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Comisidn d2 Formacion Continuada

RESUMEN

La patologfa infecciosa es la causa de la mayorfa de los procesos
que se atienden en la consulta diaria de cualquier pediatra de
Atencidn Primaria.

Revisaremos patologias que son frecuentes en la préctica diaria o
que en el momento del diagndstico crean angustia en las familias.
La evaluacion clinica de los pacientes tiene como objetivo esta-
blecer la causa, no siempre infecciosa y la gravedad de la patologfa
para establecer el tratamiento y seguimiento mds adecuado.

OBJETIVOS

W Revision bibliogrdfica y actualizacién de sintomas, signos clinicos
o de laboratorio frecuentes en la consulta de Atencién Primaria,
en los que la patologfa infecciosa estd incluida en el diagndstico
diferencial.

W Revisar algunos temas de patologfa infecciosa, habituales en la
consulta diaria, mediante busqueda de novedades bibliograficas,
consensos y guias de prctica clinica (GPC), que permitan:
actualizar, comprender y mejorar la prdctica clinica, conocer las
innovaciones diagndsticas y valorar posibles cambios en la acti-
tud terapéutica.
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B Revisar el arsenal terapéutico més adecuado a la pato-
logla que presente el paciente, para conseguir el
maximo beneficio con el minimo riesgo que conlleva
su uso y contribuir al uso racional de los antibidticos.

EOSINOFILIA. ; TODO ES ALERGIA?

Se define eosinofilia como el aumento en ndmeros
absolutos de los eosindfilos (no en el porcentaje). La
proporcidn no es constante y varia con el sexo, la edad,
el ritmo circadiano (hay mayor ndmero por la tarde-
noche). Los eosindfilos son células que pueden estar
presentes cuando hay inflamacion sea o no por causa
infecciosa. Producen mediadores celulares, citocinas y
radicales oxidativos implicados en la inflamacion a nivel
tisular, por lo que a la vez que defiende de los pardsitos
o de células tumorales pueden lesionar los tejidos sanos
de la zona”,

Se define eosinofilia leve cuando encontramos en
sangre periférica mds de 500/mm? moderada-grave con
cifras mayores de 1500/mm? (que pueden producir ya
dafios organicos)”. El hallazgo de una eosinofilia no
debe pasar desapercibida y no siempre suponer que es
por causa alérgica. Las eosinofilias asintomaticas deben
ser estudiadas.

La eosinofilia puede ser’: |) primaria, por la expansién
clonal de eosindfilos asociados a trastornos heméticos;
2) secundaria, por trastornos no hematoldgicos, o secun-
daria a trastornos hematoldgicos, y 3) idiopatica, cuando
no se consigue filiar

Para centrar el problema debemos hacer una anamnesis
y exploracién muy completas:

B Viajes recientes y a dénde. Animales en casa.
B Tratamientos seguidos.
B Presencia de sintomatologia alérgica acompafante,

sintomas respiratorios, digestivos, cutdneos o la pre-
sencia de sintomas v signos constitucionales.

Las causas mds frecuentes de eosinofilia leve-moderada
en nifios son el asma v la dermatitis atdpica.

Causas no infecciosas™™

B Si presenta sintomas de alergia: con afectacidn cutdne,
dermatitis atdpica. Con afectacion rinoconjuntival,
rinoconjuntivitis alérgica. Con afectacién pulmonar,
asma.

B Ingestion de farmacos y otras sustancias: anticonvulsi-
vantes, antibidticos, triptéfano.

B Si presenta afectacion cutdnea: mastocitosis cutd-
nea. Penfigoide ampolloso. Sindrome de Dress:
reaccién adversa a medicamentos que presenta
eosinofilia > 1500/mm?, erupcidn cutdnea y afecta-
cién visceral.

W Afectacion ORL: sindrome NARES (rinitis eosinofflica
no alérgica), sintomas de ninitis persistente que se
relaciona con la ingesta de 4cido acetil salicflico, asma
intninseca y eosinofilia nasal con pruebas alérgicas
repetidamente negativas.

B Afectacion pulmonar: mucoviscidosis. Aspergilosis
broncopulmonar alérgica, reaccién inmunoldgica fren-
te al Aspergillus con aumento de IgE y eosindfilos.
Sindrome de Loeffler, por migracién parasitaria (Asca-
ris lumbricoides), presencia de tos, disnea, febricula,
eosinofilia.

B Afectacion endocrinoldgica: insuficiencia suprarrenal o
enfermedad de Addison.

W Afectacion digestiva: esofagitis eosinoffica. Gastroente-
ritis eosinofflica. Enfermedad inflamatoria intestinal.
Enfermedad celiaca.

B Enfermedades autoinmunes: Churg-Strauss, asma, eosi-
nofilia en un 95%, infittrados pulmonares, afectacidn
sinusal. Wegener, afectacion de grandes vasos, eosino-
filia en 10%.
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B Hemopatfas y cancer: enfermedad de Hodgkin, prunito,
eosinofilia, adenopatfas periféricas, virus de la inmuno-
deficiencia humana (VIH).

B Otras: esplenectomfa, didlisis, radioterapia.

B Sindrome Hipereosinofiico: eosinofilia > 1500/mm? de
mds de 6 meses de duracién, etiologfa desconocida y
afectacion visceral por infiltrado tisular de eosindfilos,
pudiendo afectar piel, corazdn, pulmdn, sistema ner-
vioso periférico.

Causas infecciosas™™

W Parasitarias: “fiebre de los safanis”. Triquinosis, por
comer came poco cocinada. Cuidado con la “came de
caza". Duelg, fasciola heptica, por comer berros sil-
vestres. Filariasis. Hidatidosis y equinococosis, en la
crianza del cordero.

M En ambientes urbanos: toxocara, vivir con animales
domésticos, solo alrededor de un 10% presentan sin-
tomas. Sindrome de la larva migrans visceral. Sindrome
de larva migrans ocular. Enterobius vermicularis. Ascaris
lumbricoides. Anisakis.

B No todos los pardsitos producen eosinofilia. No la
encontramos en paludismo, leishmaniasis, amebiasis y
tripanosomiasis.

B Los protozoos como la Giardia lamblia no producen
eosinofilia.

W Tras la anamnesis y la exploracion fisica nos plantea-
remos la realizacion de pruebas complementarias en
funcién de la informacién recibida: hemograma.
Bioquimica. LDH. Creatina quinasa. Orina: A/S, rri-
nocultivo. Heces: coprocultivo, pardsitos. Serologfa
(toxocara). Eosinofilia nasal. Derivacién a Cardiologia
para la realizacidn de un ecocardiograma. Derivacion
a otras especialidades en funcién de los sintomas
acompafantes.

¢Cémo podemos enfocar una eosinofilia?*
El tratamiento serd el de la causa cuando se conozca.

En el caso de una eosinofilia idiopdtica (derivacion hos-
pitalaria), se valorara realizar tratamiento antiparasitario.
Si no desaparece y no se observan lesiones organicas
cada 6 meses hacer control analitico, clinico y ecocardio-
grama. Si aparecen lesiones en drganos habrd que des-
cartar una expansion clonal. Si ocurre se tratard la neo-
plasia correspondiente v si no se observa la clonalidad
se tratard con corticoides y si no responde se pueden
utilizar ciclosporina, a-interferdn incluso trasplante de
médula y seguimiento.

ADENOPATIAS, ;CUANDO DEBEMOS CORRER?

