uso empirico de
antibioticos. Los resultados dependen de la causa, pero independientemente
del tratamiento, las recurrencias son comunes y conducen a una mala calidad
de vida.

Resumen por IA

Definicién y Clasificacion:

La sinusitis, o rinosinusitis, es una inflamacion de la mucosa de los senos
paranasales. Se clasifica en cuatro tipos segun su duracion:

. Aguda: menos de 4 semanas.

« Subaguda: entre 4 y 12 semanas.

. Recurrente aguda: 4 o mas episodios agudos en un afio.
« Cronica: 12 semanas 0 mas.
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Etiologia:
La sinusitis es causada por una combinacion de factores ambientales y del
huésped.

Virus: La causa mas comun de sinusitis aguda. "Aproximadamente el
90% de los pacientes con resfriados tienen un elemento de sinusitis
viral."

Alergias: Los alérgenos como la caspa de animales, el polvo y el humo
pueden desencadenar la sinusitis.

Irritantes: EIl aire contaminado y el humo del tabaco también pueden
irritar los senos paranasales.

Bacterias: El crecimiento bacteriano puede ocurrir después de una
infeccion viral, empeorando los sintomas.

Hongos: En casos mas raros, los hongos pueden causar sinusitis,
especialmente en personas inmunocomprometidas.

Factores de riesgo:
Existen diversos factores que aumentan el riesgo de desarrollar sinusitis:

Defectos anatdmicos: Desviaciones septales, polipos nasales, etc.
Enfermedades que afectan el transporte mucociliar: Fibrosis quistica,
discinesia ciliar.

Inmunodeficiencia: VIH, diabetes mellitus, quimioterapia.

Posicion corporal: Pacientes en UCI en posicion supina prolongada.
Rinitis medicamentosa, toxica o por abuso de cocaina.

Uso prolongado de oxigeno.

Sondas nasogastricas o nasotraqueales.

Epidemiologia:

La sinusitis es una de las principales causas de visitas médicas y
prescripcidn de antibidticos en los Estados Unidos.

"En 1 afio, hubo hasta 73 millones de dias de actividad restringida en
pacientes con sinusitis y costos médicos directos totales de casi $2.4 mil
millones."

Las tasas son mas altas en el sur y el medio oeste de los EE. UU., y entre
las mujeres.
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« Los nifios menores de 15 afios y los adultos de 25 a 64 afios son los mas
afectados.

Fisiopatologia:
La fisiopatologia de la sinusitis generalmente involucra:

1. Inflamacion e hinchazon de la mucosa nasal debido a una infeccién viral
0 alérgica.

2. Produccion de moco espeso que obstruye el ostium de los senos
paranasales.

3. Acumulacion de moco en los senos paranasales, creando un ambiente
propicio para el crecimiento bacteriano.

4. La inmovilidad ciliar y la viscosidad del moco contribuyen a la
obstruccion del drenaje.

Histopatologia:

« Los cultivos de aspirados de senos paranasales pueden revelar la
presencia de virus, bacterias u hongos.
"Cronico: S. aureus 20 %, anaerobios 3 %, S. pneumoniae 4 %, multiples
organismos 16 %."

Presentacion clinica:
Los principales sintomas de la sinusitis incluyen:

« Dolor/presion facial

« Congestion/plenitud facial

« Obstruccion nasal

« Secrecion nasal o postnasal purulenta
« Hiposmia

. Fiebre

Diagnastico:

. El diagnostico suele ser clinico, basado en la historia y el examen fisico.
. Las radiografias simples de los senos paranasales pueden ser utiles para
evaluar los senos maxilares, frontales o esfenoidales.
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La TC coronal es la modalidad de imagen de eleccion, especialmente
para evaluar las celdillas etmoidales y el complejo ostio-meatal.

"Los hallazgos en la TC que sugieren sinusitis son la opacificacion de
los senos paranasales, los niveles hidroaéreos, el desplazamiento de la
pared de los senos paranasales y un engrosamiento de la mucosa de 4
mm o0 mas."

Los cultivos y las biopsias estan indicados para casos de sinusitis cronica
0 sospecha de infeccion fungica.

Tratamiento:
El tratamiento de la sinusitis depende de la causa y la gravedad:

Medidas generales: Humidificacion, lavado nasal, descongestionantes
topicos o sistémicos.

Antihistaminicos: Utiles en la sinusitis alérgica temprana.

Esteroides tdpicos: Reducen la inflamacion nasal, méas eficaces en la
sinusitis cronica y alérgica.

Antibidticos: Indicados en casos de sinusitis bacteriana, utilizando
agentes especificos segun la sospecha del microorganismo.

"Diez a 14 dias de amoxicilina o amoxicilina-clavulanico es el
tratamiento de primera linea."

Pronoéstico:

La mayoria de los casos de sinusitis aguda no complicada tienen buen
pronostico con tratamiento ambulatorio.

La sinusitis complicada o en pacientes inmunocomprometidos puede
requerir hospitalizacion.

La sinusitis fingica se asocia con alta morbilidad y mortalidad.

Complicaciones:
La sinusitis puede extenderse a estructuras adyacentes, causando:

Celulitis facial
Celulitis periorbitaria
Absceso orbitario
Ceguera
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. Complicaciones intracraneales: trombosis del seno cavernoso, empiema
epidural o subdural, meningitis.

Manejo interdisciplinario:

El manejo de la sinusitis a menudo requiere un enfoque interdisciplinario, con
la participacion de médicos, enfermeras y farmacéuticos. Es crucial educar a
los pacientes sobre la importancia de evitar los desencadenantes, como el humo
del tabaco, y el uso juicioso de antibiéticos.

Puntos clave:

. La sinusitis es una condicibn comun con diversas causas Yy
presentaciones.

. EIl diagnostico preciso y el tratamiento oportuno son esenciales para
prevenir complicaciones.

« El manejo interdisciplinario y la educacion del paciente mejoran los
resultados.
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La amigdalitis, o inflamacion de las amigdalas, es una enfermedad frecuente y
representa aproximadamente el 1,3 % de las consultas ambulatorias. Es
predominantemente el resultado de una infeccion viral o bacteriana y, cuando
no se complica, se presenta como dolor de garganta. La amigdalitis aguda es
un diagnastico clinico. La diferenciacion entre causas bacterianas y virales
puede ser dificil; sin embargo, esto es crucial para prevenir el uso excesivo de
antibioticos. Esta actividad repasa la etiologia, presentacién, evaluacion y
manejo de la amigdalitis, y examina el papel del equipo interprofesional en la
evaluacion, diagnéstico y manejo de la afeccion.

Objetivos:
. Identificar la etiologia y fisiopatologia de la amigdalitis.

« Revisar la historia, el examen fisico y la evaluacion de la amigdalitis, asi
como la necesidad de un diferencial completo.

« Resumir las opciones de tratamiento y manejo disponibles para la
amigdalitis, asi como las posibles complicaciones y estrategias de
prevencion.

. Explicar las estrategias del equipo interprofesional para mejorar la
coordinacion y la comunicacion de la atencion para mejorar los
resultados de la amigdalitis.

Introduccioén

Las amigdalas palatinas o faciales estan en la orofaringe lateral. Se encuentran
entre el arco palatogloso por delante y el arco palato-faringeo por detrés,

321



conocidos como arcos palatinos o pilares. Las amigdalas estan compuestas de
tejido linfatico y son un componente del anillo de Waldeyer junto con las
adenoides (amigdala nasofaringea), la amigdala tubarica y la amigdala lingual.
[1] [2] Sirven como una defensa importante contra los patdgenos inhalados o
ingeridos al proporcionar la barrera inmunologica inicial a las agresiones. [2]

La amigdalitis, o inflamacion de las amigdalas, es una enfermedad frecuente y
representa aproximadamente el 1,3 % de las visitas ambulatorias. [3] Es
predominantemente el resultado de una infeccion viral o bacteriana y, cuando
no se complica, se presenta como dolor de garganta. [4] La amigdalitis aguda
es un diagndstico clinico. La diferenciacion entre causas bacterianas y virales
puede ser dificil; sin embargo, esto es crucial para prevenir el uso excesivo de
antibioticos.

Etiologia

La amigdalitis generalmente es el resultado de una infeccion, que puede ser
viral o bacteriana. Las etiologias virales son las mas comunes. Las causas
virales mas comunes suelen ser las que provocan el resfriado coman, incluidos
el rinovirus, el virus respiratorio sincitial, el adenovirus y el coronavirus. Por
lo general, tienen baja virulencia y rara vez provocan complicaciones. Otras
causas virales como Epstein-Barr (que causa mononucleosis), citomegalovirus,
hepatitis A, rubéola y VIH también pueden causar amigdalitis. [5] [6]

Las infecciones bacterianas generalmente se deben a Streptococcus beta-
hemolitico del grupo A (GABHS), pero también se han cultivado
Staphylococcus aureus , Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenza
. [7] Laamigdalitis bacteriana puede deberse tanto a patdgenos aerobicos como
anaerobicos. En pacientes no vacunados, Corynebacterium diphtheriae
causante de difteria deberia incluso merecer consideracion como etiologia. [8]
En pacientes sexualmente activos, el VIH, la sifilis, la gonorrea y la clamidia
son posibles causas adicionales. [9] [10] La tuberculosis también se ha
implicado en la amigdalitis recurrente, y los médicos deben evaluar los riesgos
de los pacientes. [11]
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Epidemiologia

Aproximadamente el 2% de las visitas de pacientes ambulatorios en los
Estados Unidos se deben a dolor de garganta. Aunque es mas comudn en
invierno y principios de primavera, la enfermedad puede ocurrir en cualquier
época del afio. [12] EI GABHS representa del 5 % al 15 % de los adultos con
faringitis y del 15 % al 30 % de los pacientes entre las edades de cinco y quince
afos. Las etiologias virales son mas comunes en pacientes menores de cinco
afnos. El GABHS es raro en nifios menores de dos afos. [13] [14]

Anamnesis y Examen Fisico

Los sintomas de la amigdalitis aguda incluyen fiebre, exudados amigdalinos,
dolor de garganta y linfadenopatia dolorosa de la cadena cervical anterior. [15]
Los pacientes también pueden notar odinofagia y disfagia secundarias a la
inflamacién de las amigdalas.

El examen de los pacientes debe incluir una historia clinica completa y un
examen fisico centrado en la orofaringe. Tanto el estado de vacunacion como
la actividad sexual deben someterse a evaluacion. La visualizacion de las
amigdalas es primordial, y las caracteristicas como hinchazon, eritema y el
examinador deben notar cualquier exudado. El agrandamiento de las amigdalas
gue da como resultado una visualizacion reducida de la orofaringe posterior y
una capacidad reducida para manejar secreciones y/o proteger las vias
respiratorias debe alertar al proveedor para que considere la posibilidad de
realizar mas estudios de imagen y evaluar la necesidad de un manejo de las
vias respiratorias. En ausencia de una visualizacion directa de un absceso
amigdalino, la desviacion de la Gvula debe suscitar sospechas y la TC puede
ser una opcion. Como con todas las molestias otorrinolaringoldgicas, tambiéen
se debe realizar un examen completo de los oidos y la nariz.

Evaluacion

Para la mayoria de los pacientes, la evaluacion de la amigdalitis incluye un
examen fisico, la estratificacion del riesgo mediante sistemas de puntuacion y
la consideracion de pruebas rapidas de antigenos y/o cultivos faringeos. Las
imagenes rara vez son necesarias para las infecciones no complicadas. La
evaluacién debe comenzar con una historia clinica y un examen fisico
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completos, y esta informacion se puede usar para calcular una puntuacion
Centor. Este sistema de puntuacion utiliza los siguientes criterios: presencia de
fiebre, agrandamiento de las amigdalas y/o exudados, linfadenopatia cervical
dolorosa y ausencia de tos. Cada hallazgo justifica un punto. Este criterio se
actualizo para incluir una modificacion por edad, otorgando un punto adicional
para los grupos de edad de 3 a 15 afios y restando un punto para los pacientes
de 45 afios 0 mas. [16] [17]En los pacientes con una puntuacion de 0 a 1, no es
necesario realizar mas pruebas ni antibioticos. En pacientes con una
puntuacion de 2 a 3 puntos, la prueba rapida de estreptococo y el cultivo de
garganta son una opcion. En pacientes con puntajes de 4 o mas, los médicos
deben considerar pruebas y antibioticos empiricos.

La prueba de GABHS puede realizarse a traves de un cultivo de garganta solo
0 junto con una prueba rapida de antigeno. Cuando se utiliza la prueba rapida
de antigenos, es importante tener en cuenta que si bien esta prueba es especifica
(88 % a 100 %), no es sensible (61 % a 95 %); los falsos negativos son posibles.
[5] En el entorno clinico apropiado, los medicos también deben considerar la
posibilidad de obtener hisopos faringeos para gonorrea y clamidia y pruebas
de VIH. En casos raros, la sifilis puede causar amigdalitis y se puede enviar un
RPR para establecer el diagndstico. [18] Una prueba puntual de mononucleosis
puede ser una consideracion cuando se sospecha del virus de Ebstein-Barr.

En infecciones complicadas, incluidos pacientes con signos vitales inestables,
apariencia toxica, incapacidad para tragar, incapacidad para tolerar la ingesta
oral o trismo, puede ser necesaria una evaluacion mas extensa. Los ejemplos
incluyen la tomografia computarizada del cuello con contraste intravenoso
para descartar causas peligrosas como abscesos, enfermedad de Lemierre y
epiglotitis. Las pruebas de laboratorio, incluido el hemograma completo v el
panel metabdlico basico para evaluar la funcion renal, merecen consideracion.

Tratamiento / Manejo

Para la mayoria de los pacientes, la amigdalitis es una enfermedad
autolimitada. Dada la frecuencia de las etiologias virales, el pilar del
tratamiento de la amigdalitis aguda es la atencion de apoyo, que incluye
analgesia e hidratacion; los pacientes rara vez requieren hospitalizacion. [4]
Los medicamentos como los AINE pueden brindar alivio sintomatico. [19] Los
corticosteroides se pueden considerar como una terapia complementaria para
disminuir las puntuaciones de dolor y mejorar el tiempo de recuperacion,

324


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK544342/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK544342/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK544342/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK544342/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK544342/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK544342/

generalmente administrados como una dosis Unica de dexametasona. Si bien
los estudios han demostrado un dafio limitado de los esteroides, su uso requiere
atencion en pacientes con comorbilidades medicas como la diabetes. [20]
[21]Los tratamientos holisticos y los remedios a base de hierbas han mostrado
una utilidad inconsistente y limitada. EIl uso de gluconato de zinc no es una
terapia recomendada. [17]

Para los pacientes con alto riesgo de faringitis bacteriana segun los criterios de
Centor y las pruebas de antigenos o el cultivo de garganta, a menudo se usan
antibioticos en el tratamiento. Streptococcus pyogenes es la causa mas comun
de amigdalitis bacteriana y, si se considera apropiado el tratamiento con
antibioticos, las penicilinas son generalmente el antibiético de eleccion. [22]
En pacientes con alergia a la penicilina, la terapia antibiotica con azitromicina
o0 cefalosporinas es comparable al tratamiento con penicilina. Sin embargo, al
considerar el uso de antibidticos, el proveedor debe sopesar los riesgos frente
a los beneficios. Es importante sefialar que la mayoria de los patdgenos
responsables de la amigdalitis pertenecen a la flora sana y no requieren una
erradicacion total. [19]Los riesgos del uso de antibidticos incluyen una mayor
resistencia antibacteriana, molestias gastrointestinales, diarrea, infeccion por
Clostridium difficile y costo. [17] Ademas, aunque los antibioticos pueden
reducir las complicaciones supurativas y la duracion de los sintomas, el efecto
es pequefio. [15] Una revision Cochrane encontré que la duracion de los
sintomas solo disminuye en 16 horas. Es mas probable que el beneficio de los
antibidticos se observe en poblaciones con altas tasas de complicaciones,
especialmente cardiopatia reumatica y fiebre reumatica. [3] Los antibidticos
son mas importantes en pacientes con alto riesgo de cardiopatia reumatica,
incluidas las poblaciones indigenas de Australia y ciertas comunidades de nivel
socioecondémico mas bajo.

