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RESUMEN

El Grupo de Patologfa Infecciosa de la AEPap ha preparado este
seminario con el objetivo de revisar diversas patologfas infecciosas
prevalentes en la edad pedidtrica. Pretendemos, a través de la
exposicién de casos clinicos y de una manera 4gil e interactiva,
repasar y debatir aspectos diagndsticos y de tratamiento, de
siempre 0 novedosos. A lo largo del seminario iremos exponien-
do cdmo nuestra actuacién debe ir guiada por las Ultimas eviden-
cias cientfficas recogidas en protocolos, documentos de consenso
0 guifas clinicas, que hemos de conocer y consultar:

El uso indiscriminado de antibidticos es un importante problema
de salud y el principal determinante del creciente aumento de las
resistencias bacterianas con los potenciales efectos nocivos sobre
el ecosistema bacteriano de nuestro organismo, especialmente
durante los primeros afios de vida. Espafia se encuentra entre los
paises europeos de mayor consumo y en consecuencia con mayor
porcentaje de cepas bacterianas resistentes. El mayor consumo de
antibidticos se produce en el dmbito extrahospitalario. Es por ello
que tenemos una responsabilidad ineludible en este sentido".

Las patologfas que vamos a tratar a través de los casos clinicos
son:

B Faringoamigdalitis de repeticién. Sindrome PFAPA,
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B Otitis media en sus diversas presentaciones.
B Nifio con infecciones de repeticion.

B Infecciones de piel y partes blandas.

B Neumonia adquirida en la comunidad.

B Diagndstico de la tuberculosis e IGRAS,

INTRODUCCION

La patologia infecciosa constituye el principal motivo de
demanda asistencial en las consultas de pediatrfa de
Atencion Primaria (AP) asi como en los Servicios de
Urgencias Pedidtricos. El manejo de estos pacientes debe
apoyarse en un profundo conocimiento de los procesos
que se presentan en la edad pedidtrica, buscando un
diagndstico correcto con la utilizacién de pruebas com-
plementarias cuando sea necesario y segin nuestra dis-
ponibilidad. En los primeros afios de la vida se concen-
tran la mayorfa de infecciones respiratorias viricas y
bacterianas. Asimismo es en los primeros cinco afios de
la vida cuando se produce la mayor exposicién a antibio-
ticos de toda la poblacién’. Es por ello que debemos
tomar decisiones acertadas frente a nuestros pacientes
con diferentes opciones terapéuticas que van desde el
no tratamiento antibidtico por sospecha de cuadro viral,
de espera activa, prescripcion diferida o inicio inmediato
de tratamiento antimicrobiano. Nuestra forma de actuar
debe guiarse por el rigor cientffico. Debemos procurar
el mayor bienestar del nifio, su éptima resolucién con el
minimo riesgo de complicaciones, no olvidando que el
seguimiento que precise cada patologfa es una baza
importante en nuestro contexto de trabajo, la AP de
salud.

FARINGOAMIGDALITIS AGUDA. SINDROME
PFAPA

La etiologla mds frecuente de la faringoamigdalitis aguda
(FAA) es virica. Entre las causas bacterianas el principal
agente responsable es el Streptococcus B-hemoltico grupo A

(EBHGA). Este supone el 5% de los casos en aduttos y
del 20 al 30% de las FAA en los nifios.

El diagndstico basado en datos clinicos y epidemioldgicos
aporta un margen de error del 25 al 50%, por lo que
deberfamos apoyarnos en pruebas objetivas que detec-
ten el microorganismo, ya que de ello dependerd nuestra
actuacién terapéutica’

Respecto a las pruebas complementarias el cultivo es la
prueba de referencia “gold standard” para el diagndstico
definitivo de infeccidn por estreptococo, con una sensi-
bilidad del 90 al 95% y una especificidad del 99% pero
tiene la limitacion del tiempo de resuftado en 24 a 48
horas®’.

En los Ultimos afios se han desarrollado test rdpidos de
deteccion antigénica (TRDA) basados en la deteccion del
antigeno carbohidrato especffico de la pared celular del
Streptococcus B-hemolitico exclusivamente del grupo A.
Los mds recientes basados en inmunoandlisis Sptico
presentan una precision diagndstica muy proxima a la del
cuttivo ademds de disponer del resuftado en breve tiem-
po, de 5 a |0 minutos. En la actualidad estdn disponibles
en muchas de las consultas de AP®’.

La realizacion de estas pruebas, tanto el cultivo como los
TRDA, debe ir dirigida a pacientes seleccionados con
riesgo afto de presentar faringoamigdalitis aguda estrep-
tocdcica (FAS) (Tablas | v 2).

Los antibidticos de eleccidn en el tratamiento de la FAS
son la penicilina o la amoxiciling, via oral, cada |2 horas
y durante 10 dias™. Otras opciones terapéuticas’ quedan
reflejadas en la Tabla 3.

El tratamiento antibiotico diferido es una opcion
ateneren cuenta ante dudas diagndsticas o imposibilidad
de realizar el estudio microbioldgico. Consiste en esperar
a iniciar el tratamiento antibiético a las siguientes 48
horas o dfas si los sintomas permanecen o empeoran. £l
paciente puede llevar la receta desde la consulta inicial o
volver a las 48 horas a por ella al centro sanitario™,
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Tabla 1. Criterios diagnésticos de FAS de Mclsaac y
actitud segln resultado

Criterios Puntos

Fiebre I
Hipertrofia o exudado amigdalar I
Adenopatfa laterocervical anterior dolorosa |
Ausencia de tos I
Edad

3-14 afios I
>15 afios 0

0-1 Puntos (riesgo SBHGA: 2-6%): no estudio microbioldgico.

2-3 puntos (riesgo SBHGA: 10-28%): estudio microbioldgico y tratar
solo si es positivo.

4-5 puntos (riesgo SBHGA: 38-63%): estudio microbioldgico e iniciar
tratamiento antibidtico.

El fracaso bacterioldgico del tratamiento se refiere
a la persistencia de EBHGA en la faringe de nifios asin-
tomdticos, tras un tratamiento adecuado y bien cumpli-
mentado. La confirmacidn bacterioldgica de esta situa-
cidn debe hacerse con un cultivo pues pueden persistir
en la faringe fragmentos antigénicos de EBHGA que
pueden dar un resultado falso positivo con los TRDA.
Esto no significa que exista un fracaso real del tratamien-
to. Se trata de un estado de benignidad, sin riesgo tanto
para el nifio como para sus contactos y sin posibilidad
de complicaciones ni de contagio’. La prevalencia del
estado de portador puede durar meses y varia segin
dreas geogrdficas, pudiendo ser de un 10 a un 40% en
los nifios escolares sanos durante el invierno y primave-

Tabla 2. Indicacién de realizar pruebas microbioldgicas en FAA

No debemos realizar TRDA

ra.Por todo ello, en la actualidad, no se recomienda tratar
los fracasos bacterioldgicos ni el estado de portador de
EBHGA, salvo en casos muy concretos™ (Tablas 4y 5).

La faringoamigdalitis recurrente se define como un
nuevo ataque en un periodo inferior a | mes de un
episodio tratado correctamente con antibidticos. Esta
situacion es muy frecuente, 20% de las faringtis por
EBHGA experimentan recurrencia a los 30 dfas y 33% a
los 60 dfas. La obtencién de un resuftado positivo en un
test rdpido o en cultivo, plantea la diferenciacion entre
un estado de portador con faringtis virica intercurrente
(situacion mds frecuente) o una auténtica nueva faringitis
por EBHGA. Si la valoracién clinica orienta hacia la se-
gunda posibilidad, puede sospecharse copatogenicidad
por gérmenes productores de betalactamasa y serfa
oportuno utilizar un antibidtico de segunda linea como
amoxiciina clavuldnico, cefadroxilo o macrdlidos™.

La Academia Americana de Pediatrfa define como farin-
goamigdalitis de repeticion la presencia de 7 infec-
clones documentadas con pruebas objetivas en un afio,
0 5 anuales en dos afios consecutivos, 0 3 anuales en tres
afos consecutivos. Si confirmamos un estado de porta-
dor de EBHGA en nifios con FA de repeticién, y valora-
mos la necesidad de su erradicacion (Tabla 4), el trata-
miento recomendado es clindamicina, 20 mg/kg/dfa en 3
dosis, durante 10 dias (Tabla 5). El nifio con FAS de re-
peticidn, sea 0 no portador, puede beneficiarse en casos

Si debemos solicitar pruebas microbioldgicas

+ Cuadros con afta sospecha de infeccién viral

+ Pacientes hayan recibido antibioterapia en los dfas previos (hasta

un mes)

+ Paciente inmunodepremido (lo vamos a tratar siempre)

+ Paciente con historia de fiebre reumdtica (lo vamos a tratar
siempre)

+ Contexto de brote comunitario por SBHGA

+ Faringttis crénica (menor validez del test)

+ Menores de 4 afios salvo criterio que indique infeccion

estreptocdcica: ambiente epidémico, exantema escarfatiniforme,

petequias en paladar, lengua aframbuesada. ..

* TRDA: Puntuacion mayor o igual a 2 en la escala Mclsaac,
en ausencia de sintomatologfa viral
+ Cultivo:

— Puntuacién mayor o igual a 2 en escala Mclsaac, en
ausencia sintomatologfa viral y cuando no exista la
posibilidad de realizar TRDA

— TRDA negativo y presencia de algunos de los siguientes:
Antecedente de FR o GMNPE
Mayor incidencia en la comunidad de enfermedad
estreptocdcica invasiva o contacto confimado con la
misma
Alta sospecha de FAA bacteriana a pesar TRDA negativo

— Para valorar el estado de portador

FR:fiebre reumatica; GMNPE: glomerulonefritis postestreptocdcica.
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Tabla 3. Tratamiento antibidtico de la FAA estreptocdcica

* Primera eleccion: cualquiera de las siguientes dos
opciones
Penicilina V (fenoximetilpenicilina potdsica o benzatina)
durante 10 dias
- Menores de 12 afios y de 27 kg: 250 mg cada 12 h
- Mayores de 12 afios y de 27 kg: 500 mg cada 12 h
Amoxicilina durante [0 dias
40-50 mg/kg/dfa cada 12 0 24 h
Méximo 500 mg cada 12h o | g cada 24 h

* Ante mal cumplimiento o intolerancia
Penicilina G benzatina dosis Unica IM profunda
Menores de 12 afios y 27 kg: 600000 U
Mayores de 12 afios o de 27 kg: 1 200000 U

* Alergia a penicilina (reaccion retardada)
Cefadroxilo 30 mg/kg/dia, cada 12 h, durante 10 dfas.
Méximo g cada 24h

* Alergia a penicilina (reaccion inmediata o acelerada)
Azitromicina 20 mg/kg/dia, cada 24 h, durante 3 dfas.
Maximo 500 mg/dosis

* Si resistencia a macrolidos de 14y 15 dtomos
(eritromicina, claritromicina y azitromicina)
Clindamicina: 20-30 mg/kg/dfa, cada 8-12 h, durante 10 dfas.
Méximo 900 mg/dia
Josamicina: 30-50 mg/kg/dia, cada 12 h, durante 10 dfas.
Mdximo | gal dia
Diacetato de midecamicina: 40 mg/kg/dia, cada 12h, durante
|0 dfas. Méximo 1,5 g/dfa

seleccionados de un estudio de portadores familiar, con
el tratamiento de erradicacion de los contactos identifi-
cados”.