Las adenopatfas son causa de angustia familiar y de soli-
citud de valoracién urgente del paciente y se definen
como el aumento del tamafio o alteracion de la consis-
tencia de un ganglio linfético™. £ aumento del tamafio
puede ser por aumento de macréfagos o linfocitos como
respuesta a un antigeno (como ocurre en las infecciones),
proliferacion de células malignas (neoplasias), infiltracién
de macrdfagos cargados de sustancias de depdsito (en-
fermedades por depdsito) o infiltracidn de células infla-
matorias. Se consideran tamafios patoldgicos cuando a
nivel cervical miden > | cm de didmetro mayor, a nivel
inguinal > 1,5 cm. Las claviculares y las epitrocleares de
cualquier tamafio y en neonatos > 0,5 cm de cualquier
localizacién se consideran siempre patoldgicas”®, Otros
criterios patoldgicos son la consistencia pétrea, la adhe-
rencia a planos profundos, los bordes irregulares vy la
ulceracién de la piel superficial. Es un hallazgo frecuente,
hasta en un 50% de los nifios sanos. La causa mds fre-
cuente es la infeccion local o sistémica. Se produce una
hiperplasia funcional que conlleva aumento del tamafio
ganglionar. Tras el cese del estimulo la parte celular del
ganglio vuelve a su tamafio habitual, pero el estroma no
por lo que puede seguir siendo palpables pesar de la
recuperacion clinica.

Las adenopatfas de origen infeccioso suelen ser blandas,
fluctuantes y no adheridas a planos profundos, dolorosas
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a la palpacion y la piel superficial eritematosa y caliente.
En cambio, las neoplasicas son duras, adheridas a planos
profundos, no suelen doler a la palpacion. Algunas pue-
den fistulizar, siendo frecuente en las de origen tubercu-
loso o por micobacterias.

Ante la aparicion de afectacion del estado general fiebre
prolongada, pérdida de peso, adenopatias de consistencia
dura y adherida a planos profundas, > 2 cm, en localiza-
ciones como la axila, epitréclea o supraclavicular, en au-
sencia de sintomas infecciosos, con duracién prolongada
> 4 semanas, el paciente deberd ser remitido para estu-
dio y valoracién de manera urgente. Ante la sospecha de
malignidad no se debe demorar la derivacion ni para la
realizacion de pruebas complementarias™®,

Ante la sospecha de etiologfa infecciosa (no sintomas de
alarma ni de derivacion urgente) y después de una
anamnesis completa y exploracién fisica, se podrian soli-
citar determinadas pruebas complementarias para poder
filiar el cuadro. Las infecciones sistémicas son las causas
mas frecuentes de adenopatfas generalizadas, siendo las

virales inespecfficas, la infeccién por virus de Epstein Barr
(VEB), el citomegalovirus (CMV) o el toxoplasma los més
frecuentes. Otras causas, raras pero relevantes, son la
tuberculosis (TBC) miliar, infeccion por VIH, sffilis en
adolescentes o sffilis congénita en lactantes.

En el estudio inicial se deben incluir pruebas complemen-
tarias de primer nivel y otras en funcidn de la informa-
cién recibida en la entrevista y la exploracién (Tabla ).
Segln los resuftados obtenidos, el estudio se podrd
ampliar a los siguientes niveles. Si en cualquier momento
del estudio o la evolucidn aparecen datos de alarma se
deberd derivar de forma inmediata para seguir el estudio
a nivel hospitalario.

Las etiologias mas frecuentes de adenopatias generaliza-
das (Tabla 2).

El tratamiento de las adenopatias siempre se realizard
tras el diagndstico del proceso causante. No debemos
pautar corticoides como tratamiento sintomatico sin un
diagndstico porque:

Tabla 1. Pruebas complementarias para el estudio de adenapatias

Primer nivel (Atencion Primaria)

Segundo nivel (Atencion Primaria)

Tercer nivel (hospitalario)

Hemograma
Extension de sangre periférica si precisa

Repetir hemograma, extension de
sangre periférica, bioguimica completa,
PCRy VSG

Hemocultivo en pico febril

Reactantes de fase aguda: PCR, VSG
(también para monitorizar respuesta)

Otras serologfas si no se habian
solicitado previamente: VIH, toxoplasma,
Brucella, sffilis

PAAF: limite por falsos (-), posibilidad de
fistulizacion

Bioquimica: LDH, dcido Urico,
transaminasas (infeccién, malignidad)

Mantoux/IGRA

Biopsia:
B Ganglio/s més patoldgicols
mMedula dsea

Serologfa: CMV, VEB, toxoplasma
Serologfa dinigida: VIH, parvovirus, sffils,

Ecografia* del ganglio/s mds afecto/s:
mDD con otras lesiones

Otros estudios microbioldgicos:
mHistoplasmosis

Bartonella, tularemia m Diagnosticar abscesos B Gota gruesa
mValorar didmetro y morfologfa W eishmania

Rx térax Estudio de autoinmunidad: ANA TC

Ecografia® Ecografia abdominal Ecocardiograma

ECG

ANA: anticuerpos antinucleares; CMV: citomegalovirus; ECG: electrocardiograma; IGRA: interferon gamma release assay; LDH: lactato
deshidrogenasa; PAAF: puncién aspiracion con aguja fina; PCR: proteina C reactiva; TC: tomografia computarizada; VEB: virus Epstein-Barr; VIH: virus
de la inmunodeficiencia humang; VSG: velocidad de sedimentacion.

*La ecografia puede ser de primer o segundo nivel segin disponibilidad y accesibilidad.
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Tabla 2. Etiologias frecuentes de adenopatias generalizadas

Etiologia

Caracteristicas

Causas infecciosas®®

Mononucleosis infecciosa por VEB

Suele presentar fiebre, astenia, faringitis, hepatoesplenomegalia, con afectacion
simétrica de ganglios linfdticos con aumento de ganglios cervicales anteriores,
posteriores, axilares e inguinales

Sindrome mononucledsico por CMV

Cuadro similar al anterior, pero con menos afectacion faringea y ganglionar

Toxoplasmosis

Por contacto con gatos. Puede ser asintomatica sobre todo en individuos
inmunocompetentes. Puede cursar con fiebre, malestar, esplenomegalia y
exantema

Producida por Toxoplasma gondi, adquirida tras el contacto con gatos o por
ingesta de came cruda o poco cocinada. La infeccion es sintomdtica en un 0% de
los casos: adenitis cervicales, cansancio, mialgias, no suele haber fiebre. Las
adenopatfas suelen ser bien definidas, no muy grandes (< 3 cm), sin tendencia a la
supuracion ni signos inflamatorios locales. Las mds frecuentes son cervicales
anteriores, suboccipitales o supraclaviculares, axilares e inguinales, de forma aislada
0 afectar a varias dreas. Puede haber una adenopatia mediastinica. El tratamiento
no s necesario en inmunocompetentes

Infeccién por virus herpes simple
gingivoestomatitis

Fiebre alta y vesiculas agrupadas

Causas no infecciosas*®

Linfoma
Hodgkin

Neoplasias primarias

Son mas propios de nifios mayores y excepcionales en menores de 4 afios.
Generalmente se manifiesta como adenopatfa cervical unilateral o supraclavicular
que aumentan de tamafio durante semanas o meses sin otra sintomatologfa. Son
adenopatfas con consistencia de goma, no dolorosas y no adheridas'

Linfoma
no Hodgkin

Tienen una evolucién mds rdpida y se ven en nifios mds pequefios. Pueden no
presentar sintomas sistémicos

Neoplasias metastasicas

Hasta un 50% de leucemia linfobldstica y mielobldstica pueden presentar
adenopatfas al inicio de la enfermedad. Puede existir hepatoesplenomegalia.
Apariencia de enfermedad. Es tipica la afectacion de los ganglios occipitales
Neuroblastoma y otros tumores. Los neuroblastomas de localizacion tordcica
superior o cervical pueden manifestarse como adenopatfa supraclavicular y
sindrome de Horner

Férmacos

Muchos farmacos pueden causar enfermedad del suero con fiebre, malestar,
artralgias, prurito, exantema urticarial y adenopatfas'

La fenitoina puede causar linfadenopatfa generalizada en ausencia de enfermedad
del suero’

Enfermedades autoinmunes

Pueden observarse adenopatfas en artritis juvenil, lupus eritematoso sistémico
(LES), dermatomiositis y sarcoidosis. En el LES el 50% de los pacientes cursan con
adenopatias generalizadas, sobre todo axilares, cervicales e inguinales. Son més
frecuentes al inicio de la enfermedad y en las exacerbaciones

Enfermedad granulomatosa cronica

Inmunodeficiencia primaria que afecta a los fagocitos. Susceptibilidad a infecciones
bactenianas y flngicas severas y recurrentes en varios drganos, neumonta,
osteomielitis, piel, abscesos y adenitis supurativa, con frecuencia laterocervicales
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B Se puede retrasar un diagndstico de leucemia/linfoma
o histiocitosis.

