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9 Infecciones
respiratorias

M. Macedo, S. Mateos

Las infecciones respiratorias (IR) son afecciones muy frecuentes. Constituyen una importante
causa de morbilidad y mortalidad en todas las edades.

Clasificacion

Segtin la localizacién encontramos las IR altas, que son las que afectan al tracto respiratorio
superior, y las IR bajas, es decir las que afectan al tracto respiratorio inferior. De acuerdo a la
etiologfa podemos hacer dos tipos de clasificaciones: a) por un lado se distinguen las infec-
ciones bacterianas, virales, parasitarias y fingicas; b) por otro lado es clasico diferenciarlas en
especificas, es decir aquellas infecciones que son causadas por un agente en particular, como
la tos convulsa o tos ferina o coqueluche (causada por Bordetella pertussis), la tuberculosis
(causada por Mycobacterium tuberculosis), la difteria (Corynebacterium diphteriae), e inespecificas
que son ampliamente las méas frecuentes.
a) Segin la etiologia

— Bacterianas, virales, parasitarias.

—  Especificas, inespecfficas.
b) Segin la localizacién:

- Altas.

— Bajas.

Nos referiremos, en este capitulo, exclusivamente a las infecciones bacterianas y virales
clasicamente denominadas inespecificas.

Infecciones respiratorias altas

Son las infecciones que afectan la nasofaringe, orofaringe, laringe, traquea, oido y senos
paranasales.

Debe recordarse que la mucosa del tracto respiratorio superior es continua por lo que una
infeccién en cualquiera de sus sectores puede propagarse hacia sus sectores inferiores.

RESFRIO COMUN (RINITIS)
Es la inflamacién de la mucosa nasal. Es una infeccién sumamente frecuente, y es la manifes-
tacién més frecuente de infeccién del tracto respiratorio superior causada por muchos virus
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diferentes. A pesar de su elevada frecuencia, no existe terapéutica ni medidas preventivas
especificas para la mayoria de sus agentes etiolégicos.

Etiologia

Salvo raras excepciones, los agentes etiolégicos son virus. Los virus més frecuentemente in-
volucrados son Rinovirus, Coronavirus, Parainfluenza y Adenovirus; menos frecuentemente
Virus Respiratorio Sincicial (VRS) y Enterovirus. Dependiendo de las series estudiadas, las
proporciones de cada virus varfan, pero en general Rinovirus son los agentes mas frecuentes.
Debido a dificultades diagnésticas, probablemente la frecuencia de Coronavirus esté subes-
timada pero se sabe que tiene un rol importante en la etiologfa del resfrio comin. En cuanto
a Adenovirus, algunos tipos (1, 2, 5, 6) se asocian a cuadros inespecificos como el resfrio
comin, mientras que otros tienen tendencia a causar cuadros mas especificos (ej.: 3y 7- fiebre
faringoconjuntival; 8 - queratoconjuntivitis). Influenza virus afecta la mucosa nasal en el curso
de infecciones que afectan simultdneamente otros sectores del tracto respiratorio, incluso el
tracto inferior. Sin embargo, las reinfecciones con un mismo tipo de virus Influenza pueden
manifestarse como resfrio comn sin fiebre y permiten al virus diseminarse répidamente entre
personas susceptibles.

Epidemiologia

La via de ingreso es respiratoria. Los virus se diseminan por contacto directo con secreciones
infectadas, mano a mano o a través de fomites, y posteriormente son inoculados en la mucosa
nasal o conjuntival; la inoculacién en la mucosa oral es una ruta menos efectiva. Esta via de
diseminaci6n es la mas frecuente para la mayorfa de los virus respiratorios, y explica la alta
tasa de ataque en contactos familiares. Por aerosoles: ha sido documentada esta forma de
transmision para Influenza virus, pero se presume que puede ocurrir también con Rinovirus
y Enterovirus.

El resfrio comin suele ocurrir con mayor frecuencia en los meses frios del afio, pero
cada virus tiene su propia incidencia estacional (figura 1). Rinovirus predomina en otofio y
primavera; VRS aumenta a mitad del invierno; Coronavirus aumenta al final del invierno y
primavera. Esto sugiere un fenémeno de interferencia entre los distintos virus que atin no es
claro. En cuanto al rol del clima y la temperatura, se cree que por un lado las bajas temperaturas
aumentan el hacinamiento de personas en espacios cerrados favoreciendo la diseminacién;
por otro lado, los cambios en la humedad ambiental relativa alteran la viabilidad viral, por
ejemplo Rinovirus tiene mayor viabilidad cuando la humedad es de 40% a 50%, mientras
que Influenza y Parainfluenza virus persisten viables en aerosoles habiendo baja humedad
ambiental relativa.

Figura 1. Distribucion estacional de los virus respiratorios
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Patogenia

El periodo de incubacién es de uno a cuatro dfas. La replicacién viral se produce en las células
ciliadas del epitelio nasal y la nasofaringe. La viremia no es frecuente, salvo para Enterovirus.
La eliminacién del virus aumenta al tercer o cuarto dfa de infeccién y suele desaparecer al
quinto; en nifios el perfodo de eliminacién puede ser mas prolongado. La infeccién es limitada
por los mecanismos locales de inmunidad. Los sintomas, que suelen hacerse més prominentes
luego del quinto dfa de enfermedad y desaparecer hacia el décimo dfa, se deben a edema e
hiperemia de la mucosa y destruccién de células epiteliales.

Manifestaciones clinicas

Dependiendo del agente etioldgico, el contacto previo con el mismo agente o agentes anti-
génicamente relacionados y el estado inmunolégico del huésped, la presentacién clinica es
variable. El espectro de signos y sintomas comprende aumento de las secreciones mucosas
con corrimiento nasal u obstruccién nasal, edema inflamatorio de la mucosa, estornudos,
odinofagia, congestién conjuntival. Puede haber sintomas sistémicos: fiebre (siempre de bajo
grado), mialgias, cefaleas, tos seca, afonia, etc.