Las indicaciones actuales de amigdalectomia se han
reducido a casos de hipertrofia severa que dificulte la
respiracion (apnea obstructiva del suefio) o FA de repe-
ticidn, con infecciones de frecuencia y severidad tales que
lleguen a afectar seriamente la calidad de vida del nifio'’,

Respecto a las FAA de repeticidn que no responden de
forma adecuada al tratamiento antibiético v sin etiologfa
infecciosa probada (cultivos negativos) debemos plantear
el diagndstico de Sindrome PFAPA: Periodic Fever,
Adenopathy, Pharingitis and Afthae, pudiendo asociar
otros sintomas (Tabla 6). Es una enfermedad autoinfla-

Tabla 4. Indicaciones de tratamiento del fracaso
terapéutico bacteriolagico y del estado de portador
de EBHGA

+ Antecedentes de fiebre reumtica en el nifio o
convivientes

* Brotes intrafamiliares recurrentes de FAA por SBHGA

+ Portadores que viven en instituciones cerradas o con
enfermos crénicos

+ Cuando se contempla realizar una amigdalectomfa como
Ultimo recurso de tratamiento

matoria en la que se sospecha etiologfa inmune. Es ca-
racteristica la periodicidad de los episodios cada tres a
nueve semanas, que se suceden sin predominio estacio-
nal durante un periodo de tiempo limitado, de cuatro a
ocho afios, haciéndose cada vez mds infrecuentes hasta
su desaparicion. Los episodios son autolimitados con una
duracién aproximada de tres a seis dias, permaneciendo
el nifio asintomdtico entre los mismos y con un creci-
miento y desarrollo normales'",

El diagndstico es clinico pero debemos apoyarnos en
pruebas complementarias para descartar otros procesos
causales: infecciones recurrentes, inmunodeficiencias,
neutropenia ciclica, enfermedad de Behcet, sindromes
hereditarios de fiebre periddica, enfermedades autoin-
munes o patologfa tumoral. El hemograma es normal o
con leucocitosis moderada y discreta elevacion de reac-
tantes de fase aguda (PCR). El frotis faringeo es negativo

Tabla 5. Tratamiento antibiotico ante fracaso terapéutico
bacteriolégico y del estado de portador de EBHGA

+ Clindamicina: 20-30 mg/kg/dia, cada 8-12 h, durante 10 dias.
Maximo 900 mg/dia

+ Azitromicina: 20 mg/kg/dia, cada 24 h, durante 3 dfas.
Maximo 500 mg/dosis

* Amoxicilina-clavuldnico: 40 mg/kg/dia, cada 8 h, durante 10
dias. Maximo 1g/24 h

* Penicilina G benzatina IM profunda, dosis Unica +
Rifampicina: 20 mg/kg/dia, cada 12 h, durante 4 dfas.
Maximo 600 mg/dia

* Penicilina V (fenoximetilpenicilina) misma dosis que primer
episodio durante 10 dias + Rifampicina 20 mg/kg/dia,
cadal? h, los 4 ditimos dias

+ Cefadroxilo 30 mg/kg/dia, cada 12 h, durante 10 dfas.
Maximo |g cada 24 h + rifampicina 20 mg/kg/dia, cada
12 h, los 4 Ultimos dias
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Tabla 6. Criterios diagnésticos del Sindrome PFAPA

Criterios diagnésticos de Thomas

Criterios diagndsticos de Padeh

+ Episodios de fiebre recurrente de inicio antes de los 5 afios
+  Sintomas constitucionales en ausencia de infeccion de vias
respiratorias altas con al menos uno de los tres siguientes:
— Estomatitis aftosa
— Linfadenitis cervical
— Faringitis
+  Exclusién de neutropenia ciclica
+  Ausencia de sintomas entre episodios
+ Crecimiento y desarrollo normales

*+  Fiebre recurrente a cualquier edad

*+ Posible estomatitis aftosa

*  Linfadenopatfa cervical

+  Cultivo exudado faringeo negativo

+  Completamente asintomético entre los episodios
+ Répida respuesta a una dosis Unica de corticoides

y la cuantificacidn de inmunoglobulinas plasmaticas (1gG,
IgA, 1gM, incluida IgD) son normales.

El tratamiento de eleccién son los corticoides. Consiguen
un adecuado control de los sintomas y disminuyen la
duracién de los episodios, aunque también se ha descri-
to la posibilidad de que acorten los periodos asintomé-
ticos. Se emplean pautas de dosis Unica de prednisona o
prednisolona -2 mg/kg o dosis de | mglkg cada 24
horas durante dos dfas, seguido de 0,5 mg/kg cada 24
horas otros dos dias mds. También se ha empleado be-
tametasona dosis Unica 0,3 mgfkg'*"”,

OTITIS MEDIA

Se entiende por otitis media la presencia de exudado en
la cavidad media del ofdo.

Segln la clinica acompafiante y las caracteristicas del
exudado puede dividirse en"

I. Otitis media aguda (OMA): presencia sintoma-
tica de exudado en el oido medio.

B OMA esporddica: episodios aislados.

B OMA de repeticién: episodios repetidos y a su
vez clasificada en:

— OMA persistente: reagudizacion de los
sintomas de la OMA en los primeros 7 dfas
tras finalizar el tratamiento (se considera el
mismo episodio).

-~ OMA recidivante (recaida verdadera):
reaparicién de los sintomas después de 7
dias de curada (episodios diferentes).

— OMA recurrente: tendencia a contraer
OMA, con infecciones respiratorias altas. Al
menos tres episodios en 6 meses o al
menos 4 en un afo.

2. Otitis media con exudado (OME) o subaguda
(mal llamada ofitis media serosa): presencia de exu-
dado en el oido medio de manera asintomatica
(salvo hipoacusia de transmision). Suele ocurrir tras
una OMA, en el 90% de los casos se resuelve es-
pontdneamente.

3. Otitis media crénica con exudado (OMC):
ocupacién del oido medio durante mds de 3 meses.

Streptococcus pneumoniae y Haemophilus in-
fluenzae (HI) son los principales responsables de la
OMA en la infancia. En nuestro medio Streptococcus
pyogenes es mds prevalente que Moraxella catarrhalis. Los
virus mds implicados en OMA son virus respiratorio
sincitial, rinovirus, enterovirus, influenza, coronavirus,
adenovirus y metaneumovirus humano.

La otalgia es el dato clinico mds especifico. En nifios
pequefios se considera “equivalente de otalgia” la pre-
sencia de irritabilidad o llanto intenso sobre todo por la
noche. La otorrea aguda purulenta es muy sugestiva de
OMA. Otros sintomas inespecfficos como fiebre, vémi-
tos, rechazo alimento pueden estar presentes. El signo
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del trago positivo a veces presente en lactantes, es mds
tipico de ofitis externa.

Criterios diagnosticos de OMA (seglin la AAP) "
. Comienzo agudo de los sintomas.

2. Signos otoscdpicos de ocupacion del oido medio:
abombamiento, neumatoscopia patoldgica u otorrea.

3. Presencia de signos o sintomas inflamatorios: otalgia
o intensa hiperemia del timpano.

El Documento de Consenso espafiol sobre OMA (2012)
habla de OMA confirmada cuando se cumplen los
tres criterios, y de OMA probable si solo hay otalgia
evidente sin otoscopia posible, o si la otoscopia es muy
significativa pero no hay otalgia clara.

Tabla 7. Pautas de tratamiento de la OMA

La existencia de factores de mal pronéstico evolu-
tivo hace que una OMA probable pase a ser OMA
confirmada. Estos son: OMA en menores de 6 meses,
OMA recidivante o recurrente y/o antecedentes familia-
res de primer grado con secuelas Sticas por OMA.

Tratamiento

B Tratamiento sintomdtico. Analgesia. Ibuprofeno o
paracetamol vo a dosis habituales.

B Tratamiento antibidtico (Tabla 7) o conducta expec-
tante.

Consideraciones

M La administracién de antibidticos se realiza con dos
fines: evitar complicaciones y mejorar los sintomas.

Contexto clinico

Opcion terapéutica

Nifio menor de 2 meses

Tratamiento hospitalario
Cefotaxima o amoxicilina clavuldnico iv

Nifio 2 meses a 6 meses
* Diagndstico cierto

* Diagndstico dudoso

Amoxicilina 80-90 mg/kg/dia, cada 8-12 h, 7-10 dias

Solo iniciar tratamiento antibiético si factores de riesgo (OMA repeticion o
afectacién grave). Amoxicilina.

Nifios mayor de 2 afios
* Afectacion grave o factores de riesgo

* Afectacion leve y no factores de riesgo

Amoxicilina 80-90 mg/kg/dia, cada 8-12 h, 7-10 dias
Tratamiento analgésico. Reevaluacién 24-48 h.

Si persistencia 0 empeoramiento: iniciar amoxicilina 80 mg/kg/dfa durante 5
dias

Fracaso terapéutico
A las 48-72 horas de iniciado el tratamiento
antibidtico el cuadro no mejora

* Si amoxicilina: pasar a amoxicilina-clavulanico 80-90 mg/kg/dia, cada 8-12h
* Siera amoxicilina-clavulanico: Ceftriaxona im 50 mg/kg/dia, cada 24 h, 3 dias
* Si fracasa: derivacion a ORL

Alergia a penicilina
* Reaccidn alérgica no anafilactica

* Reaccion anafilictica

* Si fracaso con macrdlidos

Cefuroxima axetilo 30 mg/kg/dia, cada 12 h

Cefpodoxima 10 mg/kg/dfa, cada 12 h

Ceftriaxona im 50 mg/kg/dfa, cada 24 h

Claritromicina 15 mgfkg/dia, cada 12 h, 7 dias

Azitromicina 10 mg/kg/dia 1" dia seguido de 5 mg/kg/dfa x 4 dias mds
Levofloxacino vo 10 mg/kg cada 12 h en nifios 6 m-5 afios y 10 mg/kg/24h
en mayores de 5 afios (dosis méxima 500mg)

Documento de consenso sobre etiologfa, diagnéstico y tratamiento de la OMA"
GPC de la AAP:The Diagnosis and Management of Acute Otitis Media'®
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B Cerca del 90% de los casos de OMA pueden ser

considerados como una enfermedad autolimitada.
La buena evolucion depende en gran parte del mi-
croorganismo causante. El 75% de los casos por
Moraxela catarrhalis y el 50% por HI curan espontd-
neamente; el neumococo solo el 17%.