B Las leucemias/linfomas que han recibido corticoides
previos al diagndstico tienen peor prondstico vy preci-
san de protocolos de tratamiento més intensivos.

B Se puede empeorar la evolucién en los cuadros
infecciosos.

Si consideramos las adenopatias localizadas en nifios, las
cervicales son las mds frecuentes (se deben descartar
otras localizaciones)”"°. Es (til la diferenciacién entre las
siguientes entidades:

La forma mds frecuente es la presentacion es la de
adenopatfas cervicales agudas bilaterales. Suelen ser
reactivas y asociarse a infecciones por virus respiratorio,
VEB, CMV y otros. El curso suele ser autolimitado,
disminuyendo de tamafio en |-2 semanas, con una re-
solucién completa como méximo en 4 semanas. En
estos casos no se realizan pruebas complementarias,
salvo que se acompafien de sintomas generales. Se
pueden tratar con AINE.

Las adenopatias cervicales subagudas o crénicas bilate-
rales son las que persisten durante més de 4 semanas y
crénicas mds de 6 semanas. Las causas mds son la MNI
por VEB, sindrome mononucledsico CMV e infecciones
por Toxoplasma gondii. Debido a su evolucién subaguda/
crénica se recomienda realizar pruebas complementarias
para confirmar el diagndstico y realizar el tratamiento
segln la causa. El sindrome periodic fever, adenopathy,
pharingitis and afthae (PFAPA): es una enfermedad auto-
inflamatoria que cursa con episodios periédicos de fie-
bre, malestar general, estomatitis aftosa, faringitis, cefalea
y adenopatias cervicales bilaterales con elevacion de
reactantes de fase aguda y frotis faringeo negativo.
Mejorfa clinica significativa con prednisona. Los episodios
se suceden cada 3 a 9 semanas. Aparece en menores de
5 afios y desaparece alrededor de los 10 afios.

Las adenopatias cervicales agudas unilaterales suelen
ser de causa bacteriana (60-80%), siendo los S. pyogenes

y S. aureus los mds frecuentes. Si es < 2 cm, con signos
inflamatorios leves y sin afectacion sistémica, medir, regis-
trary control evolutivo en dos semanas. Se pueden re-
comendar antiinflamatorios tipo AINE (ibuprofeno), pero
nunca corticoides.

Entre 2-3 cm con signos inflamatorios o sintomas ge-
nerales moderados (fiebre, malestar), se debe realizar
tratamiento antibidtico empirico que cubra S. aureus y
S. pyogenes, previa recogida de muestras: cultivo de
frotis faringeo o deteccion de antigeno estreptocdcico,
cultivo del exudado de las lesiones cutdneas, si lo hu-
biera. Si no respuesta en 48-72 horas (descenso de la
fiebre, a inflamacion y el dolor) habrd que ampliar las
pruebas complementarias a causas menos frecuentes
(PAAF si no realizada previamente) y ampliar el espec-
tro antibidtico. Si hay fluctuacion o absceso (puede
precisar una ecograffa para confirmar su existencia),
derivar a cirugfa para drenaje.

Si es > 3 cm vy presenta sintomas generales o signos
inflamatorios importantes derivar para estudio. En el
diagndstico diferencial se debe incluir la enfermedad de
Kawasaki.

Sila adenopatfa persiste > 2 cm sin disminucidn tras el
tratamiento antibidtico o al cabo de 2 semanas, si ha
aumentado de tamafio, si no hay sospecha diagndstica o
presenta mds de 4-6 semanas de evolucidn, derivacidn
hospitalaria y pruebas de tercer nivel (biopsia).

Las adenopatias unilaterales subagudas o crénicas han
de estudiarse siempre. Suelen estar causadas por
Bartonella henselae, micobacterias no tuberculosas
(MNT) o atfpicas, Toxoplasma gondii 0 TBC, produciendo
una respuesta inflamatoria granulomatosa crdnica, con
menos sintomas clinicos, aunque puede haber supura-
cién. Se debe tener en cuenta la posibilidad de leucemia
o linfomna, sobre todo en adolescentes.

Enfermedad por arafiazo de gato. Bartonella henselae:
antecedente de contacto con crfas de gato vy arafiazo o
contacto con mucosas varias semanas antes. Puede haber
una pdpula en el lugar de inoculacién. La adenopatfa es
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regional, axilares (52%) v las cervicales (28%), también
supraclavicular o epitroclear. Con frecuencia es > 4 cm,
algo dolorosa, sin signos inflamatorios. Presentan supura-
cién en 30-50% Puede aparecer fiebre en el 25% de los
casos. El diagndstico es seroldgico. Con enfermedad leve
0 moderada el tratamiento es sintomatico, con remision
espontdnea en -4 meses.

Toxoplasmosis: Tabla 2.

Micobacterias no tuberculosas o atipicas son ubicuas en
el suelo y probablemente se adquieren por ingesta. La
mayorfa son por Mycobacterium avium complex y M. scro-
fulaceum. Se presentan en nifios pequefios, entre |y 5
afios. La adenopatfa suele ser submandibular, con un tama-
fio moderado, hasta 3 ¢m de didmetro. La adenopatfa
superficial a veces es el marcador de un grupo de adeno-
patfas profundas. La evolucion puede ser rdpida (2-3 se-
manas). La piel superficial adquiere un color violdceo y se
adelgaza. Evolucionan hacia fluctuacion (50%) v la apari-
cién de fistulas (10%). No es dolorosa y no suele haber
sintomas sistémicos o son leves. No hay antecedentes de
contacto con tuberculosis, la radiografia (Rx) de térax v la
velocidad de sedimentacion globular (VSG) suelen ser
normales v la prueba de tuberculina en caso de ser posi-
tiva (20-60%) es < 15 mm (entre 5-9 mm). El tratamien-
1o de eleccidn es la exéresis completa y precoz (evitar el
drenaje por la tendencia a la fistulizacion). Si las adenopa-
tias son de pequefio tamafio o hay rechazo de fa cirugfa:
observacién. Tratamiento médico indicado, si la cirugfa no
es posible, con dos antibidticos, azitromicina o claritromi-
cina a dosis habituales mas rifabutina o etambutol, ajustan-
do segln antibiograma y mantenerlo al menos 6 meses
(aunque no hay consenso).

Tuberculosis ganglionar o escrofula. Cualquier edad.
Suele haber antecedente de exposicion a TBC. Son una
parte del complejo primario tuberculoso. Son grandes,
gomosas y no dolorosas. Suelen ser de localizacién
cervical mds baja que las no-TBC, afectando a cadenas
cervicales posteriores, axilares y supraclaviculares.
Raramente son generalizadas en el curso de una dise-
minacién hematdgena. Suele ser bilaterales, aunque
pueden predominar en el lado derecho. Es raro que la
adenopatia fluctde, pero en este caso pueden producir

supuracion crénica. Puede haber fiebre y otros sinto-
mas sistémicos. Infecciones respiratorias agudas no TBC
pueden precipitar o agravar la adenitis TBC, dando lugar
a dolor e inflamacién local; también puede haber so-
breinfeccion bacteriana. EI Mantoux y los IGRA son
positivos (PT con frecuencia > 15 mm) y 1aVSG eleva-
da. La Rx de térax presenta lesiones de TBC pulmonar
en el 30-70% de los casos.