Diagnéstico etiologico

Debido a la diversidad de agentes que pueden causar rinitis (recordar que estos agentes poseen
mds de un tipo antigénico, algunos incluso, como Rinovirus, poseen cientos) y a la levedad
del proceso, el diagnéstico etiolégico es engorroso y costoso. Si se desea realizarlo con fines
epidemiolégicos, la muestra que se prefiere es el aspirado nasofaringeo (ANF) fundamental-
mente en nifios pequenos, pero el hisopado nasofaringeo es una alternativa aceptable, y es
la muestra més utilizada en adultos. El cultivo es el método directo de eleccién para todos
los virus respiratorios. Los métodos directos rdpidos (inmunofluorescencia) son en general
menos sensibles que el cultivo; muestran mayor utilidad para VRS que para otros virus. La
serologfa solo sirve con fines epidemiolégicos, ya que el diagndstico es retrospectivo y se
requieren sueros pareados para su correcta interpretacion.

Tratamiento

Es una infeccion leve y autolimitada que no requiere tratamiento especifico, ademas de que
no se dispone de farmacos antivirales para la mayorfa de estos virus. Los antivirales antivirus
Influenza se reservan para personas de riesgo de enfermedad grave durante los periodos de
epidemias. El tratamiento es, por lo tanto, sintomético. Es importante recordar que en el
curso de la infeccién, y muy frecuentemente en etapa de resolucidn, las caracteristicas del
corrimiento nasal van cambiando debido a Ia acumulacién de células muertas y otros detritus.
Esto no debe hacer pensar en una infeccién bacteriana sobreagregada o en la agravacién del
cuadro, por lo que no tendra efecto ningtn otro tipo de tratamiento, especialmente el uso
de antibiéticos.

Prevencion

La principal medida es limitar el contacto con personas infectadas. Se dispone de vacunas
para algunos de estos virus, €j.: Influenza y Adenovirus, por lo tanto previenen una minima
cantidad de casos. La posibilidad de obtener una vacuna que proteja contra Rinovirus es
muy remota debido a la gran cantidad de serotipos de este virus y a que no se ha demostrado
inmunidad cruzada entre ellos.
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FARINGITIS Y AMIGDALITIS

Es una infeccién frecuente, tanto en niflos como en adultos.

Etiologia

La mayorfa de las faringoamigdalitis son virales, pero, a diferencia de lo que ocurre con la
rinitis, también puede ser de etiologfa bacteriana y es especialmente importante diferenciar
unas de las otras.

Faringitis viral

Los agentes virales més frecuentes asi como los sindromes clinicos a los que se asocian, se
muestran en el siguiente cuadro. La afeccién faringea puede ser primaria o presentarse en el
curso de otra infeccién respiratoria o sistémica.

Causas virales de faringitis

Virus Sindrome/Enfermedad :Erﬁgr::;iie*
Rinovirus Resfrio comun 20
Coronavirus Resfrio comudn 5
Adenovirus Fiebre faringoconjuntival 5
Herpes simplex virus (types 1y 2) Gingivitis, estomatitis, faringitis | 4
Parainfluenza virus (types 1-4) Resfrio comun, laringitis 2
Influenza virus (types A and B) Influenza 2
Coxsackievirus A (types 2, 4-6, 8, 10) Herpangina <1
Epstein-Barr virus Mononucleosis infecciosa <1
Cytomegalovirus Mononucleosis infecciosa <1
VIH-1 Primoinfeccién VIH <1

Copyright © 2000, 1995, 1990, 1985, 1979 by Churchill Livingstone

La epidemiologfa, profilaxis y tratamiento de las faringitis virales merecen las mismas
consideraciones realizadas para el resfrio coman.

Fiebre faringoconjuntival: la presentacién clinica de la faringitis producida por Adenovi-
rus generalmente es més severa que la asociada al resfrio comin. Se acompafia de malestar
general, mialgias, cefaleas, chuchos de frio, mareos, fiebre alta, odinofagia y exudado farin-
geo purulento indistinguible del observado en las faringitis bacterianas. Una caracteristica
distintiva, si est4 presente, es la conjuntivitis que afecta a un tercio de los casos. Es de tipo
folicular y bilateral.

Faringitis herpética: la infecciéon primaria por Herpes simplex puede presentarse como
una faringitis aguda. Los casos leves son indiferenciables de las otras etiologfas. En los casos
severos la presencia de inflamacién y exudado purulento puede hacer pensar en una faringitis
bacteriana. Las vesiculas y las tlceras planas de paladar son hallazgos caracteristicos.

Herpangina: es un tipo infrecuente de faringitis causada por el virus Coxsackie y se diferen-
cia por la presencia de pequefias vesiculas en paladar blando, la Gvula y pilares anteriores de
faringe. Las lesiones se abren para convertirse en pequefias tlceras blancas. Se observa prin-
cipalmente en nifios, en quienes puede manifestarse como una enfermedad febril severa.
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Mononucleosis infecciosa: se asocia a infeccién por Citomegalovirus y en un 50% de los
casos se presenta con odinofagia, fiebre alta, adenopatias periféricas en todos los territorios,
fatiga, esplenomegalia.

Faringitis bacteriana
Streptococcus pyogenes (Streptococcus betahemolitico del grupo A) es el principal agente bac-
teriano de faringitis. Otros estreptococos beta-hemoliticos agentes de faringitis son los de los
grupos C, G y F de Lancefield.

La faringitis estreptocéccicas debe ser diferenciada de las de otra causa ya que puede tener
complicaciones supurativas y no supurativas.

Otras bacterias que causan faringitis con menor frecuencia: Arcanobacterium hemolyticus,
Neisseria gonorrhoeae, Corynebacterium ulcerans, Micoplasma pneumoniae.

Epidemiologia

Estas infecciones ocurren durante todo el afio pero tienen su pico de incidencia en otofio
y primavera. El grupo etario mas afectado y el de mayor riesgo de complicaciones es el de
5 a 15 afios. La trasmisién se produce por via respiratoria por contacto estrecho persona a
persona.