La tendencia debe ser restringir el uso de antibiéti-
cos en la otitis media en la medida de lo posible. Asf
en el momento actual una opcidn vdlida es adoptar
una conducta expectante con vigilancia estrecha
ante un diagndstico de OMA 'y posponer el trata-
miento antibidtico para los casos de mala evolucién
(los que no hayan mejorado en 48-72 horas) “.

No obstante hay evidencia de que ciertos grupos
de nifios se benefician del tratamiento antibidtico
inmediato al diagndstico por su mayor riesgo de
mala evolucidn y por la mejor respuesta a los anti-
bidticos en la OMA grave. Por tanto deberemos
optar por el tratamiento antibidtico como primera
opcidn en los siguientes grupos'®:

[~ Menores de 2 afios y sobre todo de 6 meses.
Presentan mayor riesgo de complicaciones
recurrencias y ademds en este grupo de edad
la curacién espontdnea es poco frecuente.

2. OMA grave (fiebre mayor de 39°C o dolor muy
intenso), otorrea u OMA bilateral.

3. Antecedente de OMA recurrente o persisten-
te, o familiares de primer grado con secuelas
dticas por enfermedad inflamatoria.

Respecto a la eleccidn del antimicrobiano debe te-
nerse en cuenta el patgeno mds probable y su
grado de resistencia. Hay que cubrir ante todo el
neumococo, por ser el microorganismo con menor
porcentaje de curaciones espontdneas y mayor nu-
mero de complicaciones. Desde la introduccién de
las vacunas antineumocdcicas conjugadas, HI no ti-
pificable productor de betalactamasas tiene cada vez
mds relevancia, sobre todo en las OMA recurrentes
0 persistentes.

B En cuanto a la duracién del tratamiento antimicro-
biano no hay uniformidad de criterio’®. La mayorfa
de las gufas lo establecen seglin gravedad y edad del
paciente. Habitualmente se recomienda una pauta
de 7 a 10 dias, optando por una pauta larga de 10
dias en los nifios menores de 2 afios y ante OMA
moderada-grave y/o con factores de riesgo. Se
puede optar por una pauta corta de 5 dias en nifios
mayores con un cuadro leve-moderado.

B Otras opciones terapéuticas como gotas dticas (sf
vdlidas en otitis externa), descongestivos, antihista-
minicos no han demostrado utilidad y se desacon-
seja su uso'®,

Por tanto el tratamiento de primera eleccién es:
AMOXICILINA a dosis altas 80-90 mg/kg/dia
cada 8-12 horas durante 7 a 10 dias.

En situaciones con riesgo de mala evolucidn y sospecha
de gérmenes resistentes deberemos optar por amoxici-
lina-clavuldnico como primera opcién.

B Hay poca evidencia cientifica de que se deba hacer
una reevaluacion para todos los nifios con un epi-
sodio de OMA. El médico debe elegir aquellos nifios,
pequefios o con sintomas severos o recurrentes o
cuando especificamente lo requieran los padres'®,

B S debemos valorar a las 48-72 horas a aquellos
nifios que no mejoren o empeoren tanto en la
opcién expectante, iniciando entonces tratamiento
antibidtico, como si éste se inicié. En este caso pu-
diera explicarse por la coexistencia de virus y bac-
terias como causantes de fa infeccidn. No obstante
ante la persistencia de los sintomas a pesar del
tratamiento antibidtico inicial éste se debe cambiar”.
Sia pesar del cambio no mejora estarfa indicada una
timpanocentésis y cultivo del fluido, en cuyo caso
debemos derivarlo al otorrinolaringdlogo (ORL).

B Alas dos semanas después de la resolucion satisfac-
toria de una OMA tratada con antibidtico, el 60-70%
de los nifios presentan la membrana timpénica infla-
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mada, deslustrada, hecho que decrece a un 40% al
mes y a un 10-25% a los 3 meses. La presencia de
derrame sin sintomas clinicos se define como otitis

media con derrame y no requiere antibidtico'**".

OMA recurrente. Se define como mds de 3 episodios
en 6 meses 0 4 en 12 meses que incluye el Uttimo epi-
sodio en los Ultimos 6 meses. Invierno, vardn y exposi-
cién pasiva al humo del tabaco se asocian con mayor
riesgo de recurrencia. La mitad de los nifios menores de
2 afios tratados por OMA tendrdn recurrencia en los 6
meses siguientes'®.

En la actualidad NO estd indicada la prescripcidn de anti-
bidticos profilacticos en casos de OMA recurrente'*Z,

Aunque no existe un consenso establecido, en la practi-
ca clinica y ante casos de OMA recurrente la colocacién
de tubos de timpanostomia (TT) es una opcién
terapéutica. Estdn indicados para conseguir una mejor
ventilacion del oido medio. Han demostrado una mejorfa
clinica, de la calidad de vida del nifio y de la audicidn.
Pueden presentar secuelas a largo plazo como atrofia
focal, timpanoesclerosis, retracciones y perforacién cré-
nica “*°. Esta (ltima est4 relacionada con el tipo de tubo,
la duracién y la integridad estructural de la membrana
timpanica. Los casos donde existe mayor riesgo de per-
foracidn persistente quedan reflejados en la Tabla 8. La
mayoria de las perforaciones postcirugfa cierran espon-
tdneamente, por ello se recomienda un periodo de ob-
servacion de 6 a 12 meses antes del cierre quirdrgico. El
ORL debe realizar un seguimiento cada 4-6 meses valo-
rando el funcionamiento de la membrana timpanica, de
la trompa y de la audicién” (Tabla 9).

La adenoidectomia sola no deberfa utilizarse para la
prevencién de OMA pero aporta beneficio cuando se

Tabla 8. Mayor tasa de perforacion persistente

+ Nifios menores de 5 afios

* Nifios con OMA recurrente comparados con OM con
derrame

+ Nifios con tubos de larga duracién

* Nifios que se les han colocado mds de una vez TT

* Nifios con més de 3 episodios de otorrea postcirugia

Tabla 9. Indicaciones de derivacion a ORL

+ OMA de repeticion

+ Otorrea persistente (mds de 6 semanas)

+ Situaciones en las que esté indicada una miringotomia /
timpanocentésis de urgencia (OMA que no mejora con el
tratamiento prescrito)

* Evaluacion audioldgica

* Retracciones en la membrana timpdnica

* Sospecha de colesteatoma

+ Complicaciones en relacién a TT: obstruccién,
desplazamiento tubo, no visualizacidn y nifio sintomtico,
dolor o pérdida de audicion persistente

hace con la colocacidn de tubos de timpanostomia o en
nifios con tubos ya previamente colocados”,

Un problema que detectamos con frecuencia es la oto-
rrea, drenaje activo a través de los TT. Puede ocurrir de
formar precoz tras su implantacion (a las 2 semanas) o
en el transcurso del tiempo. Se debe tener precaucién
con el agua sobre todo en bafios en aguas potencialmen-
te contaminadas (rios, lagos) o con inmersién o buceo
que se deben evitar”. En los nifios de 2 afios o menores
la otorrea suele ser causada por los patégenos habituales
pero en niflos mayores suele ser causada por pseudomo-
na aeruginosa y staphylococcus aureus. El manejo de esta
otorrea pasa por una actitud expectante (algunos episo-
dios se resuelven de forma espontdnea) o la administra-
cién de gotas dticas, antibidticos solos o asociacion de
antibidtico y corticoide, en nifios inmunocompetentes y
sin sintomas sistémicos. En nifios inmunocomprometidos,
con sintomatologfa sistémica y oclusién del conducto
auditivo se recomienda tratamiento antibidtico oral con
amoxicilina o amoxicilina clavulnico™”.

Respecto a las vacunas se recomienda la vacuna anti-
neumocdcica, aunque se ha observado reemplazo de
serotipos, y la vacunacién antigripal'®. Dos tercios de
los nifios con infeccién por virus de la gripe pueden tener
OMA. Por tanto se podria plantear la vacunacién antigri-
pal en nifios mayores de 2 afios con OMA de repeti-

Determinados cambios en los estilos de vida pue-
den incidir favorablemente en la evolucién de la OMA
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recurrente: lactancia materna exclusiva hasta los 6 meses,
evitar exposicion al humo de tabaco (dafio en la muco-
sa y mayor prevalencia de neumococo), retirada o dis-
minucidén de biberones y chupetes a partir de los 6

meses'®%,

Respecto al papel del xylitol en la prevencién de la
OMA recurrente, la Cochrane realizé una revisién en el
afio 201 1”® y encontré una reduccién estadisticamente
significativa (25%) en la incidencia de la OMA recurren-
te. Esto se basa en el hecho de que el xilitol puede inhi-
bir el crecimiento de determinadas bacterias, entre ellas
el streptococcus pneumoniae, y reduce su adherencia a las
células nasofaringeas. Estd disponible como chicle, cara-
melo o pastillas y deberfa tomarse de forma diaria du-
rante la época de infecciones respiratorias. No obstante
aun quedan por perfilar aspectos de su administracién y

riesgos a largo plazo adn no bien establecidos'®*,

NINO CON INFECCIONES DE REPETICION

En algunas épocas de la vida, un nimero importante de
nifios presenta un agrupamiento en el tiempo de proce-
s0s infecciosos’. Hablamos de infecciones recurrentes
ante aquellos procesos que son demasiado frecuentes,
demasiado severos, duran demasiado tiempo ylo se
asocian con complicaciones poco frecuentes o que no
se resuelven con los tratamientos habituales.

Las infecciones respiratorias de vias altas (IRVA) (farin-
gitis, otitis media aguda, laringitis) son mas frecuentes
en la primera infancia que en cualquier otra época de
la vida. Se ha estimado que en este periodo los nifios
sanos tienen una media de 6 a 8 IRVA cada afio y
hasta 6 episodios anuales de OMA y dos de gastroen-
teritis aguda en los 2-3 primeros afios”. La frecuencia
de IRVA es todavia mayor en los nifios que asisten a
guarderfa o cuando sus hermanos lo hacen. La duracién
media de cada proceso es de ocho dias, pero puede
llegar a las dos semanas y dado que se agrupan esta-
cionalmente el nifio puede presentar sintomas durante
largo tiempo, dando la impresidn de que siempre estd
enfermo.

El reto del pediatra consiste en determinar si el nifio
tiene un proceso subyacente que condicione el aumento
de las infecciones o si se trata de un nifio sano”.

Las causas son muttiples pero podemos agrupar a estos
nifios con infecciones recurrentes en 4 categorias:

1. Nifo normal (50%)

No presenta una causa organica, funcional, inmunoldgica
0 genética conocida. Se debe a una mayor exposicion:
guarderia, escolarizacion, exposicion tabaquica, hermanos
escolarizados. La mayorfa de los procesos son de etiolo-
gla viral, afectan al tracto respiratorio y responden en
tiempo v forma habitual a los tratamientos adecuados. El
nifio tiene un crecimiento y desarrollo normales y estd
bien entre los episodios. La exploracion y las pruebas
complementarias no aportan mds informacién que la
referente a la infeccién en curso®.