La amigdalitis recurrente se define arbitrariamente, pero generalmente se
identifica como cinco 0 mas episodios de amigdalitis en un afio. [5] Se debe
prestar especial atencion a la causa y, aunque es poco comuin, la
inmunodeficiencia primaria requiere consideracion. [23] El tratamiento puede
ser quirdrgico, incluida la amigdalectomia o amigdalotomia. La Academia
Estadounidense de Otorrinolaringologia, Cirugia de Cabeza y Cuello describe
los criterios para la toma de decisiones sobre el manejo quirdrgico. La
amigdalectomia brinda principalmente beneficios a corto plazo que se reflejan
en los estudios como una disminucidn en el ausentismo escolar, los dias con
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dolor de garganta y las infecciones diagnosticadas con beneficios limitados a
largo plazo. [24]

Diagnostico diferencial

El diagndstico diferencial de amigdalitis es amplio e incluye faringitis, absceso
retrofaringeo, epiglotitis y angina de Ludwig. La presencia de absceso dental
0 periamigdalino también es una posibilidad. La enfermedad de Kawasaki, el
virus Coxsackie, el VIH primario, el virus Ebstein-Barr y la candidiasis oral
también pueden presentarse con dolor de garganta, y la diferenciacion puede
realizarse a través de la historia y otras caracteristicas clinicas. [15]

Planificacion del tratamiento

El tratamiento de la amigdalitis aguda suele ser a través de un tratamiento de
apoyo ambulatorio, que incluye analgesia e hidratacion oral; rara vez es
necesaria la hospitalizacion. [4] Los medicamentos como los esteroides y los
AINE pueden brindar alivio sintomatico. [19] Streptococcus pyogenes
(GABHS) es la causa mas comun de amigdalitis bacteriana, y las penicilinas
son el antibidtico de eleccidn; estos suelen ser un régimen oral de 10 dias o una
sola inyeccion intramuscular de penicilina G benzatinica. En pacientes
alérgicos a la penicilina, también son opciones un ciclo de 5 dias de
azitromicina o un ciclo de 10 dias de cefalosporina o clindamicina. [22] [19]

Prondstico

El prondstico de la amigdalitis aguda en ausencia de complicaciones es
excelente. La mayoria de los casos son infecciones autolimitadas en
poblaciones de pacientes sanos que mejoran y tienen secuelas minimas.
Aguellos con infecciones recurrentes pueden requerir cirugia; sin embargo,
incluso estos pacientes tienen un buen prondstico a largo plazo. En la era de
los antibidticos, incluso los pacientes con complicaciones, incluido el absceso
periamigdalino y el sindrome de Lemierre, tienen excelentes resultados a largo
plazo. En los casos con complicaciones del GABHS, como fiebre reumatica y
glomerulonefritis, los pacientes pueden tener secuelas a largo plazo, como
enfermedad valvular cardiaca y disminucion de la funcién renal. Estas
entidades son muy raras en el mundo desarrollado y la incidencia ha
disminuido con la llegada del tratamiento con penicilina. Si los sintomas no
mejoran, se debe considerar otro diagndstico, que incluye VIH, tuberculosis,
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gonorrea, clamidia, sifilis, mononucleosis, enfermedad de Kawasaki, absceso
y sindrome de Lemierre. El pronostico general en estos casos esta relacionado
con la afeccion subyacente.[5]

Complicaciones

Si bien la amigdalitis generalmente se maneja sintomaticamente con buenos
resultados clinicos, ocurren complicaciones. Aunque son raros, los abscesos,
la fiebre reumaética, la escarlatina y la glomerulonefritis aguda son
complicaciones conocidas.

Los abscesos periamigdalinos son una acumulacion de pus entre el musculo
constrictor faringeo y la capsula amigdalina, y los sintomas de amigdalitis
suelen preceder a su aparicion. Vale la pena sefialar que el desarrollo de este
sintoma no prueba la causalidad. Si bien los dos diagnosticos son clinicamente
distintos, el tratamiento con antibidticos para la amigdalitis reduce el riesgo de
desarrollo de abscesos. [25] Los adolescentes y los adultos mas jovenes son los
més afectados. Los fumadores tienen un mayor riesgo. La mayoria de las
infecciones son polimicrobianas y responden bien a una combinacion de
antibioticos, esteroides y drenaje. [26]

La amigdalitis aguda causada por el estreptococo beta-hemolitico del grupo A,
en casos raros, causa fiebre reumatica y enfermedad cardiaca reumatica. La
fiebre reumatica es una enfermedad inflamatoria e inmunoldgica que ocurre
después de una infeccion con Streptococcus del grupo A. Se presenta con
mayor frecuencia en pacientes de 5 a 18 afios. Si bien es raro en el mundo
desarrollado, en los paises en desarrollo, la incidencia es tan alta como 24 por
1000. La enfermedad afecta a multiples sistemas de 6rganos, lo mas comun es
gue cause artritis, que se presenta en las articulaciones grandes como
migratoria, asimétrica y dolorosa. La carditis afecta a casi el 50% de los
pacientes y suele causar patologia valvular, siendo la valvula mitral la mas
afectada. La corea de Sydenham es una presentacion tardia clasica de
movimientos involuntarios de las extremidades y los musculos faciales con
alteraciones asociadas del habla y la marcha.[27]

La glomerulonefritis postestreptococica es un trastorno inmunomediado que
sigue a la infeccidn por estreptococos del grupo A. Los pacientes presentan
edema, hipertension, anomalias en el sedimento urinario, hipoproteinemia,
marcadores inflamatorios elevados y niveles bajos de complemento. Afecta a
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aproximadamente 470000 personas en todo el mundo, con un estimado de 5000
muertes. Los nifios de los paises en desarrollo son los méas afectados; sin
embargo, cualquier persona con situaciones de hacinamiento esta en mayor
riesgo. Generalmente ocurre en brotes de enfermedad debido a cepas
nefritogénicas de Streptococcus del grupo A. La mayoria de los pacientes
tendran una resolucion espontanea de la enfermedad y volveran a la funcion
renal normal, aunque el prondstico es peor en los pacientes mayores. Los
antibioticos en realidad no alteran el curso de la enfermedad, pero ayudan a
disminuir la transmision de la enfermedad.[28]

La enfermedad de Lemierre es una complicacion rara de las infecciones
orofaringeas. Cominmente se presenta como sepsis después de dolor de
garganta con trombosis asociada de la vena yugular internay émbolos sépticos.
Se asocia mas comunmente con Fusobacterium necrophorum , aunque también
ha ocurrido con infecciones estafilococicas y estreptococicas. En la era de los
antibioticos modernos, la mortalidad es baja, aunque las complicaciones
pueden incluir ARDS, osteomielitis y meningitis. [29]

Educacion en salud

Como proveedor de salud , es esencial educar a los pacientes sobre la causa
probable de su amigdalitis y brindarles una explicacion detallada del
diagnéstico. El proveedor debe abordar las expectativas de los pacientes con
respecto a los antibidticos, asi como el potencial de efectos secundarios
dafinos. Los pacientes deben recibir educacion sobre las posibles
complicaciones de la faringitis y la justificacion de los planes de tratamiento.
Dado que la mayoria de estas infecciones son virales, esta es una oportunidad
para emplear la administracion de antibidticos. Los criterios de Centor se
pueden utilizar para estratificar el riesgo de los pacientes y explicar la
justificacion de la prueba. Delinear correctamente el curso de la enfermedad y
controlar los sintomas puede ayudar a reducir los rebotes y disminuir el uso
excesivo de antibioticos.

Tanto la enfermedad cardiaca reumatica como la fiebre reumatica se pueden
prevenir mediante el tratamiento con antibioticos, mas comunmente con
penicilina. Dada la incidencia extremadamente baja de fiebre reumaética en los
paises desarrollados ricos en recursos, es posible que no sea necesaria una
terapia antibiotica agresiva para la amigdalitis por estreptococos del grupo A.
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[6] La duracion general de la amigdalitis mejora en menos de un dia y los
antibioticos tienen efectos secundarios, como molestias gastrointestinales y
diarrea, asi como un mayor riesgo de infeccion por Clostridium difficile. Si
sigue una terapia con antibioticos, la toma de decisiones compartida debe
llevarse a cabo entre el paciente y el proveedor. [15] [6]

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

Los pacientes con amigdalitis a menudo presentan dolor de garganta, un
sintoma comun con una miriada de diagnosticos posibles. Un historial
completo y un examen fisico realizado por el equipo de atencion médica es
fundamental para afinar un diagnostico.

Al diagnosticar amigdalitis e implementar tratamientos, es importante que el
proveedor de atencion médica analice las opciones de tratamiento con el
paciente, especialmente al considerar la administracion de antibioticos. Los
riesgos y las reacciones adversas deben informarse al paciente al prescribir
cualquier medicamento.

En los casos en que son posibles otros diagnosticos, puede ser util contratar
especialistas, incluidos otorrinolaring6logos, médicos internos y nefrélogos,
segun el cuadro clinico del paciente y los resultados de las pruebas. Ademas,
al solicitar imagenes, es importante proporcionarle al radiélogo los hallazgos
del examen fisico para afinar las areas de interes al leer las peliculas.

La evidencia de la efectividad del tratamiento incluye multiples ensayos
controlados aleatorios grandes incluidos en varios articulos de revision
Cochrane. EI modelo de decision de tratar, los criterios de Centor, también se
ha evaluado en varios estudios extensos. La evidencia sobre este tema consiste
en una amplia gama de evidencia y calidad general del estudio, aunque hay
evidencia disponible de nivel 1 con respecto al uso de antibioticos en el
GABHS, que causan amigdalitis y el uso de los criterios de Centor en la
estratificacion del riesgo. Sin embargo, las etiologias mas raras, como la
tuberculosis y la enfermedad de Lemierre, existen principalmente como
evidencia de nivel 5 simplemente como resultado de la rareza.

El diagndstico y el tratamiento de la amigdalitis requiere un enfoque de equipo
interprofesional, incluidos médicos, especialistas, enfermeras capacitadas en
especialidades y farmacéuticos, todos colaborando entre disciplinas para lograr
resultados éptimos para los pacientes. Los proveedores de atencion primaria
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evalian y solicitan tratamientos. Las enfermeras ambulatorias Yy
otorrinolaringoldgicas educan a los pacientes y sus familias, actualizando el
equipo segun sea necesario. Los farmacéuticos evaluan las dosis, las
interacciones y el cumplimiento. [Nivel 5]

Resumen por IA

Definicion: La amigdalitis es la inflamacién de las amigdalas palatinas, un
componente del anillo de Waldeyer que juega un papel crucial en la defensa
inmunoldgica contra patdgenos.

Etiologia: La amigdalitis puede ser causada por infecciones virales o
bacterianas.

Virales: Los virus del resfriado comudn (rinovirus, virus respiratorio
sincitial, adenovirus, coronavirus), Epstein-Barr (mononucleosis),
citomegalovirus, hepatitis A, rubéolay VIH.

Bacterianas: Streptococcus beta-hemolitico del grupo A (GABHS),
Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae, Corynebacterium diphtheriae (en pacientes no vacunados), VIH,
sifilis, gonorrea, clamidia y tuberculosis.

Epidemiologia: La amigdalitis es responsable de aproximadamente el 2%
de las visitas ambulatorias en los EE. UU., siendo mas frecuente en invierno
y principios de primavera. El GABHS es la causa bacteriana predominante,
afectando del 5% al 30% de los pacientes, dependiendo de la edad.

Presentacion Clinica:

Sintomas: Fiebre, exudados amigdalinos, dolor de garganta,
linfadenopatia cervical dolorosa, odinofagia y disfagia.

Examen fisico: Historia clinica completa, examen de la orofaringe
(hinchazon, eritema, exudados, tamario de las amigdalas), examen de oidos
y nariz.

Evaluacion:Puntuacion de Centor: Herramienta para estratificar el
riesgo de infeccion por GABHS.

IV



Pruebas: Prueba rapida de antigeno estreptocécico, cultivo de garganta,
hisopos faringeos para gonorrea y clamidia, pruebas de VIH, RPR para
sifilis y prueba puntual de mononucleosis (si se sospecha EBV).

Imagenes: Tomografia computarizada de cuello con contraste en casos
complicados (abscesos, enfermedad de Lemierre, epiglotitis).

Tratamiento/Manejo:

Atencién de apoyo. Analgesia, hidratacion, AINE, corticosteroides
(dexametasona).

Antibiéticos: Penicilinas (primera linea para GABHS), azitromicina o
cefalosporinas para pacientes alérgicos a la penicilina.

Manejo quirdrgico. Amigdalectomia o amigdalotomia para amigdalitis
recurrente.

Diagnostico diferencial: Faringitis, absceso retrofaringeo, epiglotitis,
angina de Ludwig, absceso dental o periamigdalino, enfermedad de
Kawasaki, virus Coxsackie, VIH primario, virus de Epstein-Barr y
candidiasis oral.

Pronostico: Generalmente excelente en ausencia de complicaciones. Las
complicaciones como los abscesos, la fiebre reumatica, la escarlatina y la
glomerulonefritis aguda son raras pero posibles.

Complicaciones: Absceso periamigdalino: Acumulacion de pus entre el
musculo constrictor faringeo y la capsula amigdalina.

Fiebre reumatica/Enfermedad cardiaca reumatica: Enfermedad inflamatoria
después de una infeccion por Streptococcus del grupo A.

Glomerulonefritis postestreptocdcica: Trastorno inmunomediado que sigue
a la infeccion por Streptococcus del grupo A.

Enfermedad de Lemierre: Sepsis después del dolor de garganta con
trombosis de la vena yugular interna y embolos sépticos.
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Educacion en Salud: Importancia de educar a los pacientes sobre la causa
probable de la amigdalitis, la administracion de antibidticos, las posibles
complicaciones y la justificacion de los planes de tratamiento.

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica: El diagndstico y el
tratamiento de la amigdalitis requieren un enfoque interprofesional que
impligue a médicos, especialistas, enfermeras y farmaceéuticos para lograr
resultados dptimos para el paciente.

Citas del texto:

"La amigdalitis, o inflamacion de las amigdalas, es una enfermedad
frecuente y representa aproximadamente el 1,3 % de las visitas
ambulatorias."

"Las etiologias virales son las mas comunes."

"El pilar del tratamiento de la amigdalitis aguda es la atencion de apoyo,
que incluye analgesia e hidratacion.”

"Streptococcus pyogenes es la causa mas comun de amigdalitis bacteriana
y, Si se considera apropiado el tratamiento con antibioticos, las penicilinas
son generalmente el antibidtico de eleccion.”

"El diagnostico y el tratamiento de la amigdalitis requiere un enfoque de
equipo interprofesional..."