Manifestaciones clinicas

El periodo de incubacién es de dos a cuatro dias. El cuadro més caracteristico esta dado por la
instalacién abrupta de odinofagia acompanada de fiebre, cefalea y malestar general. En nifios
son frecuentes las nduseas, vémitos y dolor abdominal. Los signos méas destacados son edema,
enrojecimiento e hiperplasia linfoide a nivel de la faringe posterior, hiperplasia amigdalina,
exudado amigdalino blanco grisdceo, adenomegalias cervicales dolorosas. Si bien esta signo-
sintomatologfa es sugestiva de faringitis bacteriana, también puede deberse a causas virales,
y por este motivo nunca puede realizarse el diagndstico etioldgico inicamente sobre la base
del cuadro clinico. Por otra parte, un cuadro respiratorio alto que carezca de estas manifes-
taciones raramente corresponderd a una faringitis bacteriana. La infeccién faringea aguda es
de resolucién esponténea; la fiebre desaparece en tres a cinco dias y el resto de los sintomas y
signos suele resolverse en el plazo de una semana. Como veremos entonces, el Ginico motivo
por el cual se justifica el tratamiento antibiético es la prevencién de las complicaciones. En los
casos en que la cepa de S. pyogenes que causa una faringitis u otra infeccién produce toxinas
eritrogénicas, puede producirse escarlatina. Se trata de un eritema difuso y puntiforme que
se acompafia de enantema caracteristico que afecta el paladar y la lengua.

Complicaciones

Hoy en dfa son poco frecuentes debido al advenimiento de la antibioticoterapia.

a) Complicaciones supuradas. A nivel local, pueden producirse abscesos o flemones pe-
riamigdalinos, abscesos retrofaringeos. Por extensién directa del germen: otitis media,
sinusitis, mastoiditis, linfadenitis cervical supurada. Otras complicaciones supuradas,
como infecciones del sistema nervioso central, son extremadamente raras.

b) Complicaciones no supuradas (secuelas postestreptocdcicas): fiebre reumética y glomeru-
lonefritis.
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FiEBRE REUMATICA (FR)

Es una enfermedad que se caracteriza por lesiones inflamatorias no supurativas que afectan
fundamentalmente al corazén, las articulaciones, el tejido subcutaneo y el sistema nervioso
central. Su presentacién clinica es muy variable dependiendo del grado de afeccién de cada
6rgano. El espectro de manifestaciones incluye: carditis, poliartritis, corea, nédulos subcuta-
neos y eritema marginal (signos mayores). Otras manifestaciones menores y menos especificas
incluyen fiebre, artralgias, etc. Puede ser autolimitada, pero también es posible que ocurra
dafio cardfaco severo con insuficiencia cardfaca y lesiones articulares que causen incapacidad.
Las personas que han sufrido un episodio de FR son especialmente susceptibles tras nuevas
infecciones por S. pyogenes. Este germen ha sido claramente establecido como el agente de esta
afeccién, aunque el mecanismo por el cual la bacteria induce la enfermedad no se conoce con
exactitud. Mas recientemente, se ha descubierto que algunos estreptococos betahemoliticos del
grupo Cy G tienen potencial para desencadenar una respuesta autoinmune que puede originar
FR. Asf mismo, se han descrito aislamientos de S. dysgalactiae subespecie equisimilis (que
habitualmente son de grupo C o G) portadores del antigeno A de Lancefield. De modo que esta
complicacién que tradicionalmente se consideraba causada exclusivamente por S. Pyogenes,
es posiblemente causada también por otros estreptococos agentes de faringitis. Las teorfas mas
aceptadas son: 1) injuria tisular debida a los efectos téxicos de productos estreptocécicos, en
particular de las estreptolisinas S y O; 2) depdsito de complejos antigenoanticuerpo a nivel
de los tejidos dafiados; 3) procesos autoinmunes inducidos por la similaridad entre antigenos
estreptocdcicos y antigenos de tejidos humanos (mfmica molecular); esta Gltima es sobre
la que se ha hecho mayor énfasis. No todas las cepas de S. pyogenes tienen igual capacidad
“reumatogénica”. Algunos tipos M se asocian fuertemente con el posterior desarrollo de FR.
Por otra parte, las infecciones cutdneas por este germen no causan FR. Esto podrfa explicarse
por la falta de reumatogenicidad de las cepas que causan piodermia, o podrfa indicar que es
necesario el sitio faringeo, abundante en tejido linfoide, para generar los trastornos inmunes
probablemente responsables de la enfermedad.

GLOMERULONEFRITIS (GN)

Es una enfermedad inflamatoria del glomérulo renal que sigue a las infecciones faringeas o
cuténeas causadas por cepas pertenecientes a un limitado ntimero de serotipos de S. pyogenes,
llamadas cepas nefritogénicas. Se manifiesta por edema, hipertensién arterial, hematuria y
proteinuria. A diferencia de la FR, S. pyogenes no es el tinico agente capaz de causar GN,
sino que otras infecciones también pueden originarla. La causa de la lesién renal no es clara,
pero también en este caso se aboga por la hipStesis del dafio autoinmune. Se han descrito
similaridades antigénicas entre constituyentes bacterianos y el tejido renal humano, y se han
encontrado inmunocomplejos depositados en nédulos subepiteliales.

Diagnostico etiologico

El principal objetivo, como hemos dicho, es diferenciar las infecciones causados por virus de
aquellas causadas por S. pyogenes; eventualmente, frente a fuertes sospechas clinicoepidemio-
légicas, puede ser necesario identificar causas bacterianas especificas (ej.: difteria, gonococcia)
para las cuales existe tratamiento. El “gold standard” para el diagnéstico de faringitis bacteriana
es el exudado faringeo. Nos enfocaremos en la investigacién de S. pyogenes. De todos modos,
el disefio del estudio tal como lo describiremos permite la deteccién de otros Streptococcus y
Aracanobacterium. La toma de muestra se realiza mediante hisopado de las amigdalas; no es
necesario utilizar medios de transporte, ya que S. pyogenes es altamente resistente a la deseca-
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cién y puede permanecer viable hasta por 72 horas en hisopo seco. La muestra se siembra en
un medio rico, habitualmente agar sangre. Es ttil puncionar el agar con el asa ya que la accién
de la estreptolisina O se detecta mejor en condiciones de baja concentracién de oxigeno y se
visualiza como un aumento de la zona de hemdlisis en el sitio de puncién. Tras 24 a 48 horas
de incubacién a 379C, se busca macroscépicamente la presencia de colonias betahemoliticas
sugestivas de S. pyogenes. Para proseguir el estudio correctamente se debe realizar un aisla-
miento de la o las colonia/s sospechosa/s, ya que evidentemente no se encontrarn en cultivo
puro sino en un cultivo polimicrobiano en el que habitualmente predominaran bacterias de
la flora oral, especialmente colonias alfahemoliticas propias de Streptococcus spp. del grupo
viridans. Una vez obtenido el germen de interés en cultivo puro, se realizara tincién de Gram
para verificar que se trata de un coco grampositivo. Luego se procedera a su caracterizacién
bioquimica. En primer lugar corresponde realizar una prueba de catalasa que debera ser
negativa, ya que se trata de una bacteria de la familia Streptococcaceae. Para orientarnos a la
especie, la tabla 1 muestra las pruebas m4s tiles y el resultado esperado.