2. Nifio atopico (30%)

Presentan el espectro alergia-atopia-sibilancias recurren-
tes-asma. Segundo grupo en frecuencia. No son procesos
infecciosos, pero pueden confundirse con ellos y en
ocasiones se desencadenan por ellos. Segin la clinica
responden a tratamiento broncodilatador o antihistami-
nicos y no a antibidticos. Son nifios con crecimiento y
desarrollo normales™.

3. Nifio con enfermedad cronica [10%)

Grupo muy amplio de pacientes con mayor susceptibili-
dad a las infecciones por diversas causas: defectos ana-
tomicos, fallo de mecanismos protectores de barrera,
inadecuado aclaramiento de secreciones, problemas
obstructivos, hasta enfermedades crénicas como fibrosis
quistica, cardiopatias con hiperaflujo, encefalopatias, mio-
patfas, diabetes, sindrome nefrdtico o enfermedad neo-
pldsica. Estos nifios presentan una afectacién del creci-
miento y del desarrollo, y hallazgos fisicos en consonancia
con la causa subyacente™.
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4, Nifio con inmunodeficiencia (ID) (10%)

Suponen un pequefio porcentaje en el contexto del nifio
con infecciones recurrentes. Se deben a una alteracion
cuantitativa y/o funcional de uno o varios mecanismos
implicados en la respuesta inmunitaria (Fig. 1).

Sindromes autoinflamatorios

El sintoma principal de muchas de estas entidades es la
fiebre y por ello deben incluirse en el diagndstico dife-
rencial de las infecciones recurrentes. De hecho aparecen
en la dltima Clasificacion de Inmunodeficiencias segin la
International Union of Immunological Societies™ *(IUIS).

La fiebre recurrente o periddica, puede presentarse con
intervalo tipicamente regular: PFAPA, neutropenia ciclica,
o con intervalos irregulares. Entre éstas Ultimas las causas
pueden ser infecciones virales, bacterianas, por pardsitos,
neoplasias, firmacos, alteraciones del SNC, asf como
enfermedades  inflamatorias y sindromes hereditarios
autoinflamatorios (por €] la Fiebre Mediterrdnea Fami-
liar). Otros datos clinicos que pueden presentar estos
sindromes son: Ulceras orales o genitales, artralgias,
adenopatia cervical, dolor abdominal, exantemas de di-
ferente morfologfa, eritema nodoso, uvedtis y conjuntivitis,

Figura 1. Componentes del sistema inmune

Natural/innata

Inmunidad

Adquirida/adaptativa

pleuritis, pericarditis, esplenomegalia, mialgias v aparicion
de la sintomatologfa tras inmunizacién o exposicion al
frio' %

Inmunodeficiencias primarias (IDP)

Son entidades que afectan al normal desarrollo y /o
funcion del sistema inmunitario innato y/o adaptativo.
Son enfermedades raras, de origen genético v con fre-
cuencia hereditarias, cuya incidencia oscila entre
[/10000a 1/100000, exceptuando la deficiencia aislada
de IgA que se presenta entre 1/200 y 1/1000. Suelen
debutar en la infancia, excepto la ID comin variable
(debut en la 3% 4* década de la vida). Hay mas de 200
déficits descritos. Las mds frecuentes afectan a las célu-
las B (Fig. 2).

En la actualidad las IDP quedan clasificadas en ocho
grupos segdn recoge la Ultima revisién de la IUIS*"*

La entidad méds frecuente es el déficit de IgA, que cursa
de forma asintomatica en la mayoria de los casos pero
puede presentar infecciones respiratorias y gastrointes-
tinales recurrentes, asociar enfermedades autoinmunita-
rias y presentar reacciones anafildcticas frente a hemo-

derivados™*,

Barreras naturales

Fagocitos:
neutrdfilos, macréfagos

Células natural killer

Complemento

Linfocitos B
Inmunidad humoral

Linfocitos T
Inmunidad celular
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Figura 2. Distribucion de las IDP

Orientacion al diagnéstico de las IDP

Deben sospecharse en personas que tienen “demasiadas
infecciones” causadas por patdgenos habituales, infeccio-
nes recurrentes o crénicas dificiles de erradicar o infec-
ciones causadas por gérmenes oportunistas o no habi-
tuales”,

El pediatra de AP a través de una historia clinica minu-
ciosa, con una exploracion fisica completa y apoydndose

W Déficit células B

M Deficiencia combinada
humoral y celular

M Defecto fagocitos

Deficiencia inmunidad
celular

Defectos
del complemento

en unas pruebas de laboratorio bdsicas podrd realizar
una aproximacion diagndstica y establecer los pacientes
con riesgo de presentar IDP y que por tanto han de ser
estudiados con més profundidad® (Tabla 10). Una vez
confirmado el diagndstico, a cargo de los servicios espe-
cializados, debemos colaborar en el seguimiento y trata-
miento de estos pacientes: tratamiento agresivo de las
infecciones con antibioterapia precoz, profilaxis especffi-
ca cuando esté indicada y ajuste del calendario vacunal
en funcién del trastorno inmunitario”.

Tabla 10. Actitud ante sospecha de Inmunodeficiencia Primaria (IDP)

Historia clinica

Exploracion fisica

Pruebas laboratorio

* Historia perinatal (retraso caida corddn)

* Historia familiar: consanguinidad, ID, muertes precoces

* Histonia social: lugar residencia, alérgenos, contaminantes

* Historia personal: enfermedades, ingreso hospitalario,
tratamientos recibidos, inmunizaciones y reacciones a las
mismas

* Historia de las infecciones. Edad de inicio y caracteristicas
de las mismas: drganos  sistemas afectados, localizacion,

* General (fallo crecimiento)

+ Rasgos dismorficos

* Alteraciones dseas

+ Cambios pigmentacion cutanea

* Alteraciones pelo

* Afectacién de mdttiples drganos o
sistemas

* Enfermedades malignas

* Hemograma completo
(linfopenia) con VSGy PCR
* Bioquimica bdsica
+ Cuantificacion lg;
IgG, 1gM, IgA, IgE

gravedad, germen responsable, repercusion en el estado + Procesos autoinmunes

general del paciente, otras manifestaciones clinicas
acompafiantes *

*Es dificil establecer el limite en el nimero de infecciones al afio que se considerarfa patoldgico. La mayorfa de los autores da mas valor al tipo
de infecciones y a las caracterfsticas de las mismas: > 8 OMA, > 2 o mds infecciones sinusales serias o neumonias en un afio o > 2 0 mds sepsis 0
meningitis o una invasiva se consideran datos de alarma.

24



242

ACTUALIZACION EN PEDIATRIA 28/ %

INFECCIONES DE PIEL Y PARTES BLANDAS

Las infecciones de piel y partes blandas no complicadas
representan una causa frecuente de consulta de AP pe-
didtrica y ocasiona un consumo elevado y a veces inade-
cuado de antibidticos™ La piel s la primera barrera del
organismo que nos protege de las infecciones. Esta colo-
nizada por microorganismos no patégenos como Sta-
phylococcus epidermidis, Propionibacterium acnes, Difterof-
des anaerdbicos y micrococos, y frecuentemente por otros
patdgenos como Staphylococcus aureus (S. aureus), Strep-
tococcus pyogenes (SBHGA), especies de Candida, et
Ademds de estos la Pasteurella canis o multocida tras
mordedura de perro o gato y Pseudomonas aeruginosa en
heridas punzantes™ son microorganismos a tener en
cuenta. En los Uttimos afios ha cobrado gran relevancia el
Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM-AC),
pero, hasta ahora, no parece ser un problema importan-
te en nuestro pais™*', Se pueden realizar mdltiples clasi-
ficaciones segin el mecanismo, la profundidad de la lesién
y la forma de transmision (primarias/secundarias, por
accién directa o por toxinas, agudas o crénicas, superfi-
ciales o profundas). Optimizar medidas higiénicas (lavado
de manos, ducha diaria) es fundamental para prevenir
este tipo de infecciones™*'“** Revisamos los principales
cuadros que habitualmente son tratados en AP e incidi-
remos en los signos v sintomas que sugieran deban de
ser valorados en un Servicio Hospitalario.

Impétigo

Es una infeccién de la epidermis, se asocia a mala higiene
y suele dar sintomatologfa sélo local. Existen dos tipos, el
no bulloso y el bulloso. El impétigo no bulloso estd cau-
sado por S. aureus o por SBHGA. Se presenta como le-
siones vesiculares purulentas que evolucionan a costras
melicéricas. La forma bullosa estd causada por una toxina
epidermolitica del S. aureus que produce el desprendi-
miento de la capa superficial de la epidermis. No existe
un tratamiento estandarizado y la decisién dependerd de
factores como nimero y localizacién de las lesiones y se
basard en desinfectantes, antibicticos tpicos y antibidti-
cos orales. El dcido fusidico 2%, ungiiento o crema, tres
veces por dia durante 5 dfas es el tratamiento de elec-

cién’. La evidencia disponible sobre los desinfectantes es
insuficiente. Otras opciones tdpicas son la mupirocina y
la retapamulina en mayores de 9 meses™,

Sélo si la superficie corporal afectada es amplia, si existen
sintomas generales o si se extiende en la comunidad,
debe de iniciarse tratamiento antibidtico oral™ %,

Sindrome de piel escaldada estafilocécica
(SSSS)

Es un sindrome producido por la toxinas exfoliativas A, B
y D del S. aureus. Es una forma sistémica del impétigo
ampolloso™*, Ocurre con mayor frecuencia en nifios
menores de 5 afios que tienen una menor capacidad de
excrecion renal de las toxinas y no han desarrollado an-
ticuerpos protectores frente a estas toxinas ™. Al igual
que en el impétigo bulloso la bacteria se localiza en mu-
cosas (conjuntival, nasal, etc.), no en las zonas exfoliadas.
Sila afectacion es muy extensa y sobre todo en lactantes
existe el riesgo de sobreinfeccion secundaria grave por
gérmenes Gram negativos™ . Suele comenzar con
conjuntivitis, edema facial y descamacién periorificial,
posteriormente aparece fiebre, eritrodermia dolorosa y
lesiones ampollosas. El signo de Nikolski es tipicamente
positivo. El espectro de la enfermedad es muy variable y
ello condicionard la gravedad del mismo™®*, Precisa
tratamiento antibidtico y dependiendo del grado de
afectacion se considerard ingreso hospitalario.