Recomendaciones:

Es fundamental una historia clinica y un examen fisico completos para guiar
el diagndstico y el tratamiento.

La administracion de antibidticos debe ser juiciosa, reservada para casos
con alta probabilidad de infeccion bacteriana (GABHS).

Los pacientes deben ser educados sobre la naturaleza autolimitada de la
mayoria de los casos de amigdalitis y la importancia del manejo de los
sintomas.
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Se debe considerar la derivacion a especialistas para casos complicados o
recurrentes.

Preguntas de autoevaluacion
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Actividad de Educacién Continua

La faringitis es la inflamacion de las mucosas de la orofaringe. En la mayoria
de los casos, es causada por una infeccion, ya sea bacteriana o viral. Otras
causas menos comunes de faringitis incluyen alergias, traumatismos, cancer,
reflujo y ciertas toxinas. Esta actividad repasa la evaluacion y tratamiento de
pacientes con faringitis y destaca el papel del equipo interprofesional en el
cuidado de pacientes con esta patologia.

Objetivos:
« Describir la presentacion tipica de la faringitis.
« Revisar como evaluar la faringitis.
« Resumir las estrategias de tratamiento para la faringitis.

. ldentificar algunas estrategias de equipos interprofesionales para
mejorar la coordinacion de la atencion y optimizar los resultados para los
pacientes con faringitis.

Introduccién

La faringitis es la inflamacion de las mucosas de la orofaringe. En la mayoria
de los casos, la causa es una infeccidn, ya sea bacteriana o viral. Otras causas
menos comunes de faringitis incluyen alergias, traumatismos, cancer, reflujoy
ciertas toxinas. [1] [2]
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Etiologia

Alrededor del 50% al 80% de los sintomas de faringitis o dolor de garganta son
de origen viral e incluyen una variedad de patdgenos virales. Estos patdgenos
son predominantemente rinovirus, influenza, adenovirus, coronavirus y
parainfluenza. Los patdgenos virales menos comunes incluyen el herpes, el
virus de Epstein-Barr, el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y el
virus coxsackie. Los casos mas graves tienden a ser bacterianos y pueden
desarrollarse después de una infeccion viral inicial.

La infeccion bacteriana mas comun es el estreptococo beta-hemolitico del
grupo A, que causa del 5% al 36% de los casos de faringitis aguda. Otras
etiologias bacterianas incluyen estreptococos del grupo B y C, Chlamydia
pneumoniae , Mycoplasma pneumoniae , Haemophilus influenzae , Candida ,
Neisseria meningitidis , Neisseria gonorrhoeae , Arcanobacterium
haemolyticum , Fusobacterium necrophorum y Corynebacterium diphtheriae
. Las alergias ambientales y las exposiciones quimicas también pueden causar
faringitis aguda.

Los sintomas de faringitis también pueden formar parte de los complejos de
sintomas de otras enfermedades graves, como el absceso periamigdalino, el
absceso retrofaringeo, la epiglotitis y la enfermedad de Kawasaki. [3] [4]

Epidemiologia

En 2010, hubo 1,814 millones de visitas al departamento de emergencias por
faringitis, de las cuales 692,000 fueron de pacientes menores de 15 afios. La
mayoria de los casos de faringitis ocurren en nifios menores de 5 afos. Los
adultos también pueden desarrollar el trastorno, pero en menor proporcion. A
nivel mundial, las tasas de faringitis son muy altas, principalmente en paises
donde se recetan antibioticos en exceso. [5] [6]

Fisiopatologia

Las bacterias y los virus pueden causar la invasion directa de la mucosa
faringea. Ciertos virus como el rinovirus pueden causar irritacion secundaria a
las secreciones nasales. En casi todos los casos, hay una invasion local de la
mucosa faringea que también resulta en un exceso de secrecion y edema.
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Anamnesis y examen fisico

La historia y el examen fisico deben buscar hallazgos compatibles con
faringitis no complicada y excluir otras enfermedades potencialmente graves y
potencialmente mortales. Las manifestaciones clinicas incluyen con frecuencia
fiebre, exudados amigdalinos, adenopatia cervical dolorosa, eritema faringeo
y dolor de oido. La faringitis infecciosa no complicada, tanto viral como
bacteriana, por lo general se autolimita de 5 a 7 dias, no es progresiva, es
bilateral, no tiene trismus y no tiene evidencia de obstruccion de las vias
respiratorias (estridor). [7]

Si es de etiologia viral, los sintomas asociados a menudo incluyen tos, rinorrea,
conjuntivitis, dolor de cabeza y erupcion cutdnea. La faringitis por
estreptococo beta-hemolitico del grupo A generalmente tiene un inicio agudo,
carece de signos de una infeccion viral de las vias respiratorias superiores,
como tos o rinorrea, y se asocia con fiebre, exudados amigdalinos y adenopatia
cervical. La faringitis por el virus de Epstein-Barr, también conocida como
mononucleosis infecciosa, puede causar dolores de cabeza, fiebre, hipertrofia
de las amigdalas, linfocitosis y linfocitos atipicos. La mialgia y la fatiga son
sintomas comunmente informados. La mononucleosis infecciosa puede tener
linfadenopatia cervical anterior y posterior. Los pacientes pueden tener
linfadenopatia persistente y fatiga hasta por 3 semanas. Es importante evaluar
la presencia de hepatomegalia o esplenomegalia.

Un absceso retrofaringeo se caracteriza por rigidez del cuello y dolor con la
extension del cuello. Para la epiglotitis, busque el estridor como sintoma. F.
necrophorum es la bacteria que causa el sindrome de Lemierre o tromboflebitis
de la vena yugular interna. Si ha habido contacto oro genital por parte del
paciente, considerar N. gonorrhoeae . Un sindrome retroviral agudo debido al
VIH puede estar asociado con fiebre y faringitis no exudativa.

Evaluacion

Se han desarrollado una variedad de reglas de decision clinica para mejorar el
diagndstico de la faringitis por estreptococo beta-hemolitico del grupo Ay para
guiar las pruebas y el tratamiento. EI Centor Score es uno de los més utilizados,
particularmente para pacientes adultos. [8] [9]

Criterios de Centor (1 punto para cada uno) para el estreptococo beta-
hemolitico del grupo A:
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1. exudado amigdalino

2. Sensibilidad cervical anterior mento anterior izquierda

3. Historia de la fiebre

4. Ausencia de tos
Maés probable en 5 a 15 afios de edad y no valido para menores de 3 afos.
Puntos totales y acciones recomendadas:

« 0-1: Sin pruebas ni antibidticos

« 2-3: Prueba rapida de antigeno

« 4: Sin pruebas, antibidticos empiricos

Los recuentos de glébulos blancos tienen un valor minimo en la diferenciacion
de las etiologias virales y bacterianas de la faringitis. Una linfocitosis (superior
al 50%) o un aumento de linfocitos atipicos (superior al 10%) pueden sugerir
mononucleosis infecciosa.

Las pruebas de deteccion rapida de antigenos (RADT, por sus siglas en inglés)
son muy especificas para los estreptococos beta-hemoliticos del grupo A, pero
su sensibilidad varia ampliamente, desde alrededor del 70 % al 90 %. Si la
prueba es positiva, se debe iniciar el tratamiento. Si es negativo,
particularmente en nifios, se debe obtener un cultivo de garganta que debe guiar
el tratamiento.

Los cultivos de garganta han sido el estandar ideal para el diagndstico, pero su
sensibilidad es variable y esta influenciada por muchos factores. Estos factores
incluyen la carga bacteriana, el sitio de recoleccion (la superficie amigdalina
es mejor), el medio de cultivo y la atmésfera de cultivo.

Una prueba de anticuerpos heterofilos o0 monospot tiene una sensibilidad del
70 % al 92 % y una especificidad del 96 % al 100 %. Esta prueba para la
mononucleosis infecciosa esta cominmente disponible, pero el estandar ideal
es usar la serologia del virus de Epstein-Barr. La sensibilidad de la prueba se
reduce si se realiza al inicio de la evolucion de la enfermedad (1 a 2 semanas)
y segun la edad del paciente (menos de 12 afios).
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Para la deteccion de gonococos, se debe obtener un cultivo. El agar Thayer-
Martin es el mas utilizado. Para Candida , pruebe con una preparacion de
hidréxido de potasio o agar Sabouraud.

No se necesita una radiografia de torax para los casos de rutina. Si se sospecha
compromiso de las vias respiratorias, se debe obtener una radiografia lateral
del cuello.

Una tomografia computarizada (TC) puede ayudar a identificar un absceso
periamigdalino.

Tratamiento / Manejo

Los antibioticos para la faringitis generalmente se usan para pacientes con
faringitis estreptocécica beta-hemolitica del grupo A. Los antibidticos pueden
acortar la duracion de los sintomas entre 16 y 24 horas y prevenir la fiebre
reumatica, que datos mas antiguos sugieren que ocurre en 1 de cada 400 casos
no tratados de faringitis estreptococica. Los antibidticos solo deben usarse en
pacientes con estreptococos beta-hemoliticos del grupo A positivos,
especialmente si son nifios, en base a un cultivo positivo o una prueba rapida
de deteccion de antigenos. Se recomienda un curso de 10 dias de penicilina
oral para asegurar la erradicacion del transporte bacteriano y la prevencion de
la fiebre reumaética. [1] [10] [11] [12]

Las opciones de tratamiento para la faringitis estreptocdcica beta-hemolitica
del grupo A incluyen tratamiento oral con penicilina V o amoxicilina oral.
También pueden usarse cefalosporinas, macrélidos y clindamicina. La
penicilina intramuscular también es una opcién de tratamiento. Se puede
desarrollar resistencia durante el tratamiento con azitromicinay claritromicina,
y no se considera un antibidtico de primera linea para esta indicacion. En
pacientes con alergia leve a la penicilina, se pueden usar cefalosporinas. En
pacientes con antecedentes de anafilaxia a la penicilina, se puede utilizar
azitromicina o clindamicina. La enfermedad ya no es infecciosa después de 24
horas de antibidticos. [13]

Se pueden administrar corticosteroides de dosis unica como la dexametasona
para reducir la gravedad de los sintomas, aunque la evidencia de este enfoque
es limitada. Debe recomendarse tratamiento sintomatico con gargaras y
paracetamol o antiinflamatorios no esteroideos. Tenga cuidado en caso de
deshidratacion severa. Para los pacientes con mononucleosis infecciosa, se
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deben evitar los deportes de contacto durante 6 a 8 semanas debido al riesgo
de ruptura esplénica.

Diagnostico diferencial

« Obstruccion de la via aérea por cualquier causa.
. Rinitis alérgica

« Cancer de cabezay cuello

. Laenfermedad por reflujo gastroesofagico

« Abceso periamigdalino

. Difteria

. epiglotitis

« Virus herpes simplex

« Mononucleosis
Prondstico

En general, el prondstico de la faringitis es bueno, ya que las infecciones
virales y bacterianas suelen autolimitarse de 5 a 7 dias.

En los paises en desarrollo, mas de 20 millones de personas se ven afectadas
por estreptococos del grupo A y desarrollan fiebre reumatica aguda. Este
trastorno es la principal causa de muerte en los jovenes. La mortalidad por
faringitis es rara, pero ocurre si las vias respiratorias estan comprometidas.

La mayoria de los casos de faringitis se resuelven en 7 a 10 dias. Los fracasos
del tratamiento generalmente se deben a la resistencia a los antibioticos, el
cumplimiento deficiente y los contactos cercanos no tratados.

Complicaciones

Las complicaciones de la faringitis bacteriana incluyen:
. epiglotitis
. Otitis media

« Mmastoiditis

343



« Sinusitis
. fiebre reumaética aguda
« Glomerulonefritis postestreptococica

« Sindrome de shock toxico
Prevencion al grupo familiar

Los miembros del hogar de pacientes con estreptococos del grupo A deben
recibir tratamiento con un ciclo completo de antibioticos de 10 dias sin ninguna
prueba previa solo si presentan sintomas. Los individuos asintomaticos no
requieren tratamiento.

Educacion del paciente y su entorno

Se debe educar a los pacientes y a los padres sobre las diferencias entre la
faringitis bacteriana y la viral. Se debe recomendar a los pacientes
diagnosticados con infeccion por estreptococos del grupo A que completen un
ciclo completo de antibidticos para prevenir el riesgo de enfermedad cardiaca
reumatica. Se debe indicar a los pacientes con faringitis viral que traten los
sintomas con analgésicos de venta libre y que no hay necesidad de antibidticos.
Esto ayudara a disminuir la prescripcion excesiva de antibidticos y la
resistencia bacteriana a los medicamentos. Todos los pacientes con faringitis
deben ser educados sobre la importancia del lavado de manos, el descanso y la
hidratacion.

Perlas

Los antibioticos suelen abusarse en el tratamiento de la faringitis aguda. Como
la mayoria de los casos se deben a una etiologia viral, los antibidticos no
alteraran el curso del paciente.

Mejora de los resultados del equipo de atencién en salud

El manejo de la faringitis se logra mejor con un enfoque de equipo
interprofesional. Una vez que el paciente es diagnosticado y tratado, se
requiere un seguimiento por parte de la enfermera, el farmacéutico o el
proveedor de atencion en salud. Los cultivos de seguimiento no son necesarios
para pacientes sin sintomas. Todos los pacientes con faringitis deben ser
educados sobre el uso de antibioticos. Se debe indicar a los pacientes que no
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utilicen antibiéticos empiricamente, ya que la causa suele ser viral. El lavado
de manos y el mantenimiento de una buena higiene personal son importantes
para evitar la propagacion a otras personas en el hogar. Para prevenir la
recurrencia, se debe recomendar la inmunizacién contra el virus de la gripe y
la difteria. Todos los pacientes deben ser informados sobre la importancia del
cumplimiento del tratamiento antibiético. Ademas, se debe indicar a los
pacientes que hagan gargaras con agua salada y que sigan una dieta liquida
hasta que desaparezcan los sintomas. Si el paciente tiene fiebre o dolor, se
recomienda paracetamol. Finalmente, se les debe decir a los padres que no les
den aspirina a los nifios pequefios para la fiebre.[14] [15] [Nivel 5]

Resultados

La mayoria de los casos de faringitis se recuperan espontaneamente en 7-10
dias. Las fallas pueden ocurrir si la causa es bacteriana y nunca se prescribieron
antibioticos, hubo presencia de resistencia a los antibidticos o hubo falta de
cumplimiento del tratamiento por parte del paciente. La mayoria de los casos
de faringitis estreptococica mejoran dentro de las 24 a 48 horas posteriores al
tratamiento. Sin embargo, los sintomas similares a los de la gripe pueden
persistir durante 5 a 10 dias. La mortalidad en los EE. UU. es muy rara, pero
puede ocurrir por obstruccion de las vias respiratorias superiores. Las
complicaciones de la faringitis se informan en menos del 1% de los pacientes
y pueden incluir otitis media, neumonia, nefritis y meningitis. [16] [17] [Nivel
5]

Resumen por IA

Definicién y Etiologia:

La faringitis, o dolor de garganta, se define como la inflamacion de las mucosas
de la orofaringe.

« Origen Viral (50-80%): La mayoria de los casos son causados por virus
como rinovirus, influenza, adenovirus, coronavirus y parainfluenza. "[...]
Alrededor del 50% al 80% de los sintomas de faringitis o dolor de
garganta son de origen viral [...]"