En general, los signos y sintomas de las adenitis por mi-
cobacterias no-TBC y TBC son indistinguibles’, por lo que
el diagndstico puede ser dificil. Otros datos clinicos y
epidemioldgicos ayudan a su distincién.

Las adenopatfas de los linfomas, leucemias y otros tumo-
res también pueden tener una presentacion subaguda.

Las pruebas complementarias estdn indicadas si hay
sintomatologfa sistémica (fiebre, malestar general), falta
resolucidn en el tiempo esperado o tras el tratamiento
(subagudas/cronicas) o progresion, si el diagndstico no
estd claro o hay signos de alarma. Se deben realizar de
forma escalonada y segin el hallazgo de la anamnesis y
la exploracidn fisica (Tabla ).

El tratamiento serd en funcidn del diagndstico etioldgico
en cada presentacion.

NEUMONIAS ADQUIRIDAS EN LA COMUNIDAD.
PAPEL DEL MYCOPLASMA PNEUMONIAE

Introduccién

La neumonfa adquirida en la comunidad (NAC) es una
de las infecciones mds frecuentes en los nifios, y es una
causa importante de morbilidad y mortalidad infantil
sobre todo en los paises en desarrollo'", Los nifios me-
nores de cinco afios son los que se afectan con mayor
frecuencia. La etiologfa es diversa y varfa en funcién de
la edad y otros factores medioambientales e individuales.
La introduccion de las vacunas conjugadas frente a
Haemophilus influenzae (Hib) primero 'y Streptococcus
pneumoniae (S. pneumoniae), puede que hayan cambiado
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el perfil etioldgico de las infecciones del tracto respira-
torio inferior, al menos en los nifios mayores de 5 afios,
dando mayor relevancia a virus y gérmenes atipicos.

A pesar de los avances en pruebas de imagen v labora-
torio, para el diagndstico de la NAC sigue siendo nece-
sario un alto indice de sospecha en base a criterios cli-
nicos y factores de riesgo'”.

Concepto de neumonia/infeccién
del tracto respiratorio inferior

La neumonfa adquirida en la comunidad (NAC)
engloba a aquellas infecciones del parénquima pul-

monar/tracto respiratorio inferior que se desarrollan
en el seno de la poblacidn general no hospitalizada,
no inmunodeprimida, que conviven en una determi-
nada comunidad, separdndolas de aquellas causadas
por microorganismos prevalentes del dambito hospi-
talario",

Factores de riesgo (Tabla 3)

Determinados factores del huésped y otros ambientales,
se asocian con mayor riesgo de sufrir neumonias, com-
plicaciones o neumonias graves. Muchos coexisten y se
asocian, siendo dificil advertir la importancia de cada uno
de ellos'"*®,

Tabla 3. Etiologia de la NAC segun la edad y factores de riesgo

Edadl3, 14
Mayor riesgo < 5 afios (y > 75-80 afios)

Otros factores
Predisponen o incrementan su gravedad

< 3 semanas

Enfermedades y condiciones subyacentes

| Streptococcus grupo B
2. Enterobacterias
3.CMV

4. Listeria monocytogenes
5. 5. pneumoniae

Prematuridad, bajo peso al nacer
Enfermedades crénicas y debilitantes

Bl uso de inhibidores del 4cido géstrico™ '

3 semanas-3 meses

Factores socioecondmicos'"'>'!3

[. Virus respiratorios

2. Streptococcus grupo B
3. Enterobacterias.

4. S. pneumoniae

5. B. pertussis y otras

Falta de lactancia materna
Asistencia a guarderfa, hacinamiento
Paises en vias de desarrollo

Adolescentes fumadores o consumidores de otras substancias de abuso'?

4 meses-5 afos

Factores medioambientales

[. Virus respiratorios

2. S. pneumoniae

3. H. influenzae

4. S. pyogenes

5. S. aureus, M. pneumoniae, M. tuberculosis

Exposicién a contaminantes industriales,
Exposicién al humo del tabaco (fumador pasivo)™

Factores genéticos individuales''’

Mayor de 5 afios

Estacionalidad

|. M. pneumoniae

2. S. pneumoniae

3. Virus respiratorios

4. S. aureus

5. S. pyogenes, Hib, C. pneumonice,
M. tuberculosis

Predominio otofio-invierno, 64,5%'>'®

Invierno: VRS, influenza, MPVH y S. pneumoniae
Todo el afo: RVH

M. pneumoniae: aumenta desde el verano hasta el otofio, pero puede haber

picos en el inviemo®
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Patogenia

Estudios recientes indican que el pumdn sano no es
estéril y que el microbioma pulmonar normal existe en
un estado dindmico. Varios agentes potencialmente pa-
tdgenos forman parte del microbioma nasofaringeo (5.
pneumonice, Hib, Moraxella catarrhalis 'y Staphylococcus
aureus), siendo colonizadores comunes y pasajeros espe-
cialmente de los nifios mds pequefios, con sistemas in-
munoldgicos mds inmaduros, e interactuando con €l y
entre ellos”. Un desequilibrio de este sistema puede
ocasionar el crecimiento excesivo de uno o varios paté-

genos'*"?, ocasionando la infeccidn.,

Agentes implicados: ¢han cambiado los
patégenos causantes de NAC?

La disponibilidad y la adopcién de programas nacionales
y mundiales de inmunizacién infantil de vacunas conjuga-
das han tenido un fuerte impacto en las causas de la
neumonfa infantil"%, Sin embargo el S. pneumoniae sigue
siendo la causa bacteriana mds comun (Tabla 3)"".

Los virus, especialmente en los nifios menores de dos
afios, causan el 73%-80%"'° de las NAC (Tabla 3) y su
prevalencia disminuye con la edad"” (< | afio/> 2 afios:
77 frente a 19.9%)". La prevalencia de los diferentes
virus se ha modificado en los dltimos afios con la apari-
cién de técnicas moleculares mdltiplex'': virus respira-
torio sincitial (VRS), rinovirus (RVH) (los més frecuentes),
metapneumovirus (MPVH) (emergente), adenovirus, in-
fluenza, parainfluenza y enterovirus®.

Las bacterias: en nifios en edad escolar S. pneumoniae,
M. pneumoniae 'y Chlamydophila pneumoniae son las
etiologfas predominantes. El S. pneumoniae y el Hib son
las que con mayor frecuencia causan una neumonta lo-
bar""”. Los bacilos gramnegativos (Klebsiella, Pseudomonas,
E. coli) son gérmenes excepcionales en las infecciones
pulmonares en nifios inmunocompetentes, pero frecuen-
tes en nifios con fibrosis quistica y bronquiectasias

Bacterias atipicas: (M. pneumoniae, C. pneumonie y L.
pneumoniae) se asocian generalmente con una infeccion

respiratoria leve a moderada pero también ocasionardn
neumonias graves. Estdn emergiendo como causa impor-
tante de infecciones del tracto respiratorio, con tasas de
deteccién de M. pneumoniae del 27% al 36% y del 5-14%
para la C. pneumoniae '

Diagnéstico: ¢tiene este nifio una
neumonia?