Celulitis y erisipela

Ambas se producen cuando hay una brecha, a veces no
visible, en la superficie cutdnea por heridas o microtrau-
mas. Ambas refieren una infeccidn difusa, superficial y
rapidamente progresiva de la piel”* Cuando nos refe-
rimos a erisipela, hablamos de una celulitis superficial
consistente en una placa roja, indurada, caliente, doloro-
sa, bien delimitada con mayores signos inflamatorios
periféricos que en el drea central (mdximo periférico de
Milian). Suele acompariarse de sintomas generales como
fiebre y malestar general. Estd producida principalmente
por SBHGA y su localizacién habitual en nifios es la cara,
cuero cabelludo® y extremidades en adultos™
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La celulitis supone una afectacidn més profunda (dermis
y grasa subcutdnea), con bordes menos definidos® La
superficie puede parecerse a piel de naranja por el
edema v la afectacién de los foliculos pilosos. Suele
cursar con sfntomas generales y linfangitis regional®*',
Estd producida habitualmente por S. aureus o SBHGA,
aunque ciertas circunstancias podrian favorecer otras
etiologfas. Las mordeduras animales favorecen la infec-
cién por Pasteurella y anaerobios vy la puncidn en el pie
a través del zapato y que se inicia a partir del cuarto a
quinto dfa la infeccién por Pseudomonas aeruginosa™ La
celulitis periorbitaria, secundaria principalmente a sinusitis
requiere una evaluacion cuidadosa para descartar com-
plicaciones™*.

Foliculitis, fortinculo, antrax

Producidas por S. aureus. La foliculitis es la inflamacion
superficial de uno o méds foliculos pilosos y se presenta
como un drea eritematosa y pustula alrededor de uno
de ellos. En el fortinculo la foliculitis es profunda con
formacién de un absceso perifolicular, que suelen expul-
sar al exterior 4%,

El dntrax o carbunco es la inflamacidn del tejido subcu-
tdneo constituida por un fordnculo de gran tamafio o un
grupo de fordnculos que forman mltiples abscesos. Se
presenta como una placa eritematosa, dolorosa que
contiene varias pUstulas y puede ocasionar sintomas
generales™'* Tanto fortnculo como dntrax dejan cica-
triz al curar®,

Examenes complementarios

En AP habitualmente no son necesarios, pero podrian
considerarse en las siguientes situaciones:

B Microbioldgico

- Cultivo de contenido purulento en abscesos
que precisen drenaje y se piense en tratamien-
to antibidtico oral si sospecha de SARM.

B Pruebas de imagen

- Ecografia en celulitis en las que sospechemos
abscesos.

— TAC en celulitis periorbitarias para descartar
complicaciones (celulitis postseptal”!, trombosis
del seno cavernoso™, etc.).

Tratamiento antibiético oral

No estd siempre indicado. El conocimiento de los mi-
croorganismos implicados en estos procesos orientard la
seleccién del antibidtico adecuado.

Es necesario en el SSSS, celulitis tanto superficial como
profundas v en dntrax. En el impétigo, no suelen ser
necesarios, aunque deben de valorarse la edad, la exten-
sion, difusion en la poblacién (guarderias), localizacion u
otros factores de riesgo como dermatitis atdpica, inmu-
nodeficiencias, etc. En las formas abscesificadas el drena-
Je es el tratamiento fundamental y a veces el dnico ne-
cesario. Los antibidticos de eleccion quedan reflejados
en laTabla I 1. La duracién del tratamiento serd variable
en funcidn de la severidad del proceso. En procesos leve-
moderados o en abscesos que han sido drenados y a los
que le afiadamos un tratamiento antibidtico, pautas
cortas de 5 dfas pueden ser suficientes™ . Para el resto
pautas de |0 dfas, excepto si clinicamente precisan ser
prolongados™*#,

Tabla 11. Tratamiento antibidtico de eleccién en
infecciones de tejidos blandos

+ Penicilina V: 100 000-150 000 U/kg/dia / 25-50 mg/kg/dia en
3 dosis
+ Amoxicilina 30-50 mg/kg/dia en 2 o 3 dosis en erisipela

Para el resto de los procesos;

+ Cloxacilina: 50-100 mg/kg/dia en 4 dosis

+ Cefalexina 50-100 mg/kg/ dia en 3 dosis

+ Cefadroxilo: 30 mg/kg/dia en 2 o 3 dosis

* Amoxicilina clavuldnico 30-50 mg/kg/dia en 3 dosis

+ Clindamicina 30-40 mg/kg/dia en 3 dosis en alergia penicilina
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Criterios de derivacion hospitalaria

En menores de 3 a 6 meses, si afectacion general, pro-
gresion rdpida, factores de riesgo del huésped o necesi-
dad de estudios complementarios urgentes ™.

NEUMONIAS ADQUIRIDAS EN LA COMUNIDAD

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) es una
enfermedad, que afecta al parénquima pulmonar, que
produce tos /o dificultad respiratoria, frecuente en la
poblacién pediétrica y habitualmente tratada en AP Es
condicidn para el diagndstico de adquisicion comunitaria
que el paciente no haya estado ingresado en un centro
sanitario en los Ultimos 14 dfas™ Su manejo es contro-
vertido, comenzando por la definicién y continuando con
la confirmacion  etioldgica, el uso de exploraciones
complementarias y el tratamiento. La definicion no es
uniforme y asf algunas sociedades cientificas™ y la OMS
se basan sdlo en criterios clinicos, mientras que otras,
entre las que se incluyen las de nuestro pais se apoyan
también en la radiologfa®® .

Epidemiologia

Se estima que cada afio se producen unos 156 millones
de casos, sobre todo en paises en vias de desarrollo. En
el afio 2010 de los 7,6 millones de nifios muertos por
debajo de 5 afios, | 4 millones lo fueron por neumonfa’".
La incidencia en EEUU. y paises europeos como el
nuestro es similar y oscila entre 30-40/1000 en menores
de 5 afios y desciende en mayores de 5 afios al |1-
16/1000®. En el Reino Unido, en la época prevacunal, las
tasas de niflos ingresados por neumonfa era del
33/10000 en la poblacién de 0 a 5 afios y de 14,5/10000
enla de 0 a 16 afios. Se han comunicado descensos
entre 20-30% con la introduccién de las vacunas conju-
gadas™. Suele haber un ligero predominio de varones y
en los paises desarrollados la mortalidad es cercana a
cero, al contrario de lo que ocurre en paises en vias de
desarrollo, en los que se alcanzan tasas de mortalidad
inaceptables. Existe un patrén estacional con un incre-
mento de 3 a 5 veces en inviemno y primavera con res-

pecto al verano®, Son factores de riesgo de gravedad la
prematuridad, enfermedades cronicas, desnutricion, asma,
infecciones respiratorias recurrentes e inmunodeficien-
cias y factores favorecedores de frecuencia el tabaquismo
pasivo, hacinamiento, asistencia a guarderfa y exposicion
a contaminantes ambientales.

Etiologia

Los agentes causantes de la NAC en nifios son dificiles
de identificar entre otras razones por las diferentes de-
finiciones empleadas, la falta de homogeneidad en las
muestras estudiadas™y porque no pueden ser obtenidas
salvo por métodos invasivos. Habitualmente se basan en
la edad, que es el mejor predictor disponible y se reflejan
en laTabla 2. El estudio de las bacterias implicadas en la
NAC no ha experimentado cambios en los Ultimos afios.
La positividad de los hemocultivos en las NAC no com-

Tabla 12. Etiologia de la NAC por edad

<4 semanas Streptoccocus agalactiae
Enterobacterias gram negativas
Citomegalovirus

Listeria monocytdgenes

>3 semanas-3 meses  Gérmenes del periodo neonatal
Virus respiratorios

Chlamydia trachomatis
Streptoccocus pneumoniae
Staphyloccocus aureus

Bordetella pertussis

4 meses-4 afios Virus respiratorios
Streptoccocus pneumoniae
Streptoccocus pyogenes
Mycoplasma pneumoniae
Staphyloccocus aureus
Mycobacterium tuberculosis
Haemophilus influenciae
Bordetella pertussis

5 afios-15 afios Mycoplasma pneumoniae
Streptoccocus pneumoniae
Virus respiratorios
Chlamydophila pneumoniae
Mycobacterium tuberculosis
Moraxella catharralis

Haemophylus influenzae

Adaptada de British Thoracic Society Standards of Care Committee
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plicadas es muy bajo, del 3 al 11%>**y los esputos son
dificiles de obtener en nifios, sin embargo las nuevas
técnicas moleculares nos acercan a la importancia de los
virus tanto de los ya conocidos como otros desconoci-
dos como los metapneumovirus. Por debajo de 2 afios
en el 80% de las NAC estdn implicados los virus, princi-
palmente el VRS, bien de forma aislada o en coinfeccio-
nes” descendiendo hasta el 30% a los 5 afios. Streptoc-
cocus pneumoniae es la bacteria mds comdnmente
demostrada (30%) por debajo de los 5 afios™. Se han
encontrado coinfecciones virus- bacterias en el 23 al 33%
de las neumonias, siendo el neumococo el mds implicado
en ellas”. La prevalencia de los microorganismos que
producen neumonia atipica (Mycoplasma pneumoniae y
Chlamydia pneumoniae) es muy variable, se incrementa
con la edad y pueden alcanzar hasta un tercio de los
casos™”,

Diagnéstico

Se basa en los datos clinicos, los hallazgos de la explora-
cién fisica v, en nuestro medio, en la radiologfa. Como
siempre |a historia clinica es fundamental y deberfa reco-
ger aspectos de la enfermedad actual, vacunaciones, ex-
posicion a enfermedades infecciosas, vigjes y patologia de
base.