. Origen Bacteriano: Los casos mas severos suelen ser bacterianos, a
menudo después de una infeccion viral inicial. El estreptococo beta-
hemolitico del grupo A es la bacteria mas comun, causando entre el 5%
y el 36% de los casos.
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. Otras Causas: Alergias, traumatismos, cancer, reflujo gastroesofagico y
ciertas toxinas.

Epidemiologia:

« Afecta principalmente a nifios menores de 5 afos.

« En 2010, hubo 1.814 millones de visitas a urgencias por faringitis en
Estados Unidos, de las cuales 692.000 fueron de pacientes menores de
15 afos.

. Altas tasas a nivel mundial, especialmente en paises con prescripcion
excesiva de antibioticos.

Fisiopatologia:

. Invasidn directa de la mucosa faringea por bacterias o virus.
. Irritacion secundaria a secreciones nasales (rinovirus).
. [Exceso de secrecion y edema.

Diagnostico:

. Historia Clinica y Examen Fisico: Buscar sintomas como fiebre,
exudados amigdalinos, adenopatia cervical dolorosa, eritema faringeo y
dolor de oido. Descartar enfermedades graves como absceso
periamigdalino, absceso retrofaringeo, epiglotitis y enfermedad de
Kawasaki.

« Puntuacion de Centor: Herramienta para evaluar la probabilidad de
faringitis estreptococica en adultos. "[...] El Centor Score es uno de los
mas utilizados, particularmente para pacientes adultos. [...]"

« Pruebas de Laboratorio:Recuento de glébulos blancos (linfocitosis
puede sugerir mononucleosis infecciosa).

. Prueba rapida de deteccion de antigenos (RADT) para estreptococos
beta-hemoliticos del grupo A (alta especificidad, sensibilidad variable).

« Cultivo de garganta (estandar de oro, sensibilidad variable).

« Prueba de anticuerpos heteréfilos (monospot) para mononucleosis
infecciosa.

. Cultivo para gonococos (agar Thayer-Martin).

. Preparacion de hidroxido de potasio o agar Sabouraud para Candida.
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Imagenologia:Radiografia lateral del cuello si se sospecha compromiso
de las vias respiratorias.

Tomografia computarizada (TC) para identificar un absceso
periamigdalino.

Tratamiento:

« Antibioticos: Recomendados solo para faringitis estreptocécica beta-

hemolitica del grupo A confirmada. Penicilina V oral o amoxicilina oral
son las opciones preferidas. "[...] Los antibioticos para la faringitis
generalmente se usan para pacientes con faringitis estreptocécica beta-
hemolitica del grupo A. [...]"

Tratamiento Sintomatico: Gargaras, paracetamol o AINEs para aliviar
los sintomas.

Corticosteroides: Dexametasona de dosis unica puede reducir la
gravedad de los sintomas, pero la evidencia es limitada.

Mononucleosis Infecciosa: Reposo y evitar deportes de contacto por 6-8
semanas.

Prondstico:

Generalmente bueno, con resolucion en 7-10 dias para la mayoria de los
casos.

La faringitis estreptococica no tratada puede causar fiebre reumatica, una
causa importante de muerte en jévenes en paises en desarrollo.
Complicaciones raras: otitis media, neumonia, nefritis y meningitis.

Prevencion:

Lavado de manos frecuente.

« Vacunacién contra la gripe y la difteria.

Evitar el contacto cercano con personas enfermas.

Puntos Clave:

La mayoria de los casos de faringitis son virales y no requieren

antibioéticos.

El uso excesivo de antibioticos contribuye a la resistencia bacteriana.
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. El diagnostico preciso es crucial para un tratamiento adecuado.
« La educacion del paciente sobre la diferencia entre faringitis viral y
bacteriana es fundamental.

Enfoque de Equipo Interprofesional:

El manejo de la faringitis se optimiza con un enfoque de equipo
interprofesional que incluye medicos, enfermeras, farmaceuticos y otros
profesionales de la salud. El seguimiento adecuado, la educacién del paciente
y la comunicacion efectiva entre los miembros del equipo son esenciales para
obtener resultados positivos.
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La epiglotitis es una afeccion inflamatoria de la epiglotis y/o de las estructuras
cercanas, incluidos las aritenoides, los pliegues ariepigloticos y la vallécula.
La epiglotitis es una infeccion potencialmente mortal que provoca una
inflamacidn profunda de las vias respiratorias superiores que puede provocar
asfixia y paro respiratorio. Esta actividad repasa la causa, presentacion y
fisiopatologia de la epiglotitis y destaca el papel del equipo interprofesional en
su manejo.

Objetivos:
« Recordar la presentacion de un paciente con epiglotitis.
« Resumir las opciones de tratamiento para la epiglotitis.
« Describir la evaluacion de un paciente con epiglotitis.

« Explorar modalidades para mejorar la coordinacion de la atencion entre
los miembros del equipo interprofesional a fin de mejorar los resultados
para los pacientes afectados por epiglotitis.

Introduccioén

La epiglotitis es una afeccidn inflamatoria, generalmente de origen infeccioso,
de la epiglotis y las estructuras cercanas, como las aritenoides, los pliegues
ariepigldticos y la vallécula. La epiglotitis es una afeccion potencialmente
mortal que causa una inflamacion profunda de las vias respiratorias superiores
gue puede provocar asfixia y paro respiratorio. [1]
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Antes del desarrollo de la vacuna contra Haemophilus influenzae tipo b, la
mayoria de los casos eran causados por H. influenzae y la condicidn era mucho
méas comun. En la era post vacuna, los patdégenos responsables son mas
variados y también pueden ser polimicrobianos. Por esta razén, a menudo se
prefiere el término "supraglotitis”, ya que las infecciones pueden afectar las
estructuras supragloticas de manera mas general. El edema debido a la
infeccion de la epiglotis y las estructuras supragloticas puede progresar
gradualmente hasta alcanzar una masa critica y el cuadro clinico puede
deteriorarse rapidamente y conducir a la obstruccion de las vias respiratorias,
dificultad respiratoria y muerte. Los sintomas pueden verse exacerbados por la
incomodidad y la agitacion del paciente, especialmente en nifios, por lo tanto,
a cualquier paciente con un diagnostico de supraglotitis verdadera se le debe
asegurar la via aérea en las circunstancias mas controladas posibles, y se debe
hacer todo lo posible para mantener al paciente lo méas tranquilo y comodo
posible hasta que se asegure la via aérea. No se debe instrumentar la via aérea
para examenes orales o endoscopia en la clinica o en el departamento de
emergencias, y ningun paciente con una via aérea potencialmente inestable
debe ser enviado al departamento de radiologia para obtener imagenes.

Etiologia

La causa de la epiglotitis es mas comunmente infecciosa, ya sea de origen
bacteriano, viral o fangico. En los nifios, Haemophilus influenzae tipo B (HIB)
sigue siendo la causa méas comdn. Sin embargo, esto ha disminuido
drasticamente desde la disponibilidad generalizada de vacunas. Se han
implicado otros agentes como Streptococcus pyogenes, S. pneumoniae y S.
aureus . En pacientes inmunocomprometidos, se han nombrado Pseudomonas
aeruginosa y Candida . Las causas no infecciosas pueden ser traumaticas,
como la ingestion térmica, caustica o de cuerpos extrafos. [2] [3] [4]

Si bien los virus no causan epiglotitis, una infeccion viral anterior puede
permitir que se desarrolle una sobreinfeccion bacteriana. Los virus que pueden
permitir una super infeccion incluyen la varicela-zoster, el herpes simple y el
virus de Epstein Barr.

Epidemiologia

Desde que se agrego la vacuna HIB al programa de vacunacion infantil en
muchos paises del mundo, la incidencia anual de epiglotitis en nifios ha
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disminuido en general. Sin embargo, la incidencia en adultos se ha mantenido
estable. Ademas, la edad de los nifios que han tenido epiglotitis ha aumentado
de tres afios a seis o0 doce afos en la era posterior a la vacuna. [5]

Mientras que en el pasado se pensaba que la epiglotitis era principalmente una
enfermedad de los nifios pequefios, ahora es mucho mas probable que los
médicos encuentren epiglotitis/supraglotitis en adultos también.

Fisiopatologia

La via aérea en la poblacion pediatrica es marcadamente diferente en
comparacion con la de un adulto. En un nifio pequefio, la epiglotis se localiza
mas arriba y mas adelante que en un adulto. También hay un angulo mas
oblicuo con la traquea. La porcion mas estrecha de la via aérea infantil y
pediatrica es la subglotis, mientras que en los adultos es la glotis. Ademas, la
epiglotis infantil se compone de cartilago que es mucho maés flexible en
comparacion con el de un adulto, cuya epiglotis es mas rigida (esta es la
progresion natural de la maduracion del cartilago y explica por qué la
laringomalacia es més frecuente en nifios muy pequefios). No es sorprendente,
entonces, que un proceso infeccioso que conduce a edema y aumento de peso
y masa de la epiglotis tenga mas probabilidades de causar sintomas en un nifio:
la flexibilidad del cartilago permite un efecto de valvula de bola, donde cada
inspiracion tira de una epiglotis edematosa sobre la via aérea laringea,
causando sintomas. En los adultos, cuyos cartilagos son mas rigidos, el
cartilago laringeo/epiglotico mas rigido puede resistir una infeccion epiglética
aislada y el aumento resultante de la masa epiglotica; pero una infeccién que
abarca una mayor parte de los tejidos de la supraglotis, lo que lleva a un edema,
puede provocar sintomas y una via aérea inestable.

H. influenzae y otras infecciones de la epiglotis pueden provocar un marcado
edema e hinchazon de la epiglotis y la supraglotis en pacientes de cualquier
edad. Este edema puede propagarse rapidamente a las estructuras adyacentes,
lo que conduce al rapido desarrollo de sintomas de obstruccién de las vias
respiratorias. Mientras que H. influenzae sigue siendo el patdgeno mas comun
tanto en adultos como en nifios, otros organismos como S. pneumoniae, S.
aureus y beta-hemolitico Streptococcus sp . son patdgenos importantes
también en adultos y nifios. En pacientes inmunocomprometidos, la lista de
posibles causas es mucho méas larga y debe incluir Mycobacterium
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tuberculosis, asi como una letania de otras, aunque las frecuencias relativas
siguen siendo las mismas.

complicaciones

. adenitis cervical

. empiema

« Absceso epiglatico

« Meningitis

« Neumonia

« Neumotorax

. Septicemia

« Aurtritis septica

« Shock séptico

« Granuloma de las cuerdas vocales

. Infeccion submentoniana tipo angina de Ludwig
Anamnesis y examen fisico

El historial a menudo revelard una infeccion del tracto respiratorio superior
como antecedente, aungue no siempre. Los sintomas pueden ser muy leves
durante un periodo de horas a dias, hasta que empeoran dramaticamente,
simulando un inicio repentino. Por lo general, esto habra ocurrido en las
ultimas 24 horas 0, a veces, en las Gltimas 12 horas. El paciente parecerd muy
incomodo y posiblemente abiertamente toxico. La mayoria de los nifios no
tienen sintomas prodrémicos. En el departamento de emergencias, es probable
que el nifio esté sentado erguido con la boca abierta en una posicion de tripode
y posiblemente tenga la voz apagada. Los adultos pueden minimizar los
sintomas, pero es probable que se muestren reacios a acostarse o0 se sientan
incomodos al hacerlo. Puede haber babeo, disfagia y angustia o ansiedad
(especialmente en nifios, pero también en adultos). Estos a menudo se conocen
como las 3 D. La hinchazon de las vias respiratorias superiores da como
resultado un flujo de aire turbulento durante la inspiracion o el estridor. Los
signos de obstruccion grave de las vias respiratorias superiores, como
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retracciones intercostales o supraesternales, taquipnea y cianosis, son
preocupantes para una insuficiencia respiratoria inminente y deben indicar al
proveedor que actle con rapidez. Evite un examen de la garganta con un
depresor de lengua o un laringoscopio flexible, ya que puede resultar en la
pérdida de las vias respiratorias.

El examen anterior del cuello puede revelar linfadenopatia. Si hay cianosis, es
indicativo de infeccion avanzada y mal prondstico.

Evaluacion

Por lo general, no se realiza un examen orofaringeo para evaluar un caso
sospechoso de epiglotitis porque la manipulacion de la cavidad oral puede
provocar un desastre, como un paro respiratorio. Este diagnostico es
principalmente de sospecha clinica. Una radiografia lateral del cuello mostrara
hinchazon de la epiglotis, también conocida como el 'signo del pulgar”. No es
necesario para hacer el diagnostico, pero se puede utilizar para reducir el
diagnoéstico diferencial del proveedor. Esto solo debe realizarse en los
pacientes mas estables, comodos y cooperativos. En teoria, se puede realizar
una laringoscopia con fibra oOptica flexible, pero solo en un entorno muy
controlado, como el quiréfano, debido al riesgo de inducir laringoespasmo.
Esto casi nunca se hace. Si existe sospecha clinica de epiglotitis aguda,

La ultrasonografia se ha mencionado como otra forma de evaluar a estos
pacientes, revelando un "signo P del alfabeto" en una vista longitudinal. Esto
también debe sopesarse frente a la condicion clinica y puede ser desaconsejado
en nifios. Un hemograma completo con diferencial, un hemocultivo y un
cultivo epiglotico solo deben obtenerse en pacientes con un tubo endotraqueal
asegurado. [6]

La tomografia computarizada del cuello rara vez se necesita y puede precipitar
un desastre. Colocar al paciente en decubito supino puede desencadenar crisis
respiratorias. Si este diagndstico se obtiene inesperadamente en una tomografia
computarizada, el nifio (o el adulto) no debe quedarse solo en la sala de
radiologia y debe ser transportado de emergencia a la sala de operaciones para
la evaluacion de las vias respiratorias y la intubacion.

La radiografia de torax puede revelar neumonia concomitante en el 10-15% de
los pacientes. Se puede obtener una radiografia lateral del cuello en pacientes
selectos que cooperan como se detalld anteriormente (con mucha precaucion).
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Una radiografia PA portéatil estandar también puede sugerir el diagnostico a
traves de un estrechamiento del area laringotraqueal que se confunde
facilmente con el "signo del campanario™ de la bronquitis laringotraqueal
(crup). Por lo tanto, esto sigue siendo un diagndstico puramente clinico. [7]

Tratamiento / Manejo

El aspecto singular y mas importante del tratamiento es asegurar las vias
respiratorias. Los proveedores experimentados deben intubar a estos pacientes
ya que sus vias respiratorias se consideran dificiles. Si es necesario, debe estar
disponible una persona capaz de realizar una traqueotomia. Es probable que
esto implique una induccion por inhalacion de anestesia general y la
subsiguiente intubacion, aunque esto varia de un paciente a otro. El paciente
debe ser ingresado en la unidad de cuidados intensivos después de asegurar las
vias respiratorias y se deben enviar hisopos de cultivo en el momento de la
intubacion después de colocar el tubo. Se ha citado el uso de corticosteroides
para reducir el edema, con una estadia general mas corta en la unidad de
cuidados intensivos para estos pacientes. Deben iniciarse antimicrobianos
empiricos. Una vez que estén disponibles los resultados del cultivo y la
sensibilidad, se debe ajustar el régimen. Una vez que se puede demostrar una
fuga alrededor del tubo endotraqueal con el manguito desinflado, se puede
considerar la extubacion. .[8][9]

Todos los pacientes no intubados deben ingresar para observacion y una
bandeja de traqueotomia debe estar disponible al lado de la cama. El
otorrinolaringo6logo y el anestesidlogo deben ser notificados de la admisién en
caso de que se requiera una via aérea de emergencia. Se debe advertir a las
enfermeras que no coloquen al nifio en posicion supina. En realidad, esto es
raro: los pacientes con una alta sospecha de epiglotitis deben ser intubados lo
antes posible.