La fiebre, la tos, la produccién de esputo, la dificultad
respiratoria, (taquipnea o tiraje subcostal) y hallazgos fi-
sicos de consolidacién (hipoventilacion, crepitantes, soplo
tubdrico, broncofonfa) hacen sospechar la presencia de
una neumonia. Sin embargo, algunos pacientes con neu-
monia no tosen, no producen esputo o no tienen leuco-
citosis ni neutrofilia, y alrededor del 30% pueden estar
afebriles al inicio. Esto ademds se complica porque las
tasas mds elevadas ocurren en nifios entre | y 5 afios”,
edad en la que muchos otros procesos infecciosos de
vias respiratorias y procesos febriles, en general de etio-
logfa virica, son muy frecuentes.

Debemos de pensar en neumonia bacteriana cuando hay
fiebre mayor de 38,5 °C con o sin tos productiva, difi-
cultad respiratoria, y aumento de la frecuencia respirato-
ria, en un paciente con aspecto enfermo'®, La tos no es
una caracterfstica inicial en la neumonfa bacteriana pre-
dominantemente alveolar (los alveolos tienen pocos
receptores tusigenos)"”. En la exploracién fisica los hallaz-
g0s més caracterfsticos son los estertores y crepitantes'”.

Pruebas complementarias:
¢se debe realizar radiografia de torax?

No serd necesario la realizacién sistemdtica de una Rx
para confirmar la sospecha de una NAC que no requie-
re hospitalizacién''®, basando su diagndstico en las ca-
racteristicas clinicas y los hallazgos exploratorios. Sin
embargo, en determinadas circunstancias serd conve-
niente realizar una Rx de térax'®

B El diagndstico es incierto o los hallazgos de la historia
y exploracidn son inconsistentes.
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B Descartar otras posibles causas de la dificultad respirato-
na: cuerpo extrafio, neumotdrax, enfermedad pleural o
enfermedad cardiaca (edema pulmonary cardiomegalia).

B Pacientes con distrés respiratorio severo, en particular
aquellos que cumplen criterios de hospitalizacidn.

W Sospecha de una complicacién: neumonfa con derra-
me 0 empiema.

B Pacientes que no han respondido al tratamiento inicial.

B Lactantes febriles sin foco infeccioso, menores de 12
meses y con leucocitosis.

Ecografia tordcica': en los Ultimos afios se ha empezado
a utilizar para el diagndstico de neumonfa y como triaje
en urgencias y Atencién Primaria, como alternativa a la
Rx de térax'%.

Pulsioximetria: una saturacion de oxigeno menor del
90%'®-92%'® indica una situacién de gravedad y de ma-
nejo hospitalario.

Pruebas de laboratorio: en pacientes sin factores de
riesgo y sin necesidad de ingreso no son necesarias de
forma rutinaria.

Neumonia atipica: ¢cual es la
contribucién del M. pneumoniae
en la NAC en nifios?

Provocada por bacterias “atipicas’, M. pneumonice, C.
pneumoniae, K. trachomatis, L. pneumophilla 'y virus. La
diferenciacidn clinica entre ambas puede ser Util en el
caso de adolescentes y adultos, pero estos sindromes no
estdn bien definidos en lactantes y nifios preescolares'
Aunque caracterfstica de niflos mayores de 5 afios y
adolescentes, en la actualidad, es una causa importante
de la enfermedad del tracto respiratorio, incluso en
menores de 5 afios. En la mitad de los casos de bronqui-
tis, sibilancias y NAC estdn implicados el M. pneumoniae
o C. pneumoniae y no es rara la coinfeccién entre ambas*
y con S. pneumoniae®,

El M. bneumoniae puede provocar infecciones de forma
epidémica y endémica. Ocurren en cualquier estacion,
clima y en todos los entornos geograficos. Son patdge-
nos de las mucosas y parasitan exclusivamente a los seres
humanos. La adherencia al epitelio respiratorio es un
requisito previo para causar los consiguientes sintomas
de la enfermedad™”’

Sintomas: tiene un periodo de incubacidn 2 a 3 semanas
(rango de | a 4). La presentacidn clinica es a menudo
subaguda y frecuentemente indolente, con escasa afec-
tacién del estado general, fiebre baja, cefalea y tos v en
nifios menores de cinco afios, coriza y sibilancias. La tos
seca, es el sintoma predominante y se puede acompafiar
de fiebre, mialgias, rinitis, faringitis o miringitis. Pueden
presentar hallazgos radiogrdficos mds sutiles como los
infittrados no lobares y diversas manifestaciones extra-
pulmonares (diarrea, otalgia)”’.

La infeccidn es generalmente leve v autolimitada, aunque
si pueden desarrollar una neumonia o afectacion extrapul-
monar grave y el 1-5% pueden requerir hospitalizacién®,

Las manifestaciones extrapulmonares” mds frecuentes
afectan al sistema nervioso central, incluyendo encefalitis
y pardlisis de los nervios craneales, pero también pueden
ser dermatoldgicas, hematoldgicas y cardiacas.

Desde un punto de vista préctico en un entorno de
Atencion Primaria es importante tener presentes unas
cuantas premisas'®'®:

M En [ actualidad las pruebas de laboratorio disponibles,
para el diagndstico de M. pneumoniae, son test serold-
gicos que precisan de un tiempo de enfermedad para
su realizacién. En ningdn caso servirfan para dirigir el
tratamiento.

B Nilos hallazgos radiogrdficos, ni el recuento leucocitario
ni los reactantes de fase aguda tendrdn una rentabilidad
diagndstica suficiente en infecciones leves-moderadas.

B En nifios mayores de cinco afios con sintomas muy
sugerentes de [TRI por M. pneumonice se puede
valorar como primera opcién un macrdlido.
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Tratamiento (Tabla 4)

B La amoxicilina serd el tratamiento de primera linea para
los lactantes previamente sanos, adecuadamente inmu-
nizados y nifios en edad preescolar con una NAC de
leve a moderada. En la NAC asociada a influenza se
recomienda amoxicilina-clavuldnico por la asociacion
con S. aureus'®,

B En los mayores de 5 afios, las GPC'*"® y el consenso
espafiol de la SEIP'” sugieren amoxcilina como el f4r-

Tabla 4. Tratamientos antimicrobianos de eleccion

maco de primera linea. La fafta de respuesta, en las
primeras 48 a 72 horas, determinard la necesidad de
algiin cambio. Los macrdlidos no deben utilizarse en el
tratamiento empirico de las infecciones respiratorias
debido a la alta prevalencia de resistencia del S. pneu-
monice frente a estos antimicrobianos'”.

B Si existe una alta sospecha de neumonia atipica, sobre

todo en mayores de 5 afios con o sin hallazgos radio-
6gicos de afectacion intersticial o atelectasias, el trata-
miento de eleccidn serd un macrdlido (Tabla 3).

Edad/situaciones especiales Antimicrobiano Méximo
3-6 meses Amoxicilina clavuldnico 80 mg/kg/dia, cada 8-12 horas 4 g de amoxicilina’
Nifios no vacunados contra Hib
NAC asociada a gripe®
Amoxicilina: 80-100 mg/kg/dfa 2-3 dosis™® 3-4 g/da’
Pacientes con alergia no tipo |
Cefuroxima: 30 mg/kg/dia + 2 dosis | g/dia
Pacientes con alergia tipo |
i Clindamicina: 30-40 mg/kg/dfa + 3-4 dosis |8 g/dia
6 meses-5 afios Clantromicina: |5 mg/kg/dia + 2 dosis | g/dia
Azitromicina: 10 mg/kg/dfa | dosis 3 dfas® 500 mg/dfa
Josamicina: 40 mg/kg/dfa = 2 dosis | g/dia
Neumococo resistente (CIM > 2)
Clindamicina: 30-40 mg/kg/dia + 3-4 dosis 1,8 g/dia
Levofloxacino 16-20 mg/kg/dia + 2 dosis” 750 mg/dia
> 5 afios
Amoxicilina: 80-100 mg/kg/dfa 2-3 dosis™® 34 g/da
NAC tipica Neumococo resistente (CIM > 2)
Levofloxacino 8-10 mg/kg/dfa | dosis” 750 mg/dia
NAC atipica Claritromicina 15 mg/kg/dia + 2 dosis | g/dia
Azitromicina: 10 mg/kg/dia | dosis 3 dias 500 mg/dia

“No superar 375 mg de clavulanico.