Tabla 1.

1. Susceptibilidad a la bacitracina*
2. Prueba de PYR
3. Susceptibilidad a Trimetoprim-sulfametoxazol**

4. Prueba de CAMP +

* Prueba de baja sensibilidad si se utiliza aisladamente.

** Streptococcus del grupo Ay del grupo B son intrinsecamente resistentes a este antibiético,
a diferencia de otros Streptococcus.

PYR: Pyrrolidonyl arylamidasa.

Finalmente se puede realizar determinacién de los antigenos carbohidratos de la pared
celular, que en general se realiza mediante aglutinacién con latex o pruebas de coaglutinacién.
Tiene la ventaja de ser una prueba répida que se puede realizar con un escaso nimero de
colonias, pero su desventaja es el costo.

Una alternativa al exudado faringeo son las pruebas rapidas de deteccién de antigeno
de Streptococcus del grupo A. Se realizan directamente a partir de la muestra de hisopado
faringeo. Estos métodos no dependen del cultivo del microorganismo y por lo tanto permiten
obtener un resultado en pocos minutos. Debido a esta notable ventaja su uso se encuentra
ampliamente difundido a pesar de que su costo es més elevado que el cultivo. Aunque existen
variaciones de procedimiento de acuerdo a cada producto comercial, el método consiste en: 1)
extraccién del carbohidrato grupo A especifico mediante la incubacién del hisopo en 4cido o
por tratamiento enzimético; 2) deteccién del antigeno extraido, para lo cual la mayoria de los
sistemas comerciales utilizan aglutinacién con latex o enzimoinmunoensayo; también se ha
utilizado la tecnologfa de ADN. Entre sus desventajas, si bien su especificidad es muy buena,
en general superior al 95%, su sensibilidad es un poco menor (entre 68% y 95%). Por este
motivo, la Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas (IDSA) recomienda utilizarlo
como método de screening e interpretarlo de la siguiente manera:
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Test rapido
positivo Considerar al paciente portador de S. pyogenes y

no realizar pruebas adicionales.

negativo Grupo de riesgo Realizar exudado faringeo.
(grupo de alto VPP)

Grupo de bajo riesgo No realizar estudios adicionales
(grupo de alto VPN)

VPP: valor predictivo positivo; VPN: valor predictivo negativo

Serodiagnéstico

Los individuos que cursan infecciones por S. pyogenes desarrollan anticuerpos contra diferentes
antigenos de la bacteria. Los m4s comunes son: antiestreptolisina O (AELO), anti DNAsa B,
antiestreptoquinasa y antihialuronidasa. Los anticuerpos AELO pueden utilizarse para realizar
el diagnéstico restrospectivo de una infeccién por S. pyogenes. Estos anticuerpos no son ttiles
en el diagnéstico de la faringitis aguda, ya que su elevacién comienza a observarse luego de la
resolucion, incluso espontdnea, de esta infeccién. En cambio, la seroconversién en el titulo
de AELO contribuye a aclarar el diagnéstico en pacientes con cuadros sugestivos de secuelas
postestreptocdcicas, en los cuales el antecedente de faringitis no es evidente.

Estudio de susceptibilidad antibi6tica

Hasta la fecha, S. pyogenes se mantiene uniformemente sensible a la penicilina. Por este
motivo, no es necesario realizar sisteméticamente estudios de susceptibilidad en los aislamien-
tos clinicos a menos que se decida realizar tratamiento con macrélidos, en cuyo caso debe
testearse la susceptibilidad in vitro ya que el germen muestra un comportamiento variable
frente a estos antibidticos.

Tratamiento

Debido a que el objetivo principal es prevenir las complicaciones supuradas y las secuelas
no supuradas, el grupo antibiético de primera eleccién es el de las penicilinas (penicilina
G sodica, penicilina benzatinica, ampicilina, amoxicilina), ya que ha demostrado prevenir
efectivamente la FR. En los pacientes alérgicos a penicilina, se opta por eritromicina u otros
macrdlidos. El tratamiento con estos antibidticos (salvo con azitromicina) debe tener una
duracién de 10 dfas, atin cuando el paciente ya no presente sintomas, como es habitual. Otras
alternativas eficaces incluyen cafalosporinas de primera y segunda generacién. Sin embargo,
no son convenientes debido a su costo y a que, al ser de mayor espectro antimicrobiano,
afectan la flora normal y favorecen la seleccién de resistencia.

LARINGOTRAQUEOBRONQUITIS AGUDA (CRUP)

Es una infeccién viral alta y baja vinculada con la edad, que produce una inflamacién en el
4rea subglética que conduce a un cuadro clinico caracterizado por disnea y estridor inspiratorio
caracteristico. Crup deriva del vocablo escocés ruop, que significa “gritar con voz chillona”.

Incidencia

Enfermedad frecuente de la primera infancia, representa el 15% de todas las IRA en los nifios.
La incidencia maxima se observa durante el segundo afio de vida y la mayor parte de los casos
se produce entre los tres meses y los tres afios de edad. Predomina en el sexo masculino.
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Etiologia

El virus Parainfluenza 1 es la causa més frecuente, el tipo 3 suele ser el segundo en frecuencia.
Los brotes epidémicos causados por virus Influenza A y B pueden determinar un porcentaje
significativo. Solo en un 5% de los casos puede ser causado por VRS. Las infecciones por
Adenovirus pocas veces se asocian con crup, aunque la laringitis suele ser una manifestacién
habitual en las infecciones producidas por estos virus. Las manifestaciones més caracteristicas
de la enfermedad fueron asociadas al virus Parainfluenza 2, sin embargo el porcentaje total de
casos de crup provocado por éste es menor que el asociado a los tipos 1y 3. Este fenémeno
se debe a que los virus tipo 2 son menos frecuentes en la comunidad y los brotes epidémicos
provocados por este virus son poco frecuentes. De todos los agentes mencionados, solo
Parainfleunza tipol y el virus Influenza A se asocian con epidemias. En la era prevacunal el
sarampion se asociaba con un crup severo y complicado.