Clinica

La presentacidn clinica, no es especffica de la etiologfa,
puede variar dependiendo de la edad y del agente causal,

Tabla 13. Definicion de NAC en nifos
OMS Tos

ademés de otros factores. Los signos mds frecuentes son
fiebre, dificultad respiratoria, taquipnea y tos, y ocasional-
mente vomitos y cefalea. Bl dolor tordcico es mds fre-
cuente en nifios mayores y el dolor abdominal en las
neumonias basales. La fiebre es un signo casi constante,
a su ausencia se le ha atribuido un valor predictivo ne-
gativo del 97%". La tos no suele ser un signo inicial.
Por debajo de 3 afios los signos generales de afectacidn
del tracto respiratorio inferior como disnea, taquipnea,
tiragje y aleteo nasal son mds especificos para el diagnds-
tico de infeccion respiratoria de vias aéreas bajas que la
fiebre v la tos. La taquipnea es el signo clinico mds im-
portante y a su ausencia en un paciente febril se le ha
atribuido un valor predictivo negativo del 97,4%. Por el
contrario su presencia en un paciente febril tiene un bajo
valor predictivo positivo (20%) por que la fiebre, por sf
sola, puede elevar la frecuencia respiratoria™. La OMS
utiliza la taquipnea y la tos para el diagndstico de la
neumonia en dreas en las que la radiografia no pueda
realizarse (Tabla 13). En la exploracién fisica podemos
encontrar sibilantes, més frecuentes en nifios méds peque-
fos v estertores y crepitantes en nifios mayores48.
La oxigenacién es el mejor pardmetro para valorar la
gravedad ***,

Exploraciones complementarias

B Radiologfa de tdrax: en nuestro medio se contempla
su realizacion para el diagndstico de la NAC. Sin
embargo ni la OMS, ni la Infectious Disease Society
of America (IDSA), ni la British Thoracic Sociaty la
aconsejan rutinariamente en las formas leves o

Polipnea mayor de 50 rpm en nifios de 2 a |2 meses
mayor de 40 rpm en nifios de 12 a 60 meses

British Thoracic Sociaty

Persistencia de a fiebre >38,5 °C, tiraje y polipnea

Infectious Disease Society of America (IDSA)

Presencia de sintomas y signos de neumonta (fiebre, tos, polipnea) en un nifio

previamente sano causada por una infeccién adquirida fuera del hospital

AEP. Consenso 2012

Infeccién aguda del tracto respiratorio inferior con una duracion inferior a 14 dias,

o iniciada en los Ultimos 14 dias, adquirida en la comunidad, que produce tos y/o
dificultad respiratoria y con evidencia radioldgica de infiltrado pulmonar agudo
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moderadas. Su beneficio es cuestionable puesto
que, no distingue entre viral o bacteriano™, y aunque
hay algunos datos que indican que puede disminuir
el uso de antibidticos, otros estudios apuntan a que
favorecen el sobrediagnéstico™. Los infiltrados al-
veolares son sugestivos de infeccién bacteriana, so-
bre todo si el infiltrado es lobar™, Los infiltrados
intersticiales pueden ocurrir en infecciones virales y
bacterianas™®, Ademds la radiologfa de térax puede
ser normal si se realiza muy precozmente™,

B Analftica sanguinea: no deben de realizarse de forma
rutinaria en AP, Se han realizado estudios de marca-
dores inflamatorios como leucocitos, proteina C
reactiva (PCR) y procalcitonina (PCT), sin encontrar
un punto de corte adecuado para alcanzar una
buena sensibilidad y especificidad™, si bien la eleva-
cion significativa de uno o més de estos valores
sefiala con mds probabilidad etiologfa bacteriana™.

B Hemocultivos: no deben de realizarse rutinariamente
en pacientes no ingresados, dada su baja rentabilidad
sobre todo en formas leves 0 moderadas™%*3%,

B Test rdpidos virales (influenza yVRS): pueden ayudar
a identificar la etiologfa de la neumonia y evitar uso
innecesario de antibidticos, siempre que no existan
datos clinicos, analticos o radioldgicos de sobrein-
feccién bacteriana®.

Tabla 14. Tratamiento antibictico de la NAC

Edad Recomendado

B Antigeno de neumococo en orina: no debe de ser
usado rutinariamente en pediatrfa por la existencia
de elevado ndmero de falsos positivos (portadores)”.

Tratamiento

A pesar de que los virus representan un porcentaje
importante en la etiologfa de la NAC, el 98% son trata-
das con antibidticos™. La mayorfa pueden ser tratadas de
forma eficaz en AP (Tabla 14). En base a los datos exis-
tentes sobre la etiologfa de la NAC, en pacientes correc-
tamente vacunados, en los que sospechemos etiologfa
bacteriana, la amoxicilina es el antibidtico de eleccidn por
eficacia, tolerabilidad y coste “****’. En nifios mayores,
algunas gufas afiaden macrdlidos por temor a infeccién
por mycoplasma, sin embargo dos revisiénes sistemati-
cas”™ no encuentra mejores resultados cuando se trata
con amoxicilina sola o con ambos, aunque aconseja su
inclusién a cualquier edad, si no hay respuesta al trata-
miento inicial.

Criterios de derivacion hospitalaria

B Nifos que tienen NAC moderada o severa (Sat O,
menor del 90%, taquipnea).

B Nifios menores de 3-6 meses en los que se sospe-
cha etiologfa bacteriana.

Alternativas

3 meses-5 anos

Amoxicilina 90 mg/kg en 2 o 3 dosis, 7-10 dias

TAmoxi-clavuldnico 90 mg/kg/dia
1Cefuroxima 30 mg/kg/dia en 2 dosis

> 5 anos

Amoxicilina 90 mg/kg en 2 o 3 dosis, 7-10 dias

* Eritromicina 40 mg/kg/dia en 3 o 4 dosis o Claritromicina
|5 mg/kg/dia en dos dosis o Azitromicina |0mg/Kg/dia en |

dosis, 3 dias

*Si se sospecha infeccién por Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae o Bordetella pertussis en cualquier edad.

 En paciente no correctamente vacunado o si se asocia a H. Influenzae.

}En alergia no anafilactica.
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B Si se sospecha patégenos con mayor virulencia (S.
aureus meticilin resistente de adquisicion comunita-
ria (CA-MRSA).

B Aquellos nifios en los el cuidado, vigilancia y la cum-
plimentacién del tratamiento no estén asegurados”.

DIAGNOSTICO DE LA TUBERCULOSIS -
INTERFERON-GAMMA RELEASE ASSAYS (IGRAS)

La tuberculosis ha sido conocida histdricamente como la
mayor causa de muerte de etiologfa infecciosa. Actual-
mente, a nivel mundial y segin datos de la OMS es la
segunda causa de mortalidad, después del sida™ En
2012, 8,6 millones de personas enfermaron de tubercu-
losis y 1,3 millones murieron por esta causa. A nivel
global estd disminuyendo, aunque de forma muy lenta, el
nimero anual estimado de personas que enferman con
tuberculosis y la tasa de mortalidad ha caido en un 45%
en los dltimos 20 afios, principalmente debido a la estra-
tegia DOTS y Alto a la tuberculosis, pero el problema
sigue teniendo una gran magnitud™ En 2012 unos
500000 nifios de 0 a 14 afios enfermaron de tubercu-
losis y unos 74 000 no VIH murieron por esta causa, mds
del 95% en paises envias de desarrollo™,

La poblacién infantil, sobre todo por debajo de los 5 afios
y mds en menores de 2 afios, es un grupo de riesgo de
progresion de enfermedad, incluidas formas graves y
extrapulmonares™*’, En nuestro medio, se ha detectado
en las Ultimas décadas un aumento de la incidencia y
emergencia de cepas multirresistentes™.

Diagnéstico. IGRAs

La prueba estandar para el diagndstico de la infeccion
tuberculosa en el nifio como en el adulto es desde hace
més de 80 afios el test de Mantoux (TST. Tuberculin Skin
Test). EI aislamiento microbioldgico es especialmente
dificil en la poblacién pediatrica®’. En la Ultima década se
han desarrollado técnicas basadas en la determinacion
de la produccién de Interferdn gamma por los linfocitos
T (LT), los llamados IGRAs (Interferén-Gamma Release

Assays). Este tema fue revisado recientemente por no-
sotros dentro del Grupo de Infecciosas de la AEPap®' y
los datos que a continuacion se exponen se basan en
este documento y la actualizacién de la bibliografia pu-
blicada en los meses posteriores.

Los IGRAs utilizan antigenos mas especificos de Myco-
bacterium tuberculosis (MT) que el Mantoux: Early Secre-
ted Antigenic Target-6 (ESAT-6), Cutured Filtrated Pro-
tein-10 (CFP-10) y TB 7.7. Estos antigenos, sin embargo,
no son completamente exclusivos de MT y se encuen-
tran también en algunas micobacterias no tuberculosas
(MNT) como M. szulgai, M. marinum y M. kansasii®*

Existen dos kits comerciales:

B QuantiFERON-TB-Gold In Tube (QFT-GIT)
(Cellestis Limited, Carnegie, Victoria, Australia)® .

El kit comercial consta de 3 tubos; uno incluye los 3
antigenos descritos (ESAT-6, CFP-10 y TB 7.7), otro
contiene fitohemaglutinina (un mitdgeno inespecffico
de LT, control positivo) y el tercero no contiene ningin
reactivo (control negativo). Debe recogerse | ml de
sangre en cada tubo, mezclarse adecuadamente, incu-
barse a 37°C durante 18-24 horas v luego centrifugar-
se. Por fin se determina mediante ELISA los niveles de
IFNy en el plasma extraido de cada uno de los tubos v
se comparan los obtenidos en el tubo problema con
los obtenidos en los controles positivo y negativo pu-
diendo tener un resultado positivo, negativo o indeter-
minado.

B T-SPOT.TB (Oxford Immunotec, Abingdon, UK) ¢'¢*

Este tipo de ensayo se basa en una técnica conocida
como ELISPOT. Utiliza entre 2 v 8 ml de sangre, segin la
edad del nifio. De la sangre extraida se separan las célu-
las mononucleares periféricas y se aislan a una concen-
tracion conocida (250 000 células/100 wl). Para el ensayo
se utiliza una placa con 4 pocillos; 2 que contienen los
antigenos ESAT-6 y CFP-10 respectivamente, un control
negativo y otro positivo. En cada uno de los pocillos se
coloca una cantidad idéntica de células mononucleares y
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se incuba a 37°C en atmdsfera al 5% de CO2 durante
16 a 20 horas. El IFNy producido por los LT activados
incubados con antigeno es capturado por unos anticuer-
pos anti IFNy presentes en el fondo de cada pocillo. A
continuacion, se afiaden otros anticuerpos, conjugados
con fosfatasa alcalina, y dirigidos contra un epitopo dife-
rente del IFNy. Por dltimo, se afiade un sustrato que
cambia de color por accién de la fosfatasa alcalina; de
esta manera, se forma una mancha, o spot, alrededor de
cada una de las células mononucleares productoras de
IFNy. La interpretacién de la prueba se basa en la com-
paracion del ndmero de spots producidos en los pocillos
que contienen antigeno con los observados en los
controles positivo y negativo. El resultado se informa
también como positivo, negativo o indeterminado. El T-
SPOTTB comparado con el QFT-GIT requiere mds
sangre, es técnicamente mas complejo y no permite el
almacenamiento de muestras para su procesamiento
diferido.

Sensibilidad y especificidad de TST e IGRAs

Los IGRAs han demostrado en adultos alta sensibilidad
y especificidad. Su incorporacion en los protocolos pe-
didtricos ha sido limitada por los insuficientes y contra-
dictorios datos disponibles, por la necesidad de venopun-
cén y por el elevado nimero de resultados
indeterminados comunicados®” (hasta el 24%). Esto
puede explicarse por la inmadurez funcional de macrd-
fagos y células dendrfticas, asi como un bajo nivel de
produccién de IFNy por los LT estimulados®,

La mayorfa de las gufas de préctica clinica aceptan que
por encima de los cinco afios los IGRAs podrian sustituir
alTST y que por debajo de esta edad es preferible el uso
del TST®, puesto que en entornos como el nuestro con

baja prevalencia la sensibilidad de los IGRAs es compa-
rable a la del TST, alrededor del 85%"",

Sin embargo estudios recientes han encontrado en
IGRASs una sensibilidad comparable a la del TST, incluso
en nifios menores de dos afios™. En nifios inmunodepri-
midos, especialmente en linfopénicos, y en nifios de
corta edad, el T-SPOT.TB podria tener cierta superiori-
dad frente a QFT-GIT?.