®Asociacién con S. pneumoniae, S. aureus, Hib'®

“UpToDate™si el aislado de S. pneumonice tiene una concentracién miima inhibitoria (CMI) de < 2 ug/ml, puede justificarse dividir la dosis diaria
total en dos dosis. Si la CMI = 2 pg/ml, esta dosificacion logrard una cura clinica y microbioldgica en solo el 65% de los nifios, mientras que tres dosis

lograré la cura en el 90%”.

‘Recomendada por el consenso 201".

*Ficha técnica™.
‘UpToDate®,

#En EE. UU. la misma dosis distribuida a lo largo de 5 dias (primer dia 10 mg/kg; 2.°-5.° dfa 5 mg/kg), posologfa aprobada por la FDA, no aporta
ninguna ventaja sobre la pauta de 3 dias de la EMA",

"Posibilidad de tratamiento oral en casos de S. penumoniae resistente (CIM > 2) y anaflaxia a p-lactémicos.
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B En menores de 5 afios que presentan una NAC no
complicada, que no mejora después de 48-72 horas
de tratamiento empirico para S. pneumoniae, se valo-
rard afiadir o sustituir por un macrdlido.

M En los pacientes con NAC severa se puede optar
por un tratamiento combinado, con amoxicilina y
macrdlido'*"®,

M. pneumoniae resistente a los
macroélidos (MPRM): una realidad

La incidencia del MPRM estd aumentando, sobre todo
en Asia (desde el 23,3% en Hong-Kong hasta el 89% en
Japén y el 90% en China®). En Europa ha permanecido
entoro al 10% y paises como Finlandia, Bélgica y Espafia
"han comunicado casos de resistencia a macrdlidos.
Destaca Italia con tasas del 20-26%.

En Europa, Oceanfa y América, con prevalencias bajas de
MPRM, contindan siendo los farmacos de eleccién en los
nifios con infecciones respiratorias por M. pneumoniae.
Sin embargo parece adecuado limitar su uso en la NAC
en nifios de cualquier edad'*"®,

ENFERMEDADES BACTERIANAS CUTANEAS
SUPERFICIALES

Las enfermedades infecciosas cutdneas (EIC), muy fre-
cuentes entre la poblacién infantil, engloban todas aque-
llas infecciones que afectan a la piel y a sus anexos. La
piel constituye la principal barrera estructural de defensa
del organismo frente a agentes externos. Mdltiples fac-
tores pueden alterar el equilibrio de esta barrera®:

B Factores del huésped: interrupcién de la funcidn barre-
ra de la epidermis, alteracion de la microbiota normal
(flora saprofita), el estado nutricional del paciente o
enfermedades crénicas que debiliten la funcidn defen-
siva,

W Factores ambientales: hacinamiento, falta de higiene,
humedad, aumento de temperatura.

B Factores del agente infeccioso: capacidad invasiva y
virulencia de la cepa, capacidad de adhesién a la piel y
de crecimiento, capacidad para producir toxinas, etc.

Es importante la valoracién del mecanismo de produc-
cion, localizacién v via de entrada que permitird, acercar-
nos al diagndstico, etiologfa, gravedad y prondstico de la
infeccion.

Valoraciéon de una lesiéon cutanea

La edad, el historial del paciente, la presentacion, locali-
zacion y extension de la lesion son clave para establecer
la etiologfa y la gravedad, seleccionar el tratamiento
empirico adecuado, y la forma de administracidn (sisté-
mico, tépico, drenaje, desbridamiento)®.

El edema, el eritema v el calor son signos tipicos de la
infeccidn de a piel o del tejido celular subcutdneo (TCS)
pero pueden ser la manifestacion de otro tipo de infec-
ciones: fascitis necrosante, infecciones supurativas o ad-
yacentes (sinusitis, parotiditis, adenitis, osteoartritis).

Manejo y tratamiento de las infecciones
cutaneas: ¢sistémico o local?%%%8

La eleccién y la forma de administrar el tratamiento
dependerdn de la clinica (afectacion local o sistémica),
microorganismos prevalentes (virulencia, resistencia a
antibidticos), localizacién, extensién y profundidad de la
lesion y los antecedentes personales (infecciones o anti-
bidticos previos, inmunodeficiencias, enfermedades cré-
nicas). Las lesiones sin afectacion sistémica, que afectan a
las capas superficiales y no son extensas ni multiples se
tratardn con antibidticos tdpicos y antisépticos. Cuando
hay afectacion del estado general (fascitis necrosante), en
algunas formas clinicas (celulitis), extensas, de rapida
progresion, diseminadas, en neonatos, celulitis-adenitis en
menores de tres meses e inmunodeprimidos se hard
tratamiento sistémico. En algunas ocasiones sera necesa-
rio y fundamental la incision v el drenaje quirdrgico:
abscesos cutdneos, fordnculos, hidrosadenitis y a veces
en la celulitis abscesificada.
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Principales cuadros infeccioso
(de piel y tejido celular subcutaneo
no necrotizantes)

Absceso: acimulo de pus dentro de la dermis v teji-
dos cutdneos mds profundos. Es un nédulo rojo, do-
loroso, sensible y fluctuante, cubierto por una pustula
y rodeado por un borde eritematoso y tumefacto.
Pueden ser polimicrobianos, con flora regional de la
piel adyacente, pero el S. aureus es el patégeno mds
frecuente. Tratamiento: de eleccién la incisién y el
drenaje®™”. La aplicacién de calor himedo puede
ayudar a promover el drenaje de pequefios abscesos
no susceptibles del mismo. En determinadas circuns-
tancias es conveniente afiadir antibidticos: afectacion
de mano o periné, recurrentes o mdltiples, menores

Tabla 5. Etiologia y tratamiento antibiotico de las EIC

Lesion Bacterias

de 12 meses, si midan > 5 cm en nifios > 9 afios o >
4 cm en nifios de |12 meses a 8 afios, si se acompafie
de signos sistémicos o cuando concurran enfermeda-
des subyacentes”. El tratamiento antibiético™** ver
en Tabla 5.

Fortnculo: afectacion profunda del foliculo pilosebdceo
en forma de nédulos inflamatorios, eritematosos, calien-
tes y dolorosos. Si estos forman placas afectando al
celular subcutdneo se denomina dntrax. Finalmente se
produce la necrosis central, reblandecimiento del né-
dulo, y la extrusién del material purulento. Cura dejan-
do una cicatriz deprimida. Aparecen en cualquier loca-
lizacién donde haya foliculos pilosos, principalmente
cara, cuello, axilas, gldteos, regién anogenital **. £l prin-
cipal agente etioldgico es el S. aureus, seguido de los

Tratamiento

Impétigo S. pyogenes, SAMS?