Si se necesita una via aérea de emergencia, lo ideal es obtenerla en el quirofano.
La via aérea debe visualizarse primero con un laringoscopio. si la intubacion
endotraqueal no es una opcidn, entonces se debe realizar una traqueotomia.

Los antibidticos generalmente administrados deben cubrir la flora respiratoria
comun y de la cavidad bucal, y pueden incluir cefuroxima, ceftriaxona y
cefotaxima.
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Diagnostico diferencial

Debido a la disponibilidad de la vacuna HIB, la epiglotitis aguda debida a H.
influenzae es menos comudn (aungue esto aumenta esporadicamente debido a
la idea erronea del publico sobre la vacunacion), aunque sigue siendo el
patdgeno mas comun responsable de la afeccion tanto en adultos como en
nifos. . Por lo tanto, la mayoria de los proveedores de atencion en salud pueden
tener menos informacion sobre el trastorno. Esta falta a menudo conduce a
retrasos en el inicio de los antibidticos. La epiglotitis aguda puede provocar
una obstruccion repentina de las vias respiratorias. Nunca es aconsejable enviar
al paciente a ningun lado sin un control adecuado y equipo de reanimacion si
se sospecha remotamente de este diagndstico.

Otras condiciones que pueden simular la presentacion incluyen una
obstruccion de las vias respiratorias por un objeto extrafio, angioedema agudo,
ingestion de causticos que comprometen las vias respiratorias, difteria o
abscesos periamigdalinos y retrofaringeos.

Prondstico

Para la mayoria de los pacientes con epiglotitis, el prondstico es bueno cuando
el diagnostico y el tratamiento son rapidos. Incluso aquellos que requieren
intubacion suelen ser extubados en pocos dias sin dejar secuelas residuales. Sin
embargo, cuando el diagnéstico se retrasa en los nifios, puede ocurrir
compromiso de las vias respiratorias y la muerte es posible.

La causa de la muerte suele deberse a una obstruccion subita de las vias
respiratorias superiores y dificultad para intubar al paciente, con inflamacién
extensa de las estructuras laringeas. Por lo tanto, todo paciente ingresado con
diagnéstico de epiglotitis aguda debe ser visto por un cirujano
otorrinolaring6logo o anestesiélogo, y se debe tener disponible una bandeja de
traqueotomia al lado de la cama. A nivel mundial, se ha informado una tasa de
mortalidad del 3% al 7% en pacientes con vias respiratorias inestables.

Complicaciones
Las complicaciones de la epiglotitis incluyen las siguientes:
« Celulitis

« adenitis cervical
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Muerte

empiema

Absceso epiglotico
Meningitis

Neumonia

Edema pulmonar
Insuficiencia respiratoria
Shock séptico

Hipoxia

Ventilacion prolongada
traqueotomia

Muerte

Atencion Post Ingreso y de Rehabilitacion

Una vez ingresado el paciente, son necesarios los siguientes cuidados:

No agitar al paciente.

Administrar oxigeno humidificado

Permita que el paciente elija la posicion que le resulte mas comoda.
Evitar el uso de inhaladores y sedantes

Esté preparado para un empeoramiento repentino de la condicion clinica.

Tenga siempre un equipo de traqueostomia al lado de la cama

Con el tratamiento adecuado, la mayoria de los pacientes mejoran en 48 a 72
horas, pero ain se requieren antibidticos durante 7 dias. Solo los pacientes
afebriles deben ser dados de alta a su domicilio.

Consultas

Una vez que un paciente ha sido diagnosticado con epiglotitis aguda, se debe
consultar a los siguientes profesionales:
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Anestesidlogo, en caso de que se requiera una via aérea

Especialista en oido, nariz y garganta o cirujano, en caso de que se
necesite una traqueotomia

intensivista
Especialista en enfermedades infecciosas

neumaologo

Educacion del paciente y sus cuidadores

A los contactos cercanos de pacientes con H. influenzae que no estan
inmunizados se les debe prescribir profilaxis con rifampicina. Se puede optar
por administrar la vacuna HIB, pero no es 100% efectiva.

Los pacientes que tienen episodios recurrentes de epiglotitis aguda requieren
investigacion para inmunosupresion.

Para prevenir la epiglotitis, se debe fomentar la vacunacion. Los nifios deben
ser vacunados segun el calendario prescrito por la OMS.

Perlas

Negligencia clinica que conduce a mala praxis

Subestimar el potencial de compromiso repentino de las vias
respiratorias y paro respiratorio

No enviar al paciente a una sala monitoreada o monitoreo inadecuado
No tener un juego de traqueotomia al lado de la cama.

Apresurarse para intubar al paciente sin contar con un equipo de apoyo
que incluya un otorrinolaringologo o un anestesiélogo

Realizar un examen oral que resulte en irritacion de las vias respiratorias
superiores y compromiso repentino de las vias respiratorias, lo que lleva
a la muerte.

Enviar un paciente con una via aérea inestable a radiologia
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Mejora de los resultados del equipo de atencién en salud

La epiglotitis es un temor relativamente comun en el departamento de
emergencias, pero en realidad es bastante raro. Debido a su alta morbilidad y
mortalidad, los proveedores de urgencias deben estar familiarizados con su
presentacion y manejo, y se recomienda enfaticamente que el trastorno sea
manejado por un equipo interprofesional que incluya un intensivista, un
neumologo, una consulta de enfermedades infecciosas, un anestesiologo y un
cirujano otorrinolaringélogo. Dado que la mayoria de los pacientes acuden a la
sala de emergencias, es importante que el personal de triaje de la sala de
emergencias conozcan los signos y sintomas del trastorno. La afeccion puede
provocar rapidamente dificultad respiratoria y la muerte.

Una vez ingresado el paciente, el médico del servicio de urgencias debe
consultar con un experto en enfermedades infecciosas y el otorrinolaringologo.
Se debe educar a las enfermeras acerca de no colocar al paciente en decubito
supino y la importancia de monitorear la oxigenacion. Las enfermeras también
deben ser conscientes de que nunca se debe permitir que el paciente vaya a una
sala de radiologia solo y sin equipo de monitorizacion.

Algunos pacientes pueden requerir ventilacidn mecanica durante unos dias. Sin
embargo, todos los pacientes con sintomas agudos deben ser admitidos y debe
haber una bandeja de tragueotomia disponible al lado de la cama. No se debe
sondear la cavidad oral hasta que la via aérea esté segura y el paciente no debe
estresarse. Una vez ingresado el paciente, se debe avisar al otorrinolaringélogo
en caso de gque sea necesaria una via aérea si aun no ha sido intubado. [10]

Resumen por IA

Introduccion:

La epiglotitis, o supraglotitis, es una inflamacion potencialmente mortal de la
epiglotis y estructuras supragloticas circundantes que puede causar obstruccion
de las vias respiratorias, dificultad respiratoria e incluso la muerte. Aungue la
incidencia ha disminuido en nifios gracias a la vacuna contra Haemophilus
influenzae tipo b (HIB), la enfermedad sigue siendo una preocupacion
importante, especialmente en adultos.
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Etiologia:

. Mayoritariamente infecciosa:

. Bacterias: H. influenzae (principalmente en nifios), Streptococcus
pyogenes, S. pneumoniae, S. aureus.

. Virus: no causan la epiglotitis directamente, pero pueden predisponer a
sobreinfecciones bacterianas. Ejemplos incluyen varicela-zéster, herpes
simple, virus de Epstein Barr.

« Hongos: Candida (en pacientes inmunocomprometidos).

« No infecciosa: trauma (ingestion térmica, caustica o de cuerpos
extrafnos).

Epidemiologia:

« Disminucion en nifos tras la introduccion de la vacuna HIB.
« Incidencia estable en adultos.
. Aumento en la edad de los nifios afectados (de 3 a 6-12 afios).

Fisiopatologia:

« Lainflamacion causa edema y aumento de tamario de la epiglotis.

« Ennifos, la epiglotis es més flexible y se sitia mas arriba, lo que facilita
la obstruccion de la via aérea.

« En adultos, la epiglotis es mas rigida, por lo que la inflamacion debe ser
mAs extensa para causar obstruccion.

Complicaciones:

 Adenitis cervical, empiema, absceso epiglético.

« Meningitis, neumonia, neumotadrax.

. Septicemia, artritis séptica, shock séptico.

« Granuloma de las cuerdas vocales, infeccion submentoniana tipo angina
de Ludwig.

Presentacion Clinica:

. Antecedentes de infeccion respiratoria superior (no siempre presente).
. Sintomas leves que empeoran rapidamente en las tltimas 12-24 horas.
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Apariencia de malestar, posible toxicidad.
Posicion de tripode, voz apagada, babeo, disfagia, ansiedad.
Estridor inspiratorio, retracciones, taquipnea, cianosis.

Evaluacion:

Sospecha clinica es primordial.

Evitar examen de la garganta con depresor de lengua o laringoscopio
flexible.

Radiografia lateral de cuello: "signo del pulgar" (solo en pacientes
estables).

Laringoscopia con fibra optica flexible: solo en quir6fano bajo control
estricto.

Ultrasonido: "signo P del alfabeto™ (considerar estado clinico).
Hemograma, hemocultivo, cultivo epiglotico: tras intubacion.
Tomografia computarizada de cuello: rara vez necesaria, puede ser
peligrosa.

Manejo y Tratamiento:

Asegurar la via aérea es crucial.

Intubacion por personal experimentado, con posibilidad de
tragueotomia.

Ingreso a UCI, cultivos tras intubacion.

Corticosteroides para reducir el edema.

Antibidticos empiricos, ajustar segun resultados de cultivo.

Extubacion cuando se observa fuga alrededor del tubo desinflado.

Diagnostico Diferencial:

Obstruccidn por cuerpo extrafio, angioedema agudo.
Ingestion de causticos, difteria.

« Abscesos periamigdalinos y retrofaringeos.

Prondéstico:

Bueno con diagnostico y tratamiento tempranos.
Extubacion en pocos dias sin secuelas en la mayoria de los casos.
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« Riesgo de muerte por obstruccion de la via aérea si el diagndstico se
retrasa.

Complicaciones:

« Celulitis, adenitis cervical, muerte.

. Empiema, absceso epiglotico.

« Meningitis, neumonia, edema pulmonar.

. Insuficiencia respiratoria, shock séptico.

« Hipoxia, ventilacion prolongada, traqueotomia.

Cuidados Post Ingreso y Rehabilitacion:

« No agitar al paciente.

« Oxigeno humidificado, posicion comoda.

. Evitar inhaladores y sedantes.

« Preparacion para empeoramiento repentino.

« Equipo de traqueotomia al lado de la cama.

« Antibioticos por 7 dias, alta solo si esta afebril.

Consultas:

« Anestesiologo, otorrinolaringologo, intensivista.
« Especialista en enfermedades infecciosas, neumélogo.

Educacion del Paciente y Cuidadores:

. Profilaxis con rifampicina a contactos cercanos no inmunizados.
« Vacunacion HIB (aunque no es 100% efectiva).
« Investigar inmunosupresion en casos recurrentes.

Puntos Clave para el Personal Sanitario:

« Conocer la presentacién y manejo de la epiglotitis.

. Enfoque interprofesional: intensivista, neumologo, especialista en
enfermedades infecciosas, anestesiologo y otorrinolaringélogo.

. Triaje en urgencias debe estar familiarizado con los signos y sintomas.

« Evitar enviar al paciente a radiologia sin supervision adecuada.
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« No sondar la cavidad oral hasta asegurar la via aérea.
« No estresar al paciente.
. Mantener una bandeja de traqueotomia al lado de la cama.

Negligencia Clinica:

« Subestimar el riesgo de compromiso de la via aérea.
« Monitoreo inadecuado.

. Falta de equipo de traqueotomia.

« Intubacion sin apoyo adecuado.

. Examen oral que precipita la obstruccion.

Mejora de los Resultados:

« Manejo por un equipo interprofesional.

. Conocimiento de la enfermedad por parte del personal de triaje.
« Educacién a enfermeras sobre el manejo del paciente.

« Consulta temprana con especialistas.

En resumen, la epiglotitis sigue siendo una patologia grave que requiere un alto
indice de sospecha, una evaluacion rapida y un manejo decisivo para asegurar
la via aérea y prevenir complicaciones potencialmente mortales. La
colaboracion interprofesional y la educacion continua del personal sanitario
son esenciales para mejorar los resultados del paciente.
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La laringotraqueobronquitis, como su nombre lo indica, se refiere a la
inflamacion de la laringe, la traquea y los bronquios. Los casos de
laringotraqueobronquitis pueden ser mas graves que los de laringotraqueitis,
ya que la primera se extiende a las vias respiratorias inferiores. Ambos pueden
ser dificiles de distinguir clinicamente. Esta actividad repasa la causa y
presentacion de la laringotraqueobronquitis y destaca el papel del equipo
interprofesional en su manejo.

Objetivos:
« Revisar la presentacion de la laringotraqueobronquitis.
« Describir la evaluacion de un paciente con laringotragueobronquitis.
« Resumir el tratamiento de la laringotraqueobronquitis.
« Resuma la importancia de mejorar la coordinacion de la atencion entre
los miembros del equipo interprofesional para mejorar los resultados de
los pacientes afectados por laringotragueobronquitis.

Introduccion

La laringotraqueobronquitis, como su nombre lo indica, se refiere a la
inflamacién de la laringe, la traquea y los bronquios. Los casos de
laringotraqueobronquitis pueden ser mas graves que los de laringotraqueitis,
ya que la primera se extiende a las vias respiratorias inferiores. Ambos pueden
ser dificiles de distinguir clinicamente. [1] [2] [3] EI término “crup" describe
coloquialmente tanto la laringotraqueobronquitis como la laringotraqueitis vy,
por lo tanto, se utilizara en el resto de este articulo para describir el espectro de
esta enfermedad.
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El crup es una causa muy comun de tos, estridor y ronquera en nifios con fiebre.
La mayoria de los nifios que tienen crup Se recuperan Sin ninguna
consecuencia. Sin embargo, en raras ocasiones, esta infeccion puede ser letal
para los bebés.

Etiologia

El crup suele ser una infeccidon viral que afecta las vias respiratorias
subgloticas, cominmente causada por el virus de la parainfluenza. Otros virus
que se sabe que causan crup incluyen el virus respiratorio sincitial (VSR), el
rinovirus, el enterovirus, la influenza y el adenovirus. [4] [5]

Epidemiologia

El crup ocurre mas comunmente en nifios que en nifias. Ocurre con frecuencia
en nifios de 6 meses a 6 afios de edad, con una incidencia maxima en nifios de
12 meses a 2 afios de edad. La mayoria de los casos de crup ocurren desde
finales de otofio hasta principios de primavera. El crup recurrente es raro a
menos que haya antecedentes familiares de la enfermedad. Solo un pequefio
porcentaje de pacientes requiere ingreso hospitalario. Un estudio de poblacion
realizado entre 1999 y 2005 encontr6 que solo el 5,6% de los nifios con crup
requirieron ingreso. La mayoria de los pacientes pueden ser dados de alta del
departamento de emergencias de manera segura después de un manejo
adecuado, como se explica a continuacion.