Un reciente metaandlisis, realizado en nifios menores de
cinco afios recoge los datos de 7 estudios con alta cali-
dad (QUADAS>9),521 con QTF y 170 con T-SPOTTB,
usando como referencia el TST encontrando que en esta
poblacién la sensibilidad del QTF era del 84,1% v la es-
pecificidad del 89,5%, con un valor predictivo negativo
(VPN) 97%. Para el T-SPOT.TB la sensibilidad fue del
93,1%, la especificidad 76,7 y el VPN del 97%%.

Este metaandlisis concluye que la sensibilidad y especifi-
dad de los IGRAs fue mds alta que el TST y que pueden
ser usados como ayuda en menores de cinco afios,
aunque precisa que por el pequefio nimero de partici-
pantes, se necesitan nuevos estudios para confirmar es-
tos datos®,

El uso de TST e IGRAs combinados pueden aumentar la
sensibilidad diagndstica hasta un 91%, por lo que en
nifios con un test negativo podria realizarse secuencial-
mente el otro si existe elevada sospecha de infeccidn
tuberculosa o si pensamos en inmunodeficiencia®'*%.
También estarfa indicada la realizacion secuencial de los
IGRAs en nifios con TST positivo vacunados de BCG o
con sospecha de infeccién por MNT®,

Enla Tabla I5 quedan reflejadas limitaciones y ventajas
de los IGRASs.
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Tabla 15. Limitaciones y ventajas de los IGRAs

Limitaciones

Ventajas

+ No diferencia entre tuberculosis latente y enfermedad tuberculosa
* Alto coste
* No disponible en todos los medios

* Su uso en menores de 5 afios no estd aconsejado por las principales

gufas de prdctica clinica (aunque hay estudios en curso con resuftados

alentadores en este grupo de edad)

* Mayor especificidad (no se ven afectados por la
BCG ni por la exposicion a MNT).

* Su repeticién no produce efecto booster

* Menor periodo ventana: alrededor de 2 semanas

Cuestiones pendientes
* s un marcador fiable de curacién?

* Su positividad en una persona con historia de enfermedad tuberculosa jindica nueva infeccion?

BIBLIOGRAFIA

| Pifieiro Pérez R, Calvo Rey C, Medina Claros AF,
Bravo Acufia J, Cabrera Garcfa L, Fernandez-Llama-
zares CM, et al. Uso empirico de antibidticos en
nifios en Espafia. Resultados de una Encuesta Pedid-
trica Nacional 2012 (Estudio ABES). An Pediatr
(Barc). 2013;79:32-41.

2. Campos Marques J. La resistencia a antibioticos: un
problema pedidtrico. En: AEPap, ed. Curso de Actua-
lizacion Pediatrfa 2006. Madrid: Exlibris Ediciones;
2006.p. 61-7.

3. Pifieiro Pérez R, Hijano Bandera F, Alvez Gonzalez F,
Ferndndez Landaluce A, Silva Rico |C, Pérez Canovas
C, et al. Documento de consenso sobre el diagnds-
tico y tratamiento de la faringoamigdalitis aguda. An
Pediatr (Barc). 2011;75:342.e1-342.e13.

4. Bercedo Sanz A, Cortés Rico O, Garcfa Vera C,
Montén Alvarez JL. Normas de Calidad para el
diagndstico y tratamiento de la Faringoamigdalitis
aguda en Pediatria de Atencién Primaria. Protocolos
del GVR (publicacién P-GVR-10) [Fecha de acceso
20 de nov 2014]. Disponible en www.aepap.org/gvr/
protocoloshtm

5. Fernandez-Cuesta Valcarce MA, Benedicto Subird C.
Faringitis aguda (v.3/201 1). Guia-ABE. Infecciones en
Pediatrfa. Gufa rdpida para la seleccién del trata-
miento antimicrobiano empirico [actualizado el 23-

sep-20117. [Fecha de acceso 20 nov 2014]. Dispo-
nible en http://www.guia-abe.es/

Garcia Vera C, Alfayate Miguélez S, Bengoa Gorosa-
bel A, Cocho Gémez PTest de deteccidn rapida de
infecciones ORL v respiratorias: utilidad en la con-
sulta. Rev Pediatr Aten Primaria. 2014; Supl 23:549-
59.

Garcia Vera C. Grupo de Patologfa Infecciosa de la
Asociacién Espafiola de Pediatria de Atencion Pri-
maria. Utilidad del test rdpido de deteccidn de anti-
geno estreptocécico (TRDA) en el abordaje de la
faringoamigdalitis aguda en pediatria. Enero 2014
[Fecha de acceso 20 nov 2014]. Disponible en http://
WWW.aepap.org/grupos/grupo-de-patologia-infeccio
sa/contenido

Spurling GK, Del Mar CB, Dooley L, Foxlee R. Dela-
yed antibiotics for respiratory infections. Cochrane
Database Syst Rev. 2007;18:CD004417.

Shulman ST, Bisno AL, Clegg HW, Gerber MA, Kaplan
EL, Lee G et dl. Clinical Practice Guideline for the
Diagnosis and Management of Group A Streepto-
coccal Pharyngitis: 2012 Update by Infectious Disea-
ses Society of America. Clin Infect Dis. 2012;55:1279-
82,

. Cervera Escario |, Del Castilo Martin F, Gémez

Campderd JA, Gras Albert |R, Pérez Pifiero B, Villa-
fruela Sanz MA. Indicaciones de adenoidectomfa y

249



250

ACTUALIZACION EN PEDIATRIA 28/ %

amigdalectomia: Documento de Consenso entre la
Sociedad Espafiola de Otorrinolaringologfa y Pato-
logia Cervicofacial y la Asociacién espariola de Pe-
diatrfa. Acta Otorrinolaringol Esp. 2006,57:59-65.

. DelaFloriBru.Infecciones de vias respiratorias altas.
Pediatrfa Integral. 2013;XVIl:241-61.

. Rivero Calle |, Dapena Archilés M, Cubero Santos A,
Albail Ballesteros MR. Grupo de Patologfa Infeccio-
sa de AEPap. Sindrome PFAPA. Publicado 27 de
enero 2014. [Fecha de acceso 24 nov 2014]. Dispo-
nible en  https//www.aepap.org/sites/default/files/
sindrome_pfapa_pdf

. Calvo Rey C, Soler-Palacin P, Merino Mufoz R, Sa-
avedra Lozano J, Antdn Ldpez |, Aréstegui |L, et dl.
Documento de Consenso de la Sociedad de Infec-
tologfa Pedidtrica y la Sociedad de Reumatologa
Pedidtrica sobre el diagndstico diferencial y el abor-
daje terapéutico de la fiebre recurrente. An Pediatr
(Barc). 201 1;74:194.e1-194.e16.

. Solis Gémez B, Molins Castiella T, Rupérez Garcia E,
Gembero Esarte E, Molina Garicano J. Sindrome
PFAPA, un reto para el pediatra. An Pediatr (Barc).
2007,66: 631-2.

. Del Castillo Martin F, Baquero Artigao F, de la Calle
Cabera T, Lépez Robles MV, Ruiz Canela ), Alfayate
Miguélez S, et al. Documento de consenso sobre
etiologfa, diagndstico y tratamiento de la otitis media
aguda. An Pediatr (Barc) 2012;77:345.e1-345.€8.

. Lieberthal AS, Carroll AE, Chonmaitree T, Ganiats G,
Hoberman A, Jackson MA, et al. The diagnosis and
management of acute otitis media. Pediatrics.
2013;131:964-99.

. Llerena Santa Cruz E, Ruiz Canela Céceres J. ;Debe-
mos tratar con antibidticos de forma diferida las
otitis de los lactantes! Rev Pediatr Aten Primaria.
2013;15:271-3.

20.

21.

22,

23.

24.

25.

26,

27.

. GarciaVera C. Otitis Media Aguda. Rev Pediatr Aten

Primaria. 2013;Supl 22:549-59.

. Bamonde Rodriguez L, Delgado Dominguez JJ. Ac-

tualizacién en ofdo medio. En: AEPap, ed. Curso de
Actualizacién Pediatria 2012. Madrid: Exlibris Edicio-
nes; 2012. p. 429-45.

Lépez Gonzdlez G, Martinez Antén A, Ruiz Contre-
ras J. Otitis media aguda. Gufa ABE. [Fecha de acce-
s0 24 nov 2014]. Disponible en http://www.guia-abe.
es/temas-clinicos-otitis-media-aguda

O Klein J, Pelton S. Acute otitis media in children:
Epidemiology, microbiology, clinical manifestations,
and complications. UpToDate 2014. [Fecha de acce-
so 24 nov 2014]. Disponible en www.uptodate.com

O Klein J, Pelton S. Acute otitis media in children:
Treatment. UpToDate 2014. [Fecha de acceso 24
nov 2014]. Disponible en www.uptodate.com

O Klein J, Pelton S. Acute Otitis media in children:
Prevention of recurrence. UpToDate 2014. [Fecha
de acceso 24 nov 2014]. Disponible en www.upto
date.com

O Klein J, Pelton S. Otitis media with effusion (serous
otitis media) in children: Management. UpToDate
2014.[Fecha de acceso 24 nov 2014]. Disponible en
www.uptodate.com

Levi J, O Reilly R. Chronic suppurative otitis media
(CSOM): Prevention, treatment, prognosis, and
complications. UpToDate 2014. [Fecha de acceso 24
nov 2014]. Disponible en www.uptodate.com

Strother CG, Sadow K. Evaluation of otorrea (ear
discharge) in children. UpToDate 2014. [Fecha de
acceso 24 nov 2014]. Disponible en www.uptodate.
com

Isaacson GC. Tympanostomy tube otorrea in chil-
dren: causes, prevention and management. UpToDa-



28.

29.

30.

3l

32,

33,

34

35.

Casos clinicos de patologia infecciosa: controversias y situaciones de dificil manejo

te 2014. [Fecha de acceso 24 nov 2014]. Disponible
en www.uptodate.com

Azarpazhooh A, Limeback H, Lawrence HP, Shah PS.
Xylitol for preventing acute otitis media in children
up to 12 vears of age. The Cochrane Database of
Systematic Reviews 2011, Issue I1. Art. No.
CD007095. DOL 10.1002/14651858.CD007095.
pub2.

Ruiz Contreras J. El nifio con infecciones frecuentes.
En: AEPap, ed. Curso de Actualizacion Pediatria 2010.
Madrid: Exlibris Ediciones; 2010.p.15-22.