Epidemiologia

Los patrones epidemiolégicos reflejan principalmente los patrones estacionales. El virus
Parainfluenza 1 tiene su mixima incidencia durante el otofio y pareceria provocar brotes
epidémicos afio por medio. Lo brotes en invierno o principios de la primavera se asocian més
frecuentemente a Influenza A o B.

Manifestaciones clinicas

Inicialmente la infeccién viral compromete el tracto respiratorio superior, conductos nasales,
nasofaringe, posteriormente se propaga por la via canalicular descendente para afectar todos
los niveles del aparato respiratorio. Los signos clésicos de estridor, disfonfa y tos perruna
resultan principalmente de la inflamacién de laringe y traquea, sin embargo en la mayorfa de
los pacientes se objetiva un compromiso pulmonar. La obstruccién y por ende la inflamacién
son maximas a nivel subglético, este drea representa la porcién menos distensible de la via
aérea, dado que est4 rodeado por cartilago cricoides con un estrecho anillo anterior y l4mina
cuadrangular posterior mas ancha, "anillo de sello”. Estos hechos se agravan en los nifios
pequefios dado que en ellos las paredes de la via aérea son relativamente distensibles, es pro-
bable que los factores anatémicos contribuyan a la mayor gravedad de este cuadro en nifios
preescolares. El didmetro de la laringe y la glotis es relativamente pequefio y la inflamacién
de las mucosas determina mayor grado de obstruccién. La resistencia de la via aérea es un
parametro sumamente sensible, incluso a cambios poco marcados del didmetro de la via. La
resistencia al flujo aéreo estd inversamente relacionada con la cuarta potencia del radio del
la via. La membrana mucosa también se encuentra relativamente mas laxa, asf como més
vascularizada, y el anillo cartilaginoso es menos rigido, la obstruccién nasal y el llanto pueden
agravar el estrechamiento dindmico de la via aérea del nifio. La enfermedad se manifiesta
durante el anochecer generalmente luego de una tos leve de varios dfas de duracién, acompa-
fiada o no de odinofagia y rinorrea serosa. Los nifios infectados por Influenza y Parainfluenza
suelen tener fiebre de entre 382y 409 en la infeccién por VRS la fiebre suele ser mas baja. La
instalacién del crup puede estar anunciada por la presencia de disfonfa y una profundizacién
de la tos, habitualmente seca con un tono metélico (perruno). Aparecen polipnea, tirajes altos,
estridor laringeo inspiratorio, roncus y sibilancias. Una caracteristica distintiva es su curso
fluctuante. El cuadro puede mejorar o agravarse clinicamente en el curso de una hora. La
mayoria de las veces dura entre tres y cuatro dfas, aunque la tos puede persistir. El diagnéstico
es clinico, el asilamiento viral se discutird mas adelante, si bién no es recomendable realizar
procedimientos invasivos para no alterar al nifio y agravar el cuadro.
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Tratamiento
Es sintomatico. Siendo una enfermedad de etiologfa viral, los antibi6ticos no tienen efecto
alguno.

EPIGLOTITIS

Es una infeccién grave de la laringe supraglética que resulta en edema epiglético con la con-
siguiente obstruccién larfingea. A diferencia de la laringitis, suele ocurrir en nifios mayores
de dos afios; también puede ocurrir en adultos. Su etiologia es bacteriana.

Etiologia

Su principal causal es Haemophilus influenzae tipo b. Desde que se utiliza la vacuna contra este
germen, han disminuido draméticamente las infecciones invasivas que produce, dentro de
las cuales se encuentra la epiglotitis. Son causas menos frecuentes: Streptococcus pneumoniae
y otros Streptococcus, S. aureus, H. influenzae no encapsulado, H. parainfluenzae.

Manifestaciones clinicas

La sintomatologfa es de instalacién brusca. Se presenta con odinofagia, fiebre elevada, disfagia
y dificultad respiratoria por obstruccién de la via aérea que domina el cuadro y causa estridor.
El nifio se presenta con aspecto téxico. Cuando se asocia bacteriemia el cuadro es de muy mal
pronoéstico. En el adulto la presentacién es menos brusca pero igualmente severa.

Diagnostico etiologico
El germen puede aislarse de muestras de secreciones respiratorias del sector supraglético y de
hemocultivos en caso de bacteriemia.

Tratamiento
Es una emergencia pediatrica. Ademés del tratamiento de soporte para eliminar la obstruccién,
se requiere tratamiento antibidtico.

Profilaxis

La principal medida profilactica es la vacunacién anti-Haemophilus influenzae tipo b. Frente a
los casos de enfermedad confirmada, se adiministra rifampicina durante cuatro dias a: 1) todos
los contactos familiares cuando hay nifios menores de cuatro afios en el hogar; 2) compafieros
de escuela y maestros del caso indice; 3) el paciente antes de otorgar el alta hospitalaria para
prevenir la reintroduccién del germen en el hogar.

OTITIS MEDIA AGUDA (OMA)

Es la inflamacién aguda del ofido medio. Es una de las enfermedades mas prevalentes en
la infancia. Es uno de los principales motivos de prescripcién de antibidticos en atencién
primaria.

Epidemiologia

La OMA es una enfermedad de lactantes y nifios pequefios, la méxima incidencia se produce
entre los 6 y los 18 meses de edad. A los tres afios la mayorfa de los nifios han sufrido al me-
nos un episodio, y hasta la mitad han sufrido una OMA recidivante (tres o més episodios).
Entre los factores que influyen en la frecuencia de OMA se incluyen la alergia a antigenos y
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polulantes, exposicién a humo de cigarrillo, lactancia natural, estacién del afio, concurrencia
a guarderfas, pobreza, hacinamiento, mala higiene.