Estreptococo grupo Cy G

Tépico™: mupirocina, 4cido fusidico”,
retapamulina
(5 dfas)

Extenso, brotes, afectacion sistémica

Oral: cefadroxilo, AMC', cefuroxima cloxacilina

Sospecha SAMR-AC” Clindamicina, TMP-SMX*
E Dermatitis perianal bacteriana S, pyogenes Penicilina, amoxicilina 10 dias (puede ser
< necesario 14-21)
- Si TDR negativo: cultivo AMChasta resultados
Recurrencias® Cefuroxima
Dactilitis distal ampollosa S. pyogenes Incision y drenaje. Penicilina, amoxicilina +/-
tratamiento tdpico
Mala evolucign®® AMC, cefadroxilo, clindamicina
., [Fctima SAMS? Tratamiento oral (ver impétigo)
QE_, W Ectima gangrenosa P. aeuriginosa Antibidtico antipseudomonas
a
Erisipela (hipodermis) S. pyogenes Penicilina, amoxicilina (5 dfas)
Celulitis SAMS?, S, pyogenes Tratamiento oral (ver impétigo)
B Preauricular, planta del pie  P. aeruginosa Antibidtico antipseudomonas
M Facial sin traumatismo S, pneumoniae, Hib' .
9 — AMC, cefuroxima
& mPreseptal S. pnemoniae, Hib, S. pyogenes
Abscesos (dermis y TCS) SAMS* Incisién y drenaje’”
Antibidticos orales (ver texto)
SAMR-AC' Clindamicina, TMP-SMX*

Continda en pag. siguiente »
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4 Continuacién de pdg. anterior

Lesion Bacterias Tratamiento
Foliculitis SAMS* Tratamiento tdpico (ver impétigo)
Recurrente/extensa Tratamiento oral (ver impétigo)
B De las piscinas P. aeruginosa Gentamicina, polimixina tdpica
Periporitis SAMS* Antisépticos, antibidtico topico
8 Forma grave Incisién drenaje y antibidtico oral
é’ Hidrosadenitis SAMS?, anaerobios de orofaringe Higiene rigurosa, antisépticos, antibiéticos
tépicos y AMC® Clindamicina oral precoz
Fordnculos SAMS* Calor, incisidn y drenaje + tépico
Recurrentes, extensos, no respuesta  Afiadir tratamiento oral
0 dntrax
SAMR-AC? Clindamicina, TMP-SMX"
Enitrasma (dreas Corynebacterium minutissimum Tépico: entromicing, clindamicina, imidazélicos
intertriginosas) Flora mixta, S. pyogenes sol. de Whitfield"
§ Extenso, persistente Claritromicina, eritromicina

Queratolisis puntacta

Corynebacterium spp. y otros

Jabdn antiséptico + eritromicia, dcido fusidico o
mupirocina/imidazélicos, sol. de Whitfield"

*S. aureus sensible a la meticilina.

*Aumentto de resistencias frente al cido fusidico.
‘Amoxicilina-acido clavuldnico.

“Trimetropin-sulfametoxazol.

*La asociacion de tratamiento tdpico disminuye recurrencias.

"Haemophilus influenzae.

£, aureus a la meticilina adquirido en la comunidad** presenta con frecuencia un factor de virulencia (leucocidina Panton Valentine) que se asocia a
cuadros més graves, recurrentes, abscesificados, abscesos a distancia, con necrosis, y posibilidad de neumonta necrotizante™.

"Solucién de Whitfield: é-12% de 4cido benzoico y 3-6% de 4cido salicfico en base de vaselina.

'10-14 dfas.

bacilos gramnegativos. Hay factores favorecedores
como la piel macerada, con laceraciones o abrasiones
y otros predisponentes como la diabetes, la atopia, las
inmunodeficiencias, las anemias, niveles séricos bajos de
hierro y otras enfermedades™*, El diagnstico es clini-
co. Tratamiento: cuando presenta un punto central
pustuloso se debe realizar la incisién y el drenaje, sobre
todo si son grandes o en el dntrax’®*, Generalmente
antibidtico tépico, mupirocina o dcido fusidico. En las
formas recurrentes o extensas o que no responden al
tratamiento local se valorard tratamiento antibiético
sistémico (Tabla 5).

Impétigo: se reconocen dos formas:

B No ampolloso: es el mds frecuente (70%). Causado por
el S, pyogenes y el S. aureus y en ocasiones por estrepto-
cocos del grupo B, C y G* Generalmente hay una
solucidn de continuidad de la piel de inicio. Evoluciona
desde una mdcula, papula, vesicula y pustula, que se
rompe rdpidamente dando lugar a una costra adherente,
amarillenta (costra melicérica). Varfa desde pocos mili-
metros hasta 3-4 cm. Las lesiones crecen centrifugamen-
te e incluso pueden coalescer. Se diseminan por autoi-
noculacién a distancia. Las localizaciones mds frecuentes
son cara (penorificial), miembros y cuero cabelludo.



B Ampolloso: es causado por cepas de S. aureus que
producen una toxina exfoliativa, que escinde la unién
dérmica-epidérmica para formar vesicopUstulas frdgiles
y de cubierta fina. Estas lesiones se rompen creando
erosiones costrosas y entematosas a menudo rodea-
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das de un collarete de piel de la vesicula. Crecen

centrifugamente. Pueden suceder en cualquier drea del
cuerpo. No suelen asociarse manifestaciones sistémi-
cas, ni adenopatfas regionales. Se pueden complicar
localmente (celulitis, linfadenitis) o mds raro sistémica

(neumonia, osteoartritis, sepsis).

Tratamiento: en los casos leves no complicados y lesiones
POCO numerosas, tratamiento tépico durante 5 dias™. El

Tabla B. Infecciones secundarias a mordeduras y heridas punzantes
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impétigo extenso, con afectacidn sistémica o brotes, re-
quiere antibitico oral*® (Tabla 6). El lavado de manos es
importante para reducir la propagacién entre los nifios.
Estos pueden regresar a la escuela a las 24 horas de
comenzar un tratamiento efectivo”,

Ectima: infeccion ulcerativa por invasion de la epider-
mis y dermis. Comienza con vesiculas que se rompen,
dando lugar a dlceras circulares, eritematosas con
costras adherentes y negruzcas, con edema eritemato-

so circundante. Tiende a desaparecer espontdneamen-
te dejando una cicatriz. EI germen mds frecuente es el

31,36

S. pyogenes, sin excluir el S. aureus. Tratamiento
cogido en Tabla 5.

738 .

Causa Microorganismos Clinica Antibidticos Alergia a penicilina
Mordedura de permo P. cannis Enitema, inflamacién, dolory | Amoxicilina- No anafilaxia:
Capnocytophaga secrecion clavuldnico Cefalosporina de 2.*
canimorsus Rara la extension 0 3* generacién +
Mordedura de gato P. multocida, P. séptica > 24 horas: clmdamlqna
Conynebacteriur, Staphy(ococcus y Streptococcus Anaﬁlaxa:
Bartonella henselae Celulmsl ‘ 5 trimetoprima-
Buscar signos de infeccion sulfametoxazol +
Mordeduras de perros | Staphylococcus profunda clindamicina
y gatos Streptococcus
Enterococcus
Anaerobios
Mordedura humana® S. anginosus, Inflamacién < 12 h
S. aureus© 24-48 h:
Eikenella corrodens a) | de 3 criterios mayores: >
Fusobacterium 38 °C, absceso, linfangitis
Peptostreptococcus b) 4 de 5 criterios menores:
Prevotella eritema > 3 cm, dolor,
inflamacién, drenaje purulento,
leucocitos > 12 000/mm’
Herida punzante S. aureus A los 5-7 dfas Herida <7 dias: | Herida <7 dfas:
S. betahemolfticos Eritemna, tumefaccidn y dolor | cefadroxilo, No anafilaxia:
Anaerobios persistente amoxicilina- cefadroxilo
Celulitis, absceso, linfangitis clavulénico Anafilaxia:
clindamicina
Pseudomonas Planta del pie Herida en pie y >
aeruginosa Calzado deportivo 7 dias: ingreso
Después de 7 dias hospitalario,
Valorar afectacién 6seay de | antibidtico
tejidos profundos endovenoso

antipseudomonas
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Erisipela: afecta ala dermis y las porciones superiores de
la hipodermis e incluyen los vasos linféticos. Cursa con
una gran reaccién inflamatoria®. Es una placa de colora-
cién eritematosa muy viva, crecimiento centrffugo, bor-
des muy bien delimitados v algo sobreelevados. Se
acompafia de dolor y calor local, linfadenitis regional, y
sintomas sistémicos (mialgias, malestar general). Ocurre
a menudo en los miembros inferiores y en la cara. Son
factores desencadenantes las abrasiones, Ulceras, las in-
fecciones fungicas intertriginosas de los pies, y el edema
crénico. El germen mas frecuente es el S. pyogenes.
Tratamiento: Tabla 5). Los pacientes con lesiones mayores
de 5 cm o afectacion del estado general, lactantes e in-
munodeprimidos pueden requerir hospitalizacion y tra-
tamiento parenteral.