Stiehm ER. Approach to he child with recurrent in-
fections. UpToDate 2014. [Fecha de acceso 24 nov
2014]. Disponible en www.uptodate.com

Notarangelo LD, Fischer RS, Geha RX, Casanova JL,
Chapel H, Conley ME, et dl. International Union of
Immunological Societies Expert Committee on Pri-
mary Immunodeficiencies. Primary immunodeficien-
cies: 2009 update. | Allergy Clin  Immunol.
2009;124:1161-78.

Al-Herz W, Bousfiha A, Casanova JL, Chatila T, Conley
ME, Cunningham-Rundles C, Etzioni A, et al. Primary
Immunodeficiency Diseases: An Update on the
Classification from the International Union of Immu-
nological Societies Expert Commitee for Primary
Immunodeficiency. Front Immunol. 2014;5:460.

Albafiil Ballesteros MR Infecciones recurrentes y
sospecha de inmunodeficiencias. Form Act Pediatr
Aten Prim. 201 1;4:25-30.

Albafil Ballesteros M.R. Orientacién al diagndstico y
tratamiento de las inmunodeficiencias. Form Act
Pediatr Aten Prim. 201 1:4:77-81.

Rodriguez-Vigil fturrate C. Inmunodeficiencias pri-
marias: aproximacion diagndstica. Form Act Pediatr
Aten Prim. 2014;7:75-80.

36.

37.

38.

39.

40.

41,

Gurbindo MD. Infecciones recurrentes en el nifio.
Sospecha de inmunodeficiencia. En : Manrique |, Sa-
avedra |, Gomez JA, Alvarez G (eds). Gufa de trata-
miento de las Enfermedades Infecciosas en Pediatria,
3* ed. Madrid: Ed Drug Farma; 2010.p.851-7.

Mellado Pefia M}, Moreno-Pérez D, Ruiz Contreras |,
Hernandez-Sampelayo Matos T, Navarro Gémez ML.
Documento de Consenso de la Sociedad Espafiola
de Infectologfa Pedidtrica y el Comité Asesor de
Vacunas de la Asociacién Espafiola de Pediatrfa para
la vacunacién en inmunodeprimidos. An Pediatr
(Barc). 2012,75:413.e1-413.22.

Hurley HJ, Knepper BC, Price CS, Mehler PS, Burman
W], Jenkins TC. Avoidable Antibiotic Exposure for
Uncomplicated Skin and Soft Tissue Infections in the
Ambulatory Care Setting. Am | Med.2013;126:1099-
26.

Moyano M, Peuchot A, Giachetti AC, Moreno R,
Cancelara A, Falaschi A, et dl. Infecciones de piel y
partes blandas en pediatrfa: consenso sobre diagnds-
tico y tratamiento. Parte I Introduccién. Metodolo-
gfa. Epidemiologfa. Formas de presentacién clinica:
impétigo, foliculitis, erisipela, fordnculo y carbunco.
Arch Argent Pediatr: 2014;1 12:€96-102.

Saavedra Lozano J, Santos Sebastian M, Gonzdlez F,
Hernandez Sampelayo Matos T, Navarro Gémez
M.L. Infecciones bacterianas de la piel y tejidos blan-
dos. Protocolos diagndstico-terapéuticos de la AEP:
Infectologfa pedidtrica. [Fecha de acceso 24 nov
2014]. Disponible en http://www.aeped.es/sites/de
fault/files/documentos/piel.pdf

Saavedra Lozano J, Santos Sebastian M, Gonzdlez F,
Hernandez Sampelayo Matos T, Navarro Gémez
M.L. Infecciones bacterianas de la piel y tejidos blan-
dos. Protocolos diagndstico-terapéuticos de la AEP:
Infectologfa pedidtrica. [Fecha de acceso 24 nov
2014]. Disponible en http://www.aeped.es/sites/de
fault/files/documentos/piel.pdf

251



252

42

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

ACTUALIZACION EN PEDIATRIA 28/ %

. Moraga-Llop FA, Martinez-Roig A. Enfermedades
bacterianas de la piel. Pediatr Integral. 201 2,XV1:235-
43,

Stevens DL, Bisno AL, Chambers HF, Dellinger ER
Goldstein EJ, Gorbach SL, et dl. Practice guidelines
for the diagnosis and management of skin and soft
tissue infections: 2014 update by the Infectious Di-
seases Society of America. Clin Infect Dis.
2014,59:¢10-52.

Movano M, Peuchot A, Giachetti AC, Moreno R,
Cancelara A, Falaschi A, et dl. Infecciones de piel y
partes blandas en pediatrfa: consenso sobre diagnds-
tico y tratamiento. Parte 2: Celulitis, ectima, ectima

gangrenosos, celulitis necrotizante. Consideraciones
finales. Arch Argent Pediatr. 2014;112:183-91.

Koning S, van der Sande R, Verhagen AP van Suijle-
kom-Smit LWA, Morris AD, Butler CC, et dl. Inter-
ventions for impetigo. Cochrane Database of Syste-
matic Reviews 2012, Issue 1. Art. No.. CD003261.
DOI:10.1002/14651858.CD00326 | pub3.

Larru B, Gerber |S. Cutaneous Bacterial Infections
Caused by Staphylococcus aureus and Streptococ-
cus pyogenes in Infants and Children. Pediatr Clin N
Am.2014:61:457-78.

Palit A, Inamadar AC. Current concepts in the ma-
nagement of bacterial skin infections in children. In-
dian | Dermatol Venereol Leprol. 2010;76:476-88.

Andrés Martin A, Moreno Pérez D, Alfayate Miguélez
S, Couceiro Gianzo JA, Garcia Garcia ML, Korta
Murua ), et al. Etiologfa y diagndstico de la neumonfa
adquirida en la comunidad y sus formas complicadas.
An Pediatr (Barc). 2012,76:162.e1-162l8.

Bradley JS, Byington CL, Shah SS, Alverson B, Carter
ER, Harrison C, et al. The management of commu-
nity-acquired pneumonia in infants and children ol-
der than 3 months of age: clinical practice guidelines
by the Pediatric Infectious Diseases Society and the

50.

51.

52,

53,

54.

55.

56.

57.

58

Infectious Diseases Society of America. Clin Infect
Dis. 201 1:53:225-76.

Harris M, Clark J, Coote N, Fletcher P Harnden A,
McKean M, et dl. British Thoracic Society guidelines
for the management of community acquired pneu-
monia in children: update 201 1. Thorax. 201 |;66:iil -
23.

Lodha R, Kabra SK; Pandey RM. Antibiotics for
community-acquired pneumonia in children. Co-
chrane Database of Systematic Reviews 2013, Issue
6. Art. No.: CD004874. DOI: 10.1002/14651858.
CD004874.pub4.

Iroh Tam PY. Approach to Common Bacterial Infec-
tions: Community-Acquired Pneumonia. Pediatr Clin
N Am. 2013;60:437-53.

Wallihan R, Ramilo O. Community-acquired pneu-
monia in children: Current challenges and future
directions. | Infect. 2014;25:50163-4453.

Esposito S, Cohen R, Diez Domingo J, Falup Pecura-
riu O, Greenberg D, Heininger U, et al. Antibiotic
Therapy for Pediatric Community-acquired Pneu-
monia: do we know when, what and for how long
to treat! Pediatr Infect Dis |. 2012;31:e78-85.

Biondi E, McCulloh R, Alverson B, Klein A, Dixon A.
Treatment of Mycoplasma Pneumonia: A Systematic
Review. Pediatrics. 2014;133:1081-90.

Stuckey-Schrock K, Hayes BL, George CM. Commu-
nity-Acquired Pneumonia in Children. Am Fam
Physician. 2012;86:661-7.

Thomson A and Harris M. Community-adquired
pneumoniae in children: what's new! Thorax.
2011;66:927-8.

WHO. Tuberculosis. [Fecha de acceso 24 nov 2014].
Disponible en  http//www.who.int/mediacentre/
factsheets/fs | 04/en/



59.

60.

6.

62.

63.

Casos clinicos de patologia infecciosa: controversias y situaciones de dificil manejo

Moreno-Perez D, Andres Martin A, Altet Gomez N,
Baquero Artigao F, Escribano Montaner A, Gémez-
Pastrana Durdn D, et al. Diagndstico de la tubercu-
losis en la edad pedidtrica. Documento de consenso
de la Sociedad Espafiola de Infectologia Pediétrica
(SEIP) y la Sociedad Espafiola de Neumologfa Pedia-
trica (SENP).An Pediatr (Barc).2010;73:143.e1-143.
el4.

Ge L,Ma C,Min H, Li JLTian JH. Interferon-y Relea-
se assay for the Diagnosis of Latent Mycobacterium
Tuberculosis infection in children Younger Than 5
years:A Meta-Andlisis. Clin Pediatr. 2014;53:1255-63.

Rodriguez Vega HD, Alfayate Miguélez S. Grupo de
Patologfa Infecciosa de AEPap. Diagndstico de la
Tuberculosis en Pediatria. Abril 2014. [Fecha de ac-
ceso 24 nov 2014]. Disponible en https//www.ae-
pap.org/sites/default/files/mantoux_e_igras_-_defini
tivo_-_pdf.pdf

Cruz AT, Starke JR, Lobato MN. Old and new ap-
proaches to diagnosing and treating latent tubercu-
losis in children in low-incidence countries. Curr
Opin Pediatr. 2013;26:106-13.

Shaik J, Pillay M, Jeena PThe role of interferon gamma
release assays in the monitoring of response to anti-
tuberculosis treatment in children. Paediatr Respir
Rev. 2014;15:264-7.

64.

65.

66.

67.

68.

Lewinsohn DA, Gennaro ML, Scholvinck L, Lewinso-
hn DM. Tuberculosis immunology in children: diag-
nostic and therapeutic challenges and opportunities.
Int | Tuberc Lung Dis. 2004;8:658-74.

Hesseling AC, Mandalakas AM. Interferon-gammas re-
lease assays for childhood tuberculosis: what does the
future hold? Int  Tuberc Lung Dis. 201 1;15:1423-4.

Garazzino S, Galli L, Chiappini E, Pinon M, Bergamini
BM, Cazzato S, et al. Performance of interferon-
gamma Release Assay for the Diagnosis of Active or
Latent Tuberculosis in Children in the First Two Years
of Age: A Multicenter Study of the Italian Society of
Pediatric Infectious Diseases. Pediatr Infect Dis J.
2014;33:€226-31.

Carvalho AC, Schumacher RF, Bigoni S, Soncini E,
Notarangelo L, Apostoli A, et al. Contact investiga-
tion based on serial interferon-gamma release assays
(IGRA) in children from the hematology-oncology
ward after exposure to a patient with pulmonary
tuberculosis. Infection. 2013;41:827-31.

Bamford AR, Crook AM, Clark JE, Nademi Z, Dixon
G, Paton Y, et al. Comparison of interferon-gamma
release assays and tuberculin skin test in predicting
active tuberculosis (TB) in children in the UKa
paediatric TB network study. Arch Dis Child.
2009,95:180-6.

253