Etiologia

La microbiologia de la OMA se ha documentado por cultivo del liquido del oido medio obte-
nido mediante aspiracién con aguja. Streptococcus pneumoniae (aislado con mayor frecuencia
en todos los grupos etarios) seguido por Haemophilus influenzae no tipo b, son responsables
de por lo menos el 90% de las OMA. Moraxella catarrhalis es el tercer agente en frecuencia,
dando cuenta del 3% al 20% de las infecciones. Otros agentes menos frecuentes: H. influenzae
tipo b, Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes, Chlamydia pneumoniae, bacilos gramne-
gativos. Rol de los virus respiratorios (VRS, Rinovirus, Adenovirus, Enterovirus, Influenza
virus, Parainfluenza virus): pueden inducir o prolongar la infeccién por alterar los mecanismos
celulares de defensa.

Patogenia

Para comprender la patogenia de la OMA hay que tener en cuenta que la enfermedad afecta
a un sistema constituido por partes contiguas: orificios nasales, nasofaringe, trompa de Eus-
taquio, ofdo medio, antro y celdas aéreas de la mastoides. El oido medio recuerda a una caja
aplanada, la pared lateral comprende la membrana timpanica y la pared interna incluye las
ventanas oval y redonda. Las celdas aéreas mastoides estdn detrés y el orificio de la trompa
de Eustaquio se encuentra en la porcién superior de la pared frontal. La trompa de Eustaquio
conecta el ofdo medio con la nasofaringe posterior y su tercio lateral est4 situado en el hueso
y es abierto. En el lactante, la trompa es més corta y proporcionalmente més ancha que en el
nifio mayor; las porciones éseas y cartilaginosas forman una linea relativamente recta, mientras
que en el nifio mayor forman un 4ngulo més agudo. Estas diferencias pueden predisponer a
la enfermedad precoz y repetida en algunos lactantes. La trompa de Eustaquio desempefia
al menos tres funciones importantes respecto al oido medio: proteccién del oido frente a las
secreciones nasofaringeas, drenaje hacia la nasofaringe de las secreciones producidas por el oido
medio y ventilacién para igualar las presiones del aire dentro del oido medio. La disfuncién
de la trompa debido a factores anatémicos o fisioldgicos parece ser el factor més importante
en la patogenia de esta infeccién. La secuencia més probable de eventos en la mayorfa de los
episodios comprende una anomalia previa (debido por lo general a una IRA alta viral) que
da lugar a la congestién de la mucosa respiratoria y la consecuente obstruccién de la mucosa
tubdrica que ocasiona la obstruccién de la porcién més estrecha de la trompa o istmo; la
obstruccién provoca una presién negativa en el interior del ofdo medio, con formacién de
derrame. Las secreciones del oido medio se acumulan en consecuencia, si después de produ-
cirse la obstruccién tubérica existen bacterias patégenas en el oido medio que colonizan la
nasofaringe, los microorganismos se multiplican y producen una infeccién supurada aguda.

Manifestaciones clinicas
La enfermedad se presenta con otalgia, hipoacusia, fiebre, anorexia, vémitos, diarrea. Cuando
ocurre perforacién de la membrana timpdnica se observa otorrea.

Posibles complicaciones de esta infeccion
Otorrea purulenta crénica, mastoiditis aguda, bacteriemia, pérdida de audicién.
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Diagnético etiologico

El diagnéstico etiolégico de la OMA plantea un problema, ya que el tGnico procedimiento
adecuado es la timpanocentesis (la obtencién de fluido del oido medio mediante la puncién de
la membrana timp4nica). Debido a que es un procedimiento agresivo, no se justifica realizarlo
en todos los casos. Por este motivo, la mayorfa de las veces el tratamiento antimicrobiano
es empirico. Para conocer la epidemiologia local en cuanto a la etiologia y la susceptibilidad
antibidtica de los agentes etioldgicos, es necesario realizar estudios periédicamente y en base
a ellos ir adecuando la terapéutica adecuada.

Tratamiento

La implementacién de tratamiento antibitico en la OMA es motivo de discrepancias. Por

un lado puede ser una enfermedad benigna de resolucién espontinea sin tratamiento. Por

otro lado puede evolucionar a complicaciones severas. Con el fin de disminuir la prescripcién
antibidtica en aquellos casos en que no sea necesario, en algunos paises como Holanda se ha
adoptado el criterio de observar a los nifios con OMA, siempre que sean mayores de dos afios

y muestren un buen estado general. En caso de que la sintomatologia persista o se agrave en

el curso de las siguientes 24 hs a 48 hs, entonces se comienza el tratamiento. Sin embargo,

en muchos otros pafses se mantiene la practica de administrar siempre antibi6ticos, como es
el caso de nuestro pafs. Como ya hemos dicho, la eleccién de los antibiéticos apropiados se
realiza en cada medio teniendo en cuenta la susceptibilidad local de los gérmenes.
Mientras que S. pneumoniae presenta en el mundo un creciente grado de resistencia a
penicilina, un estudio realizado en nuestro pafs en los afios 1999 y 2000, mostré que la ma-
yorfa de las cepas de este germen son susceptibles a ese antibidtico, y las que no lo son suelen
presentar resistencia intermedia y raramente absoluta. Igualmente la incidencia de resistencia

a eritromicina es muy escasa. Por el contrario, se observa casi un 20% de resistencia a trimeto-

prim/sulfametoxazol. Algo similar ocurre con H. influenzae; la produccién de betalactamasas

por cepas locales es reducida, al igual que en el resto de América Latina, mientras que tiende

a aumentar en el resto del mundo. En este mismo estudio, la susceptibilidad a azitromicina

fue de 100%, y algunas cepas mostraron resistencia a Trimetoprim, pero en escasa proporcion.

De acuerdo a estas consideraciones, las recomendaciones para el tratamiento antibiético de

la OMA son las siguientes:

* El tratamiento de eleccién es amoxicilina a altas dosis (90 mg/kg/dia) por la posibilidad
de cepas de S. pneumoniae de sensibilidad intermedia. En ese caso, esta dosis es suficiente
para alcanzar concentraciones del antibiético en ofdo medio superiores a la CIM del
microorganismo.