Celulitis: afecta la dermis y el tejido celular subcutd-
neo®**, Aparece como una placa eritematosa, caliente,
dolorosa, con limites mal definidos, que en ocasiones
puede ocasionar flictenas, petequias o necrosis local. La
superficie de la piel presenta aspecto de piel de naranja™
Puede acompafiarse de linfadenitis y sintomas sistémicos,
que suelen ser leves. Son mds comunes en la parte infe-
rior de las piernas. Son factores predisponentes los
traumatismos, las heridas, y las infecciones preexistentes.
Los agentes mas frecuentes son el S. aureus y el S. pyoge-
nes. Tratamiento: el tratamiento antimicrobiano es la
piedra angular® Se recomienda siempre cobertura
frente a S. aureus y S. pyogenes (Tabla 5).

Dermatitis perianal bacteriana: se trata de una placa
eritematosa y brillante que se extiende 2-3 cm del mar-
gen anal, bien delimitada, sin induracién. Se asocia a dolor
con la defecacidn, prurito, estrefimiento, encopresis,
hematoquecia y fisuras™®, El germen habitual es el S,
byogenes, aunque a veces puede ser por S. aureus o
ambos. Las recurrencias son frecuentes sobre todo si hay
casos familiares no diagnosticados. La transmisidn es por
contacto, ya sea por autoinoculacién o por contagio fa-
miliar. El diagndstico es clinico y por confirmacidn bacte-
rioldgica, con el test de diagndstico répido (TDR) anti-
génico para S. pyogenes o cultivo. Se debe investigar a los
contactos si se producen recidivas. Tratamiento™ Tabla 5.

Dactilitis distal ampollosa: ampollas tensas, superficiales,
uniloculares, sobre base eritematosa. Habitualmente en
las caras palmares de las falanges distales y media. Puede
afectarse un Unico dedo o varios. Las lesiones son poco
0 nada doloras y no se acompafian de sintomas consti-
tucionales. El germen mds frecuente es el S. pyogenes y
menos el S. aureus o S. agalactice. Suele haber factores
predisponentes: heridas, dermatitis atépica, humedad™.
Tratamiento: Tabla 5.

Foliculitis: afecta al ostium del foliculo. Son pustulas
amarillentas, frdgiles, sobre una base eritematosa y
centrada por un pelo. Puede haber desde una a cientos
de lesiones y localizarse en cualquier lugar de la super-
ficie corporal donde existen foliculos pilosebaceos™. El
patdgeno habitual es el S. aureus seguido de los gram-
negativos. En nifios prepuberales las localizaciones més
frecuentes son los gliteos y los miembros. En nifios
puberales y adolescentes: barba, cuello, gliteos y espal-
da. Tratamiento: Tabla 5.

Hidrosadenitis: son nddulos dolorosos que se abscesifi-
can, dejando con frecuencia cicatrices hipertrdficas o
fistulas. El diagndstico es clinico Se localizan en axilas,
ingles, y periné. La bacteria mds frecuente es el 5. aureus,
seguido de bacterias anaerobias de la orofaringe. Los
factores predisponentes son calor, humedad, cambios
hormonales, higiene inadecuada. Tratamiento: Tabla 5.

Sobreinfeccion de heridas®®3842

Herida punzante debida a objetos: suele considerarse
una forma menor de traumatismo y representan el 3-5%
de todas las lesiones traumaticas atendidas en Servicios
de Urgencias y de Atencién Primaria de Pediatrfa®. Mds
del 50% suceden en la planta del pie y mds del 90% de
estas son por clavos. La infeccidn se produce en el 6-10%
de los casos. Factores que tener en cuenta son: profun-
didad, localizacién, tipo de objeto y si hay retencién de
un cuerpo extrafio. La clinica y etiologfa se pueden ver
en laTabla 6.

Mordedura humana: mayor tendencia entre nifios de 3-4
afos en las extremidades superiores, cara, cuello y tron-



Avanzando en patologia infecciosa desde la consulta de Atencion Primaria

co. En las manos nunca deben ser consideradas como
menores. Aln con una buena irrigacion, en otras dreas
distintas a la mano, se infectan en el 10% de los casos. La
infeccién puede ser de intensidad variable, desde indo-
lente a fulminante. Existe el riesgo latente de otras en-
fermedades infecciosas (sffilis, tuberculosis, hepatitis B,
hepatitis C, virus herpes simple)*. Ver etiologfa y clinica
de las sobreinfecciones™ en la Tabla 6.

Mordedura de animales: la mayorfa sucede en nifios de
5-9 afios y en los meses de verano. EI 50% afecta a las
manos y brazos, aunque en los nifios mds pequefios
pueden ser en la cabeza, cuello y cara. El 50-60% se
complican con una infeccién (gatos: 50%, perros 5-16%,
roedores 2,5%)" y aparece en las primeras 6-12 horas.
Las sobreinfecciones de mordeduras por animales sal-
vajes, de granja y por reptiles son anecdéticas. La

Tabla 7. Manejo de mordeduras y heridas

Indicaciones de no suturar: tipo de herida y situacion clinica®

Pasteurella spp. es el germen mds frecuentemente im-
pliacado™*** (Tabla 6).

Tratamiento de las sobreinfecciones®: historia clinica
minuciosa: agente causante, tiempo transcurrido, historia
médica y vacunas. Exploracién minuciosa y adecuado
control del dolor. Cuidados locales con aplicacién de
povidona yodada al 1%, irrigacién y lavado de la herida
con suero salino estéril evitando dafiar mds los tejidos.
Desbridamiento de tejido desvitalizado y sutura siguien-
do las recomendaciones de la Tabla 7. Las heridas se
cubren con apdsitos holgados para permitir un drenaje
adecuado v se examinan diariamente. Tratamiento anti-
bidtico: Tabla 6.

Profilaxis antibiética. ¢ Cuando? (Tabla 6)

Con aplastamiento y destrozo

Punzantes

De las manos:
W< |5 cm curacién por 2 intencidn
B> |5 cm cierre primario y reconstruccion

Mordeduras de perros:

B En brazos y piernas si tardan més de 6-12 horas en ser atendidas

B En la cara si han pasado mds de 24 horas sin atender

Mordeduras de gatos y humanas excepto las de la cara

Mordeduras en nifios inmunocomprometidos

Profilaxis antibiotica. ;Cuando? 54

W Mordedura de gato y humana

W Mordedura de perro: manos, pies, cara, retraso de la atencion >24 horas, gran contaminacion o tejido desvitalizado

W Heridas punzantes profundas

W Heridas con afectacién de tendones, mdsculos o articulaciones

W Heridas con fracturas subyacentes

B Heridas punzantes en planta del pie y retraso de atencidn >24 horas, gran contaminacién o tejido desvitalizado
W Enfermedad de base: inmunodepresion, riesgo de endocarditis, neumopatia o hepatopatia cronica, diabetes mellitus
W Medidas estdndar de profilaxis: rabia, tétanos y el resto de enfermedades transmisibles
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