Fisiopatologia

La inhalacion del virus que causa el crup infecta primero los epitelios de la
mucosa nasal y faringea y luego se propaga al espacio subglotico. Para los
nifios de 8 afios 0 menos, el espacio subglotico es la parte mas estrecha de las
vias respiratorias. El cartilago cricoides forma un anillo cartilaginoso completo
gue no se expande. Esta incapacidad del cricoides para expandirse conduce a
un estrechamiento significativo de la region subglotica secundario a la mucosa
inflamada. Cuando el nifio llora o se agita, puede ocurrir una obstruccién
dindmica adicional en y debajo del anillo cartilaginoso. Estos factores
conducen al estridor agudo comun que se escucha en reposo y cuando el
paciente se agita. La extension a los bronquios, como ocurre con la

370


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK519531/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK519531/

laringotraqueobronquitis, puede provocar sibilancias, crepitantes,
atrapamiento de aire y aumento de la taquipnea;

Anamnesis y examen fisico

Uno a tres dias de rinorrea, congestion nasal y fiebre generalmente preceden al
crup. Los sintomas tipicos del crup incluyen tos ronca o similar a la de una
foca, voz ronca y estridor inspiratorio agudo que los padres pueden describir
incorrectamente como “sibilancias”.

Varios sistemas de puntuacion pueden evaluar la gravedad de la dificultad
respiratoria. La puntuacion de Westley evalla lo siguiente:

Cianosis

Nivel de consciencia
estridor inspiratorio
Retracciones

entrada de aire

Evaluacion

La evaluacion del paciente debe incluir el descarte de otras causas de estridor
(discutido en la seccion de diagnostico diferencial) y el pronto reconocimiento
de la rapida progresion o empeoramiento de la obstruccion de las vias
respiratorias. Las radiografias no son necesarias para diagnosticar el crup, pero
se pueden obtener si el diagnostico no esta claro. El “signo del campanario”,
debido al estrechamiento subglotico, puede verse en radiografias simples del
torax en pacientes con crup. [6] [7] [8]

Los pacientes deben ser evaluados mientras estan sentados comodamente en el
regazo del cuidador para evitar la agitacion y un mayor estrechamiento de las
vias respiratorias. El crup es un diagnostico clinico que se realiza cuando los
pacientes presentan tos perruna con o sin estridor. Los pacientes con extension
de la inflamacion a las vias respiratorias inferiores o laringotragueobronquitis
también pueden tener sibilancias, crepitaciones, disminucién del movimiento
del aire y taquipnea.
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Los pacientes con crup se pueden clasificar en 3 grupos: leve, moderado o
grave, como se muestra en la Tabla 1 a continuacion. La evaluacion cuidadosa
del empeoramiento del estridor, el trabajo respiratorio (pared
toracica/retracciones subcostales, aleteo nasal, sentarse en una posicion de
olfateo, retracciones supraesternales, grufiidos, uso de musculos accesorios),
signos vitales, estado mental, estado de hidratacion y movimiento del aire
ayudan a determinar el tratamiento. y disposicion. La presencia de sibilancias,
crepitantes o disminucion del movimiento del aire en la auscultacion pulmonar
sugiere laringotraqueobronquitis.

Tratamiento / Manejo

El objetivo del tratamiento es disminuir la obstruccion de las vias respiratorias.
El tratamiento incluye epinefrina nebulizada, corticosteroides y al menos 3
horas de observacion después de la Gltima dosis de epinefrina. ElI oxigeno
suplementario a través de una canula nasal tambien se puede utilizar para
pacientes hipoxicos con crup. [9] [10] [11]

Epinefrina Nebulizada

La epinefrina racémica al 2,25 % 0,05 ml/kg nebulizado con un maximo de 5
ml o la L-epinefrina 0,5 ml/kg nebulizado con un méximo de 5 ml se reserva
para el crup moderado y grave. Admita a los pacientes que requieran mas de 1
a 2 dosis de epinefrina nebulizada en el departamento de emergencias.

corticosteroides

Independientemente de la gravedad, todos los pacientes con crup se benefician
de los esteroides orales. La dosis tipica es de 0,15 mg/kg a 0,6 mg/kg de
dexametasona por via oral con un maximo de 10 mg como dosis unica (la dosis
intravenosa se puede administrar por via oral).

Observacion

Los pacientes con crup deben ser observados durante un minimo de 3 horas
después de completar cada dosis de epinefrina racémica nebulizada. Esté
atento al empeoramiento o recurrencia de los sintomas, incluido el estridor
persistente en reposo, el aumento del trabajo respiratorio y la hipoxia, durante
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el periodo de observacion. Admita a los pacientes que requieran mas de una o
dos dosis de epinefrina nebulizada en el servicio de urgencias.

heliox

Se han realizado varios ensayos con helion en el tratamiento del crup y los
resultados son mixtos. En general, probar el heliox no hace dafo porque la
mayoria de los informes anecddticos indican que ayuda a facilitar la
respiracion.

intubacion

La intubacion se reserva para los casos graves de crup que no responden al
tratamiento medico. El tamafio del tubo endotraqueal debe ser més pequefio
que el tipico para la edad y el tamafio del paciente para evitar traumatismos en
las vias respiratorias ya edematosas.

Diagnostico diferencial
Para un paciente menor de 6 meses con estridor:

« laringotraqueomalacia

. estenosis subglética

. paralisis de las cuerdas vocales
. hemangioma

. anillo vascular

. aspiracion de cuerpo extrafio

. anafilaxia

. asma

« peritonsillar abscess

. absceso retrofaringeo

Para pacientes mayores de 6 meses con estridor:
. aspiracion de cuerpo extrafio
. traqueitis bacteriana
. epiglotitis
« Abceso periamigdalino
. absceso retrofaringeo
. anafilaxia.
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Pronostico

El pronostico para la mayoria de los nifios con crup es excelente. La mayoria
de los casos se pueden manejar con atencion ambulatoria. Menos del 2% de
los pacientes requieren hospitalizacion. El uso de epinefrina nebulizada y
esteroides ha reducido notablemente la necesidad de intubar a muchos
pacientes.

Complicaciones
Las complicaciones son raras pero pueden ocurrir en algunos casos. Incluyen:

Hospitalizacion

Infeccion bacteriana secundaria
Neumotdrax

Otitis media

Deshidracion

linfadenitis

Egreso

Los pacientes con crup leve pueden ser dados de alta de manera segura del
departamento de emergencias con estrictas precauciones de regreso después de
recibir una dosis de esteroides. Para los pacientes con crup moderado 0 severo,
los criterios importantes que deben cumplir antes del alta incluyen la
observacion durante 3 horas después de la epinefrina sin signos de
empeoramiento o recurrencia de los sintomas (estridor persistente en reposo,
aumento del trabajo respiratorio, hipoxia), la apariencia no toxica del paciente,
y la capacidad del paciente para tolerar liquidos orales. Otros factores a
considerar antes del alta son que el cuidador reconozca una mejoria en los
sintomas del nifio, el cuidador tenga transporte adecuado para regresar si €s
necesario y no haya problemas sociales significativos.

Interconsultas

En cualquier nifio con dificultad respiratoria, se debe consultar a un pediatra
sobre el curso del tratamiento. Se puede recomendar la consulta con un
otorrinolaringologo si esta indicada la visualizacion de la laringe.
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Perlas y otros temas
El crup es una tos perruna con o sin estridor en reposo.

El crup leve es una tos perruna con o sin estridor, con agitacion. El tratamiento
incluye una dosis de esteroides y luego el alta a casa con estrictas precauciones
de regreso.

El crup moderado es una tos perruna y estridor en reposo, con o sin aumento
del trabajo respiratorio. El tratamiento incluye esteroides y epinefrina
nebulizada con observacion durante al menos 3 horas para la reevaluacion.

El crup grave es una tos perruna, estridor en reposo y un aumento notable del
trabajo respiratorio. El tratamiento incluye esteroides y epinefrina nebulizada
con observacion durante al menos 3 horas para la reevaluacion. Lo mas
probable es que incluya la admision.

Evalle otros diagnosticos peligrosos en el diferencial de obstruccion de las vias
respiratorias superiores.

Mejora de los resultados del equipo de atencion médica

El crup es manejado por un equipo interprofesional que incluye un pediatra, un
médico del departamento de emergencias, una enfermera practicante y un
radiologo. El diagnostico puede ser dificil porque no existe una prueba
especifica para el trastorno. El objetivo del tratamiento es disminuir la
obstruccion de las vias respiratorias. El tratamiento incluye epinefrina
nebulizada, corticosteroides y al menos 3 horas de observacion después de la
ultima dosis de epinefrina. También se puede usar oxigeno suplementario a
traves de una canula nasal o de escape para pacientes hipdxicos con crup. La
mayoria de los pacientes pueden ser dados de alta de forma segura desde el
servicio de urgencias, pero el cuidador debe estar informado sobre la
Importancia de evitar fumar en el hogar. Otros factores a considerar antes del
alta son que el cuidador reconozca una mejoria en los sintomas del nifio,[2]

Resumen por IA

Definicion y Terminologia:

La laringotraqueobronquitis y la laringotraqueitis son inflamaciones de las vias
respiratorias superiores e inferiores respectivamente. Aunque clinicamente
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similares, la primera afecta a los bronquios, haciéndola potencialmente mas
grave. Ambas se conocen coloquialmente como "crup”.

Etiologia y Epidemiologia:

El crup es principalmente de origen viral, siendo el virus de la parainfluenza el
causante mas comun. Otros virus implicados incluyen el VSR, rinovirus,
enterovirus, influenza y adenovirus.

Se presenta con mayor frecuencia en nifios de 6 meses a 6 afos, con un pico
de incidencia entre 1 y 2 afos de edad. La mayoria de los casos ocurren en
otofio e invierno. Si bien la recurrencia es rara, una predisposicion familiar
puede aumentar el riesgo.

Fisiopatologia:

El virus infecta inicialmente la mucosa nasal y faringea, propagandose luego
al espacio subglotico, el punto més estrecho de las vias respiratorias en nifios
menores de 8 afios. La inflamacion resultante en esta zona, delimitada por el
cartilago cricoides (incapaz de expandirse), produce un estrechamiento
significativo que genera el estridor -caracteristico del crup. En la
laringotraqueobronquitis, la inflamacion se extiende a los bronquios, causando
sibilancias, crepitantes y taquipnea.

Presentacion Clinica:

Los sintomas del crup suelen aparecer tras 1 a 3 dias de rinorrea, congestion
nasal y fiebre. La triada clasica incluye:

« Tos perruna: Un sonido tosco y metalico.

« Voz ronca: Causada por la inflamacion de las cuerdas vocales.

« Estridor inspiratorio: Un sonido agudo durante la inhalacion debido a la
obstruccion del flujo de aire.

La gravedad de la dificultad respiratoria se puede evaluar mediante sistemas
de puntuacién como la escala de Westley, que considera la cianosis, el nivel
de conciencia, el estridor, las retracciones y la entrada de aire.

Diagnostico:

El diagnostico del crup es principalmente clinico, basandose en la presentacion
de los sintomas. Las radiografias no son rutinarias pero pueden mostrar el
"signo del campanario”, un estrechamiento subglotico caracteristico.
Tratamiento:

El objetivo principal del tratamiento es aliviar la obstruccion de las vias
respiratorias. Las medidas terapéuticas incluyen:
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. Epinefrina nebulizada: Para casos moderados y graves, reduce la
inflamacion de la mucosa.

. Corticosteroides: Benefician a todos los pacientes, independientemente
de la gravedad, disminuyendo la inflamacion.

« Oxigeno suplementario: Se administra a pacientes hipoxicos.

« Observacion: Es crucial monitorizar a los pacientes durante al menos 3
horas tras la dltima dosis de epinefrina para detectar signos de
empeoramiento.

Diagnostico Diferencial:

Es importante descartar otras causas de estridor, especialmente en lactantes
menores de 6 meses. El diagnostico diferencial incluye laringomalacia,
estenosis subglotica, parélisis de las cuerdas vocales, hemangioma, anillo
vascular, aspiracion de cuerpo extrafio, anafilaxia, asma, abscesos
periamigdalinos y retrofaringeos.

Pronostico y Complicaciones:

El pronostico del crup es generalmente excelente, con la mayoria de los casos
manejados ambulatoriamente. Menos del 2% de los pacientes requieren
hospitalizacion. Las complicaciones son raras pero pueden incluir infeccion
bacteriana secundaria, neumotorax, otitis media, deshidratacion y linfadenitis.
Alta y Seguimiento:

Los pacientes con crup leve pueden ser dados de alta tras una dosis de
corticosteroides, con instrucciones claras sobre los signos de alarma. En casos
moderados o graves, se requiere una observacion de 3 horas sin empeoramiento
de los sintomas, tolerancia a la via oral, apariencia no toxica, transporte
adecuado y un cuidador informado.

Manejo Interdisciplinario:

El manejo del crup involucra a un equipo interdisciplinario que incluye
pediatras, médicos de urgencias, enfermeras y radiologos. Es fundamental la
comunicacion efectiva entre los profesionales para un diagnostico y
tratamiento Optimos.

Puntos Clave:

« El crup es una infeccion respiratoria comun en nifios, caracterizada por
tos perruna, voz ronca y estridor.
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. EIl tratamiento se basa en la gravedad del cuadro clinico e incluye
epinefrina nebulizada, corticosteroides y oxigenoterapia.

. La mayoria de los casos se resuelven sin complicaciones, pero es crucial
un seguimiento adecuado para detectar signos de empeoramiento.
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Actividad de Educacién Continua

La laringitis se refiere a la inflamaciéon de la laringe. Esto a menudo se debe a
una infeccion viral aguda, que suele ser una afeccion leve y autolimitada que
dura entre 3y 7 dias. Existen causas no infecciosas y condiciones mas graves
gue pueden presentarse con sintomas laringeos agudos, y los médicos deben
estar familiarizados con el diagnéstico diferencial y el estudio. Esta actividad
repasa la evaluacion y el tratamiento de la laringitis aguda y destaca el papel
del equipo interprofesional en el cuidado de los pacientes con esta afeccion.

Objetivos:
« Describir la epidemiologia de la laringitis aguda.

. Explicar cédmo diagnosticar y manejar la laringitis aguda, asi como
desarrollar un diagnoéstico diferencial para descartar una patologia mas
grave.

« Revisar como aconsejar a un paciente con laringitis aguda.

« Resumir un enfoque de equipo interprofesional para mejorar la atencion
de los pacientes con laringitis aguda.
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Resumen por IA

Etiologia: La causa mas frecuente es una infeccion viral del tracto
respiratorio superior (URI). Otras causas incluyen el abuso vocal, alergias,
reflujo gastroesofagico, asma, factores ambientales y tabaquismo.

"La etiologia de la laringitis aguda se puede clasificar como infecciosa o no
infecciosa."”

Epidemiologia: Afecta principalmente a adultos de entre 18 y 40 afios,
aunque puede presentarse en niflos mayores de tres afios. En niflos menores,
se requiere una evaluacién mas profunda para descartar otras patologias.

"Las mediciones precisas de la incidencia de la laringitis aguda siguen
siendo dificiles de dilucidar, ya que esta afeccibn no se informa
adecuadamente..."

Fisiopatologia: La inflamacién y congestion de la laringe afectan la
vibracion de las cuerdas vocales, provocando cambios en la voz.