*  Como tratamientos alternativos, frente a no respuesta al tratamiento, puede plantearse
amoxicilina-clavulanico o cefalosporinas de segunda o tercera generacién, por la posibili-
dad de H. influenzae productor de betalactamasas. Los macrélidos también constituyen una
alternativa en pacientes alérgicos a penicilina. De optarse por macrélidos es de preferencia
la claritromicina, ya que alcanza mejores concentraciones en el fluido del oido medio que
azitromicina, que se concentra preferentemente en el espacio intracelular. Trimetoprim:
como hemos visto, en nuestro pafs asi como en otras partes del mundo, la resistencia
aumenta gradualmente por lo que no debe utilizarse de primera eleccién. Finalmente,
se encuentra en estudio un nuevo antibidtico, la telitromicina perteneciente a la familia
de los macrolidos, que parece tener buena actividad frente a bacterias grampositivas
multirresistentes.
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Inmunoprofilaxis

Se han desarrollado diversas vacunas contra S. pneumoniae. En el mercado mundial existen
dos vacunas: una conjugada heptavalente, que es efectiva en nifios menores de dos afios,
comprende serogrupos de la mayorfa de las cepas productoras de OMA y disminuye la por-
tacién nasofaringea, pero no estd disponible en Uruguay; otra 23-valente polisacaridica,
que por no ser conjugada no es efectiva en nifios menores de dos afios y no disminuye la
portacién nasofaringea del germen, por lo que mantiene la posibilidad de infeccién del oido
medio. Se estd estudiando en la regién la posibilidad de elaborar una vacuna conjugada que
contenga los serotipos més prevalentes. Por otro lado, debido a que las infecciones virales
pueden contribuir al desarrollo y mantenimiento de la OMA, la vacunacién contra el virus
Influenza puede disminuir la posibilidad de OMA.

OTITIS MEDIA CON DERRAME (OMD)

Es la presencia de derrame en el ofdo medio sin signos y sintomas agudos de infeccién. Ante-
riormente se crefa que no se trataba de una patologfa infecciosa. No obstante, en los tltimos
20 afios varios estudios han identificado la presencia de bacterias en el fluido de oido medio
de nifios con OMD. Los agentes m4s frecuentemente encontrados son los mismos que en
OMA. En el manejo de esta patologia, que todavia plantea problemas y discrepancias, se
incluye el tratamiento antibidtico para los mismos agentes que en OMA.

OTITIS EXTERNA

Es la infeccién del conducto auditivo externo. Debido a la anatomia de este sector del oido,
se trata de una infeccién localizada de piel que presenta como factores de riesgo la humedad,
el calor y la maceracién. Sus principales agentes son Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus
aureus. El diagndstico etiolégico puede realizarse con mayor facilidad que en la OMA, ya que
consiste en el cultivo del exudado del conducto auditivo externo, pero debe tenerse en cuenta
que este es un sitio normalmente contaminado con flora de la piel, por lo que su interpreta-
ci6én debe realizarse con precaucién. El tratamiento consiste en la aplicacién tdpica local de
antibi6ticos durante una semana. Entre los agentes farmacoldgicos disponibles para uso local
y de acuerdo a la etiologfa, puede optarse por: macrélidos, fluorquinolonas, aminoglucésidos,
acido fusidico, bacitracina, cloranfenicol, etc.

SINUSITIS AGUDA
Es la inflamacién de la mucosa de los senos paranasales de menos de cuatro semanas de
evolucién. Es una afeccién frecuente en nifios y adultos.

Etiologia

M3s del 70% de los casos de sinusitis aguda adquirida en la comunidad se deben a los mismos
agentes que causan OMA: S. pneumoniae, H. influenzae no encapsulado y M. catarrhalis. Otros
agentes bacterianos que pueden causarla son S. pyogenes y otros Streptococcus, S. aureus y con
mucho menor frecuencia anaerobios. Chlamydia pneumoniae y Mycoplasma pneumoniae parecen
contribuir escasamente. Los virus estdn involucrados en una minorfa de los casos.

En sinusitis nosocomial secundaria a trauma craneal o intubacién nasotraqueal participan
otros agentes y muy frecuentemente es polimicrobiana. Participan bacilos gramnegativos (P
aerugionosa, Klebsiella pneumoniae, Proteus spp., Enterobacter spp, otros), S. aureus y anaero-
bios.
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Manifestaciones clinicas

Son variables segiin la edad. Los sintomas m4s comdnmente observados son tos y corrimiento
nasal, pero puede acompafiarse de fiebre, cefaleas frontales que aumentan con la posicién
declive, dolor a nivel de los senos, odinofagia, halitosis.

Diagnéstico etiologico

Al igual que para la otitis media, la obtencién de una muestra adecuada para estudio bac-
terioldgico requiere de procedimientos invasivos, la aspiracién sinusal, que por lo tanto se
realiza Gnicamente en casos seleccionados. La practica de realizar cultivos de nasofaringe en
pacientes con sinusitis, presumiendo que las secreciones obtenidas representan a las sinusales,
no es recomendada. Numerosos estudios han demostrado que los gérmenes recuperados a
partir de estas muestras no corresponden a los presentes en los aspirados sinusales.

Tratamiento

Los antibiéticos son el pilar fundamental del tratamiento de la sinusitis aguda. Debe tenerse en
cuenta que el diagndstico clinico de sinusitis aguda es en ocasiones dificil de realizar, y como
hemos visto, el diagndstico microbiolégico se realiza en una minoria de casos. Para evitar el
uso innecesario y excesivo de antibidticos, el médico debe tener en cuenta la probabilidad
de que el paciente padezca una sinusitis aguda para decidir cuéles pacientes serdn tratados.
El siguiente esquema ilustra una gufa atil.
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Por lo general, salvo en los casos en que se realiz6 aspiracién sinusal, se realiza en forma
empfrica. El tratamiento inicial recomendado es amoxicilina durante 10 dfas, y frente a
respuesta parcial continuar 10 dfas adicionales. Frente a no respuesta al tratamiento, los anti-
bidticos de segunda linea son amoxicilina-clavuldnico, cefalosporinas de segunda generacién,
macrdlidos. En adultos, las fluorquinolonas también son una opcién.

SINUSITIS SUBAGUDA Y CRONICA

La sinusitis subaguda es aquella en la que la sintomatologfa persiste por mas de un mes pero
menos de tres, y la crénica es la que persiste por més de tres meses. En estos tipos evolutivos
de infeccién cumple un rol muy importante el origen odontogénico, por lo que se comprende
que los gérmenes anaerobios cobran relevancia: Bacteroides, Peptostreptococcus, Fusobacterium,
Veillonella. Es frecuente que sean polimicrobianas. Los gérmenes aerobios més frecuentemente
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encontrados son: Streptococcus del grupo viridans y H. influenzae no encapsulado. La presenta-
cién clinica se diferencia de la sinusitis aguda en que los sintomas son menos intensos. Pueden
predominar sintomas més generales e infespecificos como fatiga, irritabilidad y malestar general
sobre los sintomas locales.