"...el paciente desarrolla cambios fonatorios como resultado de la dinamica
cambiante de las ondas de fluido del tejido inflamado y edematoso..."

Sintomas: Los mas comunes son cambios en la voz (ronquera), dolor de
garganta, tos seca y fatiga vocal. La disnea es rara, y su presencia sugiere
una patologia mas grave.

"Los sintomas iniciales de la laringitis aguda suelen tener un inicio
repentino y empeoran durante dos o tres dias..."

Diagnostico: Se basa en la historia clinica y el examen fisico, incluyendo
la visualizacion de la laringe. La estroboscopia puede revelar anomalias en
la vibracion de las cuerdas vocales.

"EIl diagnostico generalmente se realiza a traves de una historia clinicay un
examen fisico muy completos."
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Tratamiento: El pilar del tratamiento es el reposo vocal. Otras medidas
incluyen la inhalacion de vapor, la eliminacion de irritantes y la
modificacion de la dieta en casos de reflujo. El uso de antibidticos no esta
justificado en la mayoria de los casos.

"Reposo de voz: Este es el factor mas importante. El uso de la voz durante
la laringitis da como resultado una recuperacion incompleta o tardia."

Pronostico: Generalmente, el prondstico es bueno con una recuperacion
completa de la voz. La terapia vocal puede ser necesaria si persisten las
dificultades vocales.

"Como esta es a menudo una condicion autolimitada, tiene un buen
pronostico."

Recomendaciones para el equipo de salud:

Mantener un alto indice de sospecha para descartar otras patologias.

Derivar al otorrinolaringélogo en casos de laringitis refractaria al
tratamiento.

Enfatizar la importancia del reposo vocal.
Evitar la prescripcion rutinaria de antihistaminicos y corticosteroides orales.

Conclusion:

La laringitis aguda es una condiciébn comin con buen prondstico. El
tratamiento se basa en medidas conservadoras, siendo el reposo vocal la
piedra angular. Un abordaje integral, incluyendo la historia clinica, el
examen fisico y la educacién del paciente, garantiza un manejo adecuado y
una pronta recuperacion.

Preguntas de autoevaluacion
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El estridor es un sonido respiratorio agudo y anormal producido por un flujo de aire irregular en
una via aérea estrecha durante la fase de inspiracion. El estridor puede ser consecuencia de diversas
afecciones congénitas y adquiridas. El diagnostico de esta afeccidn se facilita teniendo en cuenta
la edad del paciente y el inicio de los sintomas. En casos de incertidumbre diagndstica, los
profesionales de la salud pueden realizar radiografias o broncoscopias a los pacientes para
determinar la etiologia del estridor, una manifestacion de una patologia subyacente que requiere
una historia clinica y un examen fisico completos del paciente. En nifios pequefios y lactantes,
incluso una inflamacion menor puede provocar una obstruccion rapida e importante de las vias
respiratorias. Por lo tanto, los profesionales de la salud deben tener un conocimiento profundo de
las causas subyacentes del estridor y ser altamente capacitados para evaluar y abordar las vias
respiratorias comprometidas, al tiempo que comprenden las causas fundamentales de la afeccion.
Este tema profundiza en la fisiopatologia, el diagndéstico diferencial y el tratamiento clinico del
estridor, al tiempo que destaca el papel integral del equipo de atencién médica interprofesional en
el cuidado de los pacientes con esta afeccion.

Objetivos:

« ldentificar los signos y sintomas del estridor en nifios y sus posibles causas subyacentes.

o Aplicar el conocimiento de las causas subyacentes del estridor en nifios, lo que permite
tomar decisiones eficaces en su manejo y tratamiento.

« Implementar medidas diagndsticas oportunas, como radiografias o broncoscopia, cuando
exista incertidumbre diagnostica con respecto al estridor.

e Colaborar con un equipo multidisciplinario, que incluya neumdlogos, radidlogos y
terapeutas respiratorios, para optimizar la evaluacion y el tratamiento del estridor en nifios.

Introduccioén

El estridor es un sonido respiratorio agudo y anormal producido por un flujo de aire irregular en
una via aérea estrecha. Esta afeccion indica una obstruccion significativa de las vias respiratorias
superiores y suele ser mas evidente durante la fase de inspiracion. Identificar el proceso patoldgico
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subyacente es crucial para controlar los sintomas del estridor. La historia clinica, la edad y la
agudeza de los sintomas del nifio ayudan a distinguir la causa subyacente de la afeccion.

Las malformaciones congeénitas, las obstrucciones potencialmente mortales o las infecciones
agudas pueden causar estridor. En casos de incertidumbre diagnostica, los profesionales de la salud
pueden realizar radiografias o broncoscopias a los pacientes para determinar la etiologia del
estridor. En nifios pequefios y lactantes, incluso una inflamacién menor puede provocar una
obstruccion rapida e importante de las vias respiratorias. [1] EI momento del estridor durante el
ciclo respiratorio proporciona informacion valiosa sobre el nivel de obstruccion. El estridor
inspiratorio indica una obstruccién laringea, mientras que el estridor espiratorio sugiere una
obstruccion traqueobronquial. El estridor bifasico se asocia comunmente con anomalias
subgléticas o gldticas. Este tema aborda las causas adquiridas y congeénitas del estridor y la
evaluacion y el tratamiento del estridor en nifios.

Etiologia

El estridor es una manifestacion de una patologia subyacente y puede ser consecuencia de factores
agudos o crénicos. Aunque los sintomas asociados a causas agudas de estridor suelen aparecer en
cuestion de minutos u horas, también pueden desarrollarse en cuestion de dias. Los pacientes con
estridor agudo corren el riesgo de experimentar una rapida progresion de sus sintomas. Por el
contrario, el estridor crénico es causado por una anomalia congénita o adquirida y puede persistir
durante semanas. Aunque el estridor cronico generalmente se hace evidente en las primeras
semanas de vida, algunos casos pueden manifestarse mas tarde en la infancia.

La laringotraqueitis, comdnmente conocida como crup, es la principal causa de estridor en bebés
y nifios, a menudo atribuida al virus de la parainfluenza. La laringomalacia, caracterizada por el
colapso de las estructuras supragléticas durante la inspiracion, es la principal causa de obstruccion
de las vias respiratorias extratoracicas en los bebés. [2] Otras causas infecciosas bacterianas de
estridor incluyen Neisseria meningitidis, Pasteurella multocida, Staphylococcus aureus,
Streptococcus pneumoniae, S. pyogenes y otros estreptococos. Los patdgenos virales incluyen
influenza A y B, virus del herpes simple, virus de Epstein-Barr, VIH y SARS-CoV-2. Estos
patdgenos pueden provocar epiglotitis , crup, abscesos periamigdalinos y abscesos retrofaringeos.

Causas agudas del estridor

Las causas agudas de estridor abarcan afecciones como crup, traqueitis bacteriana, epiglotitis ,
absceso retrofaringeo, aspiracion de cuerpo extrafio, absceso periamigdalino, quemaduras de las
vias respiratorias, anafilaxia, hipotermia terapéutica y complicaciones posteriores a la extubacion.

Causas cronicas del estridor

Las causas cronicas del estridor incluyen afecciones como anomalias craneofaciales como los
sindromes de Pierre Robin o Apert, trastornos que inducen macroglosia, laringomalacia,
membranas laringeas, quistes laringeos, hendiduras laringeas, estenosis subglotica, paralisis de las
cuerdas vocales, estenosis traqueal, traqueomalacia, anillo vascular, quistes broncogénicos,
hemangiomas infantiles, tumores, papilomatosis respiratoria y espasmo laringeo hipocalcémico.
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El estertor, que se manifiesta como ronquidos durante el suefio, es el resultado de la constriccion
de las vias respiratorias en las regiones nasal, nasofaringea u orofaringea. El estertor se puede
distinguir del estridor debido a su caracteristico sonido de tono bajo.

Epidemiologia

La epidemiologia del estridor varia segun la causa subyacente. El estridor es una presentaciéon méas
frecuente entre los pacientes pediatricos que en los adultos. El crup alcanza su maxima incidencia
entre los 6 y los 36 meses, lo que da lugar a entre 350.000 y 400.000 visitas al servicio de urgencias
relacionadas con el crup al afio. El crup afecta al 2% al 6% de los lactantes y nifios anualmente,
con una prevalencia ligeramente mayor entre los varones que entre las mujeres, en una proporcion
de 1,4:1.

La aspiracion de cuerpos extrafios es responsable de méas de 17 000 visitas a servicios de urgencias
al afo en Estados Unidos, y la mayoria de los casos se producen en nifios menores de 3 afios. [3]

Fisiopatologia

Al intentar identificar la causa del estridor, es importante determinar si la ubicacion del problema
estd dentro de la cavidad toracica (intratacico) o fuera de ella (extratoracico).

Extratoracico

Las areas supraglética, glotica y subglotica se incluyen en la categoria extratoracica. El
estrechamiento rapido en las areas supragloticas puede ocurrir debido a la ausencia de cartilago.
En los bebes, la region subgldtica es un area critica donde incluso un estrechamiento minimo de
las vias respiratorias puede elevar significativamente la resistencia de las vias respiratorias. Una
obstruccion en la region extratoréacica es responsable de causar estridor inspiratorio. Esto ocurre
porque, durante la inspiracion, la presion intratraqueal cae por debajo de la presion atmosférica, lo
que resulta en un colapso de las vias respiratorias. Las causas comunes de estridor en la region
extratoracica son laringomalacia, crup, un absceso retrofaringeo, epiglotitis y malformaciones
craneofaciales.

Intratoracico

La region intratoracica comprende la seccidn traqueal ubicada dentro de la cavidad toracica y los
bronquios principales. Los trastornos congeénitos son las causas mas comunes del estrechamiento
de las vias respiratorias en esta area. Una obstruccion dentro de la region intratorécica produce un
estridor espiratorio. Esto ocurre porque, durante la espiracion, la presion pleural elevada comprime
las vias respiratorias, 1o que conduce a una reduccién del tamafio de las vias respiratorias en el
sitio de la obstruccién intratoracica.

Los nifios que presentan un estrechamiento a nivel de la glotis pueden presentar estridor
inspiratorio o bifasico debido a que este segmento de la via aérea permanece practicamente
inalterado durante la respiracion. Esto puede ocurrir en casos de cuerpos extrafios y estenosis
subglética.
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Historia y examen fisico
Historial del paciente

La historia clinica del paciente desempefia un papel fundamental a la hora de orientar la toma de
decisiones clinicas. Factores como la edad, la agudeza de los sintomas, la gravedad de los sintomas
y cualquier antecedente de estridor crénico son fundamentales para orientar el diagndstico
diferencial.

En funcion de la edad o la agudeza de los sintomas, se ofrecen a continuacion posibles diagndsticos
a considerar.

Neonatos: Las anomalias congénitas, como la laringomalacia, la traqgueomalacia y la
estenosis subglética, suelen manifestarse durante el primer mes de vida. Los quistes
broncogénicos y las hendiduras laringeas pueden manifestarse en la infancia y la nifiez
temprana.

Bebés y nifios pequefios: las causas mas comunes en este grupo de edad son el crup y la
aspiracion de cuerpos extrafios. La epiglotitis , aunque poco comun, sigue siendo una
posibilidad potencial.

Nifios en edad escolar y adolescentes: estos nifios a menudo enfrentan un mayor riesgo de
disfuncion de las cuerdas vocales y abscesos periamigdalinos.

Todas las edades: En individuos de todas las edades, es fundamental considerar la
anafilaxia y la traqueitis bacteriana como factores potenciales importantes.

Aguda: En casos de inicio agudo, la epiglotitis y la traqueitis bacteriana suelen
manifestarse con dificultad respiratoria grave y secreciones, seguidas de fiebre. Si no hay
fiebre, puede indicar la posibilidad de aspiracion de cuerpo extrafio o anafilaxia.

Subagudo: En escenarios subagudos, el crup tiende a caracterizarse por estridor
intermitente.

Crénico: En los casos cronicos, las posibles causas del estridor incluyen laringomalacia,
disfuncion de las cuerdas vocales y traqueomalacia.

Sintomas asociados

Urticaria: La urticaria debe motivar una evaluacion de anafilaxia, que puede ser secundaria
a un desencadenante alérgico.

Tos: La presencia de una tos perruna es caracteristica del crup.

Babeo: cuando el babeo se acompafia de una voz apagada, sugiere que la obstruccion
probablemente sea supraglotica, como un absceso retrofaringeo o una epiglotitis . Por otro
lado, el babeo con disfagia puede indicar la posibilidad de aspiracion de un cuerpo extrafio
0 una anomalia externa que comprime el esdfago.
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o Estado mental: Un estado mental alterado, particularmente cuando estd acompafiado de un
mayor trabajo respiratorio, puede servir como sefial de advertencia de una pérdida
inminente de las vias respiratorias.

o Estridor durante la alimentacion: el estridor durante la alimentacion debe hacer considerar
la posibilidad de una fistula traqueoesofagica, reflujo gastroesofagico o disfuncion de la
deglucion como posibles problemas subyacentes.

o Fiebre: la fiebre puede estar presente en casos de crup, epiglotitis , traqueitis bacteriana y
absceso retrofaringeo. Los nifios que presentan signos de toxicidad y fiebre alta tienen
mayor probabilidad de tener una infeccion bacteriana.

Examen fisico

General: Es fundamental comparar la altura y el peso del paciente con sus valores anteriores. Una
pérdida de peso aguda puede indicar un problema agudo, mientras que un retraso en el crecimiento
podria implicar una causa cronica del estridor.

Piel: Los profesionales sanitarios deben evaluar a los pacientes para detectar la presencia de
urticaria o hinchazon en el cuello o los tejidos blandos de la orofaringe. Ademas, deben
inspeccionar la piel y las ufias de los pacientes para detectar signos de hemangiomas, manchas café
con leche, linfadenopatia y acropaquia. Estas observaciones sugieren un hemangioma en las vias
respiratorias, neurofibromas, infeccion o tumor y cardiopatia congénita, respectivamente.

Otorrinolaringologia: Los profesionales de la salud deben evaluar el tamafio de la lengua y la
faringe de los pacientes para detectar signos de edema o absceso periamigdalino. Deben tener
cuidado al examinar la orofaringe de un paciente con sospecha de epiglotitis y realizar la
evaluacion en un entorno controlado, como el quiréfano.

Respiratorio: Los profesionales sanitarios deben evaluar la frecuencia y la profundidad de la
respiracion y auscultar el estridor inspiratorio y espiratorio. Ademas, se recomienda auscultar
sobre la parte anterior del cuello para detectar mejor el estridor. [4] En un nifio, la preferencia por
sentarse 0 asumir una posicion de "tripode"” genera sospechas de epiglotitis . Sin embargo, esta
posicion también se puede observar en presencia de cualquier obstruccion significativa de las vias
respiratorias. Los bebés, por otro lado, pueden extender el cuello hacia atras.

Evaluacion

La evaluacion inicial debe comenzar con una evaluacién rapida de las vias respiratorias del
paciente y del esfuerzo respiratorio para determinar la necesidad de una intervencion inmediata.
El objetivo principal es garantizar que las vias respiratorias del paciente estén libres de
obstrucciones y adecuadamente oxigenadas. Los profesionales de la salud deben evaluar la
frecuencia y la profundidad de la respiracion del paciente y, al mismo tiempo, verificar si hay
signos de hipoxia, cianosis o cualquier indicacion de fatiga respiratoria.

En los pacientes estables que presentan estridor, se pueden realizar pruebas adicionales, como
imagenes, radiografias y endoscopia. Si se sospecha una fuente infecciosa, se pueden solicitar
pruebas de laboratorio, como un hemograma completo con férmula leucocitaria. El diagnostico
diferencial puede ayudar a distinguir entre causas viricas y bacterianas. En los casos de
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presentacion clasica de crup, generalmente no es necesario realizar un hemograma completo. Sin
embargo, puede justificarse un panel viral rapido para evaluar la presencia de virus parainfluenza
en pacientes pediatricos que requieran hospitalizacion.

Se puede realizar una radiografia, que puede incluir una radiografia simple lateral, para evaluar el
tamario del espacio retrofaringeo. Un espacio ensanchado en la imagen puede ser indicativo de un
absceso retrofaringeo. La regla mnemotécnica "6 en C2 y 22 en C6" sirve como un recordatorio
atil de que, en adultos, el espacio retrofaringeo normal no debe superar los 6 mm a nivel de C2 y
debe mantenerse por debajo de los 22 mm a nivel de C6. En los nifios, el espacio retrofaringeo en
C6 debe limitarse a 14 mm o menos. Esta imagen también puede ayudar a visualizar una epiglotis
agrandada.

El "signo del campanario”, atribuido a un arco subglotico edematoso, es el signo radiografico
clasico que se observa en una proyeccién anteroposterior del cuello en nifios con crup. Aunque
aproximadamente el 70% de los nifios con epiglotitis pueden tener radiografias de cuello
normales, una caracteristica definitoria de la epiglotitis es la presencia de un "signo del pulgar"
que resulta de una epiglotis agrandada.

Una radiografia de torax puede detectar masas mediastinicas, linfadenopatias o cuerpos extrafios.
Cabe destacar que una radiografia de torax negativa no descarta necesariamente la posibilidad de
un cuerpo extrafio. [5] Antes de realizar cualquier estudio radioldgico, es esencial evaluar al nifio
para detectar signos de insuficiencia respiratoria inminente. Si existen inquietudes, es imperativo
que personal capacitado en el manejo de las vias respiratorias acompafie al nifio al departamento
de radiologia.

En caso de incertidumbre diagndstica en un paciente estable con estridor, la tomografia
computarizada (TC) es una alternativa viable. Las tomografias computarizadas de térax y cuello
pueden revelar posibles fuentes de infeccion, como celulitis, lesiones estenoticas y cuerpos
extrafios. La resonancia magnética (RM) es una herramienta valiosa para distinguir la estenosis
traqueal en pacientes pediatricos.

La laringoscopia y la broncoscopia pueden ayudar a visualizar las vias respiratorias para establecer
un diagnostico definitivo. La broncoscopia rigida es particularmente Gtil para identificar y extraer
cuerpos extrafios. En los casos en que el paciente se presenta gravemente enfermo, o cuando se
sospecha que la epiglotitis o la traqueitis bacteriana son la causa del estridor, se debe considerar
de inmediato la intubacion endotraqueal.

Tratamiento / Manejo

El tratamiento del estridor depende de la causa subyacente. En todos los casos, es esencial realizar
una evaluacién inicial rapida de la via aérea para evaluar la necesidad de una intervencion
inmediata. En general, al evaluar y tratar a pacientes con estridor, es aconsejable observar las
siguientes precauciones: [6]

o Se debe tener precaucién para evitar la agitacion en nifios con estridor.

e Se debe estar atento a los signos de deterioro rapido, ya que pueden indicar una
insuficiencia respiratoria inminente.
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e En caso de sospecha de epiglotitis, se debe evitar el examen directo o la manipulacion de
la faringe . En estos casos, la proteccion de la via aérea tiene prioridad sobre la evaluacion
diagnostica.

e EIl paciente debe estar acompafiado en todo momento por un profesional sanitario
cualificado. Puede ser necesario un entorno controlado, como un quiréfano, para realizar
una evaluacion mas exhaustiva de las vias respiratorias.

e Se debe considerar la aspiracion de cuerpos extrafios en los casos en que los sintomas se
desarrollan de forma aguda, como tos repentina y asfixia en un nifio previamente sano.

e« En el caso del crup, se deben evitar los betaagonistas ya que pueden exacerbar la
obstruccion de las vias respiratorias superiores.

« Los antibi6ticos son necesarios para la traqueitis bacteriana y la epiglotitis .

« Se ha demostrado que tanto los esteroides como la epinefrina racémica son eficaces para
el tratamiento del crup.

o El drenaje quirdrgico es necesario para los abscesos retrofaringeos y periamigdalinos.

o La laringomalacia grave, la estenosis laringea, la estenosis traqueal critica, los tumores
laringeos y traqueales y la aspiracion de cuerpo extrafio requieren correccién quirurgica.

Diagnostico diferencial

Las posibles causas del estridor son numerosas (consulte la seccion Etiologia para obtener mas
informacion sobre las posibles causas del estridor). Las emergencias médicas notables incluyen
epiglotitis , anafilaxia, traqueitis bacteriana, abscesos y aspiracién de cuerpos extrafios. El
diagnéstico diferencial se puede reducir en funcion de la edad del paciente y la duracién de la
presentacion del estridor.

Prondstico

El prondstico del estridor es favorable cuando se trata de forma rapida y adecuada.

Complicaciones

Las principales complicaciones asociadas con el estridor incluyen el riesgo de insuficiencia
respiratoria y posible muerte. Los nifios con laringomalacia pueden correr el riesgo de retraso del
crecimiento, mientras que los pacientes con traqueomalacia pueden enfrentarse a la posibilidad de
neumonia por aspiracion.

Disuasion y educacion del paciente

El estridor es un sonido respiratorio agudo y anormal que se produce por un flujo de aire irregular
en una via aérea estrecha durante la fase de inspiracion. El estridor es un indicador de obstruccién
parcial de las vias respiratorias superiores. Existen multiples factores que pueden contribuir al
desarrollo del estridor. Algunas de las causas mas frecuentes son:
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« Infecciones como crup, epiglotitis , abscesos periamigdalinos y abscesos retrofaringeos.
o Ingestion de objetos extrafios o alimentos que se alojan en parte de las vias respiratorias.
e Ingestion de sustancias quimicas toxicas

e Quemaduras de las vias respiratorias

« Anomalias congénitas que afectan la nariz, la garganta, la laringe o la trdquea.

o Lesiones en la mandibula o el cuello.

Cuando un nifio presenta estridor, pueden ser necesarias varias pruebas. Mediante radiografias y
tomografias computarizadas del térax y el cuello, los profesionales de la salud pueden obtener
informacion sobre posibles infecciones, cuerpos extrafios y anomalias congeénitas. La
laringoscopia permite visualizar la parte posterior de la garganta, mientras que la broncoscopia
examina la garganta, la traquea y los bronquios o los conductos que conducen a los pulmones.

El tratamiento del estridor depende de la causa subyacente. Si no se trata, el nifio puede sufrir una
obstruccion completa de las vias respiratorias. El tratamiento de la afeccion puede incluir
antibioticos, terapias respiratorias o esteroides para ciertas afecciones, mientras que otras pueden
requerir una intervencion quirdrgica.

Las personas con estridor tienen un mayor riesgo de desarrollar insuficiencia respiratoria. Debido
a las amplias diferencias y a las consecuencias potencialmente mortales, la identificacion y el
tratamiento tempranos de la causa subyacente de la afeccion son esenciales para mejorar la
atencion al paciente y reducir la morbilidad y la mortalidad. La evaluacion y el tratamiento eficaces
del estridor requieren la colaboracion de un equipo diverso de profesionales de la salud. Este
equipo médico debe estar formado por médicos de atencidon primaria y especialistas en
neumologia, gastroenterologia, cardiologia, medicina de urgencias y enfermedades infecciosas.
Ademas, los profesionales de la salud en radiologia, enfermeria y terapia respiratoria deben poseer
los conocimientos y las habilidades necesarios para apoyar al equipo.

Los meédicos deben ser competentes para evaluar el estado respiratorio y tratar una via aérea
comprometida. Cuando un paciente llega en estado critico con estridor, los profesionales de la
salud deben identificar rapidamente los signos de deterioro inminente y reunir los recursos
adecuados. Posteriormente, el tratamiento debe centrarse en abordar la causa subyacente y el
proceso patologico asociado.

La historia clinica y el examen fisico del paciente, combinados con las puntuaciones de gravedad
y los algoritmos de tratamiento, contribuyen significativamente a mejorar la precision del
diagnostico y los resultados favorables para el paciente. Por ejemplo, en el caso del crup,
numerosos ensayos clinicos han demostrado que se puede determinar el tratamiento adecuado en
funcidn de la presentacion clinica y las puntuaciones de gravedad del paciente. Las puntuaciones
de gravedad clinica y los algoritmos de tratamiento relacionados dieron como resultado una
reduccidn de las intubaciones endotraqueales y estancias hospitalarias mas cortas. [7] Mejorar la
competencia y la experiencia de los profesionales sanitarios para comprender las causas
subyacentes del estridor, evaluar con destreza el grado de dificultad respiratoria de un paciente y
gestionar eficazmente el estridor conducird en Ultima instancia a mejores resultados para el
paciente y a una reduccion de la morbilidad y la mortalidad.
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Resumen por IA

Definicion:

El estridor se define como un sonido respiratorio agudo y anormal, causado por un flujo de aire
irregular en una via aérea estrecha. Este sintoma indica una obstruccion significativa de las vias
respiratorias superiores, siendo mas evidente durante la inspiracion. "El estridor es un sonido
respiratorio agudo y anormal producido por un flujo de aire irregular en una via aérea estrecha."”
Importancia:

La identificacion de la causa subyacente del estridor es crucial para el control efectivo de los

sintomas. La historia clinica, la edad y la agudeza de los sintomas del nifio son elementos claves
para determinar la causa.

Etiologia:
El estridor puede ser agudo o cronico. Las causas agudas suelen desarrollarse en minutos u horas,
mientras que las cronicas persisten durante semanas o incluso meses.

e Causas agudas:
o Crup (laringotraqueitis) - la causa mas comdn en bebés y nifios, a menudo atribuida
al virus de la parainfluenza.
Traqueitis bacteriana
Epiglotitis
Absceso retrofaringeo
Aspiracion de cuerpo extrafio
Absceso periamigdalino
Quemaduras de las vias respiratorias
Anafilaxia
Hipotermia terapéutica
o Complicaciones posteriores a la extubacion
e Causas crénicas:
o Anomalias craneofaciales (sindromes de Pierre Robin o Apert)
o Trastornos que inducen macroglosia
o Laringomalacia - la principal causa de obstruccidn extratoracica en bebés. "La
laringomalacia, caracterizada por el colapso de las estructuras supragléticas durante
la inspiracion, es la principal causa de obstruccion de las vias respiratorias
extratoracicas en los bebés."
Membranas laringeas
Quistes laringeos
Hendiduras laringeas
Estenosis subglotica
Pardlisis de las cuerdas vocales
Estenosis traqueal
Traqueomalacia
Anillo vascular
Quistes broncogénicos
Hemangiomas infantiles
Tumores
Papilomatosis respiratoria

O 0 O O 0O 0O O O

0O 0O O 0O 0 O O 0 O o o o
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o Espasmo laringeo hipocalcémico

Epidemiologia:

El estridor es mas frecuente en nifios que en adultos. El crup afecta al 2-6% de los lactantes y nifios
anualmente, siendo ligeramente méas prevalente en varones. La aspiracion de cuerpos extrafios es
responsable de mas de 17.000 visitas a urgencias al afio en Estados Unidos, principalmente en
nifios menores de 3 afios.

Fisiopatologia:
El estridor se clasifica en extratoracico o intratoracico segun la ubicacion de la obstruccion.

o Extratoracico: El estridor inspiratorio indica una obstruccion en la region supraglotica,
gldtica o subglotica.

« Intratoracico: El estridor espiratorio sugiere una obstruccién en la traquea intratorécica o
los bronquios principales.

« Bifasico: El estridor bifasico se asocia con anomalias subgloticas o gloticas.

Historia y Examen Fisico:

La historia clinica del paciente, incluyendo la edad, la agudeza de los sintomas y antecedentes de
estridor crdnico, son esenciales para guiar el diagndstico diferencial.
El examen fisico debe incluir:

o Evaluacion general: Comparar la altura y el peso del paciente con valores previos.

o Piel: Buscar urticaria, hinchazén, hemangiomas, manchas café con leche, linfadenopatia y
acropaquia.

« Otorrinolaringologia: Evaluar el tamafio de la lengua y la faringe, buscando edema o
absceso periamigdalino.

» Respiratorio: Evaluar la frecuencia y profundidad de la respiracién, auscultar el estridor
inspiratorio y espiratorio, y observar la postura del paciente.

Evaluacion:

La evaluacion inicial debe centrarse en asegurar una via aérea permeable y una oxigenacion
adecuada. En pacientes estables se pueden realizar pruebas adicionales:

» Radiografia: Puede mostrar un espacio retrofaringeo ensanchado (absceso retrofaringeo),
una epiglotis agrandada ("signo del pulgar" en epiglotitis) o el "signo del campanario”
(crup).

« Tomografia computarizada (TC): Util para identificar infecciones, lesiones estenéticas y
cuerpos extranos.

e Resonancia magnética (RM): Valiosa para distinguir la estenosis traqueal en nifios.

o Laringoscopiay broncoscopia: Permiten la visualizacion directa de las vias respiratorias.

Tratamiento/Manejo:

El tratamiento del estridor depende de la causa subyacente. En todos los casos, es crucial una
evaluacion rapida de la via aérea.
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« Evitar la agitacion del nifio con estridor.

o Estar alerta a signos de deterioro rapido, que pueden indicar insuficiencia respiratoria
inminente.

e En caso de sospecha de epiglotitis, evitar el examen directo de la faringe y priorizar la
proteccion de la via aérea.

e EIl paciente debe estar acompafiado en todo momento por un profesional sanitario
cualificado.

o Considerar la aspiracion de cuerpos extrafios en casos de inicio agudo de sintomas.

« Evitar beta-agonistas en el crup, ya que pueden empeorar la obstruccion.

« Antibidticos son necesarios para la traqueitis bacteriana y la epiglotitis.

o Esteroides y epinefrina racémica son eficaces para el tratamiento del crup.

« El drenaje quirdrgico es necesario para abscesos.

e La correccion quirurgica se requiere para la laringomalacia grave, estenosis, tumores y
aspiracion de cuerpo extrafio.

Diagnostico Diferencial:

El diagnostico diferencial del estridor es amplio y debe considerar la edad del paciente y la
duracion de los sintomas.

Pronostico:
El prondstico del estridor es favorable con un tratamiento rapido y adecuado.

Complicaciones:

Las principales complicaciones son la insuficiencia respiratoria y la muerte.

Prevencién y Educacién del Paciente:

La educacion del paciente debe centrarse en la identificacion temprana de los sintomas del estridor
y la busqueda de atencién médica inmediata.

Conclusion:

El estridor en nifios es un signo clinico importante que requiere una evaluacion y tratamiento
rapidos. La identificacion temprana de la causa subyacente y un manejo adecuado son esenciales
para prevenir complicaciones graves. La colaboracién entre profesionales de la salud es
fundamental para brindar una atencién integral y mejorar los resultados del paciente.

Preguntas de autoevaluacion
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Cuadro

Causas del estridor por grupo etario Contribuido por el Dr. Omar Afandi
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