Puede requerir drenaje quirdrgico pero el tratamiento antibidtico es igualmente impor-
tante. Los mismos formacos que en la sinusitis aguda, suelen ser efectivos en la sinusitis
subaguda y crénica.

Infecciones respiratorias agudas bajas (IRAB)

BRONQUITIS AGUDA (BA)

Es un trastorno inflamatorio traqueobronquial que suele asociarse con una infeccién res-
piratoria generalizada. Se presenta sobre todo durante los meses invernales. Este cuadro es
de etiologia viral en la gran mayorfa de los casos siendo los agentes implicados con mayor
frecuencia Rinovirus, Coronavirus, Influenza, Adenovirus. Otras causas menos frecuentes
no virales son Mycoplasma pneumoniae y C. pneumoniae.

Patogenia

No se ha investigado la patogenia de la BA para todos los agentes causales. Durante la in-
feccion, la mucosa traqueobronquial se encuentra hiperémica y edematosa, las secreciones
bronquiales son importantes. La destruccién del epitelio respiratorio puede ser extensa en
algunas infecciones como por Influenza y ser mfnima en otras, como los resfrios por Rinovirus.
Es probable que la gravedad de la enfermedad aumente por exposicién al humo del cigarrillo
y contaminantes ambientales. Algunos estudios epidemiolégicos apoyan la idea de que las
infecciones bronquiales agudas recidivantes desempefarfan un papel en el desarrollo de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), al provocar junto con el cigarillo dafio
permanente.

Manifestaciones clinicas

Se presenta con tos inicialmente seca, luego productiva, con expectoracién inicialmente
mucosa que con los dfas se hace mucopurulenta. Puede haber roncus. A la auscultacién
pleuropulmonar puede haber estertores secos (roncus, gemidos o sibilancias), estertores sub-
crepitantes. No hay signos de consolidacién pleuropulmonar. Los adultos pueden presentar
fiebre en la BA causada por Influenza, Adenovirus y M. pneumoniae, no es frecuente cuando
se asocia a Coronavirus y Rinovirus.

Tratamiento

No existe tratamiento especifico, la mayorifa de los pacientes se recuperan sin incidentes. El
tratamiento es sintomAtico con antitermoanalgésicos, ambiente hiimedo (si bien no existen
pruebas de que esto abrevie el curso de la enfermedad, mejora los sintomas). La tos irritativa
y paroxistica puede causar molestias considerables y dificultar el suefio. Aunque la supre-
sién de la tos puede aumentar el periodo de estado y favorecer la sobreinfeccién bacteriana
secundaria, el empleo prudente y supervisado de antitusigenos (como la codeina) puede
aliviar los sintomas. No deben utilizarse anihistaminicos porque desecan las secreciones y
los expectorantes son ineficaces. Los antibi6ticos no abrevian la duracién de la enfermedad
ni disminuyen la incidencia de las complicaciones bacterianas, por lo cual no deben usarse
en el tratamiento inicial de la BA. El hecho de que a veces los pacientes con episodios reci-
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divantes mejoren con este tratamiento, sugiere que existe algo de participacién bacteriana
secundaria en estos pacientes.

BRONQUIOLITIS
Es una enfermedad viral del tracto respiratorio inferior que aparece en los dos primeros afios

de vida.

Epidemiologia y etiologia

La bronquiolitis muestra un patrén estacional definido con un aumento anual de casos en
invierno hasta comienzos de la primavera, este patrén refleja la actividad de su agente principal,
el VRS. Es una enfermedad frecuente durante el primer afio de vida con una tasa de ataque
entre los 2 y 10 meses de vida. Es mas frecuente en varones con una relacién 1.5 a 1. Son
factores de riesgo para esta enfermedad la edad, especialmente en los primeros meses de vida,
madre adolecente, hacinamiento, el ntimero de hermanos. Segtin datos del Centro Hospitalario
Pereira Rossell los ingresos hospitalarios por bronquiolitis representan el 34% en los meses de
invierno, del 41% que representan en conjunto todas las IRAB. En 1999, con la finalidad de
mejorar la calidad de la atencién hospitalaria de los nifios con IRAB y la eficiencia del uso de
los recursos asistenciales, se implementé una estrategia que se denominé “Plan de invierno”.
La misma se bas6 en la utilizacién de pautas de atencién, diagndstico y tratamiento. En esa
oportunidad se estudiaron 226 nifios con bronquiolitis obteniéndose diagnéstico etiolégico en
el 71.6% de ellos, siendo el VRS el agente aislado con mayor frecuencia (81%) coincidiendo
con los datos internacionales. El segundo agente identificado fue Influenza (6%).

Fisiopatologia

La patologfa de la bronquiolitis se concentra en el epitelio respiratorio. El virus se replica
inicialmente en el epitelio de tracto respiratorio superior, pero en el lactante pequefio suele
extenderse con rapidez hasta la via aérea inferior. La inflamacién temprana progresa réapi-
damente a la necrosis y luego se desprende. Como la resistencia al flujo aéreo se relaciona
inversamente con el cubo del radio, esta inflamacién y el edema hacen que las luces pequefias
de los lactantes sean particularmente vulnerables a la obstruccién. Los tapones de material
necrético pueden obstruir total o parcialmente las pequefias vias aéreas. La constriccién del
misculo liso no parece ser importante en la obstruccion, razén por la cual no parecen mejo-
rar con beta2 agonistas. En zonas periféricas a los sitios de obstruccién parcial el aire queda
atrapado por un mecanismo valvular. Este hecho determina hiperinsuflacién. En zonas con
obstruccién total se producen zonas de atelectasias. Una respuesta inmune anormal puede
contribuir en la patogenia de la bronquiolitis y a la hiperreactividad posterior de las vias aéreas
como se observa en algunos nifios, fundamentalmente en aquellos que requirieron interna-
cién. Algunos autores sugirieron que la IgE, la histamina y una respuesta celular anormal,
desempefian ciertos papeles en el desarrollo de la enfermedad. Los lactantes con IRAB por
VRS presentaban IgE contra VRS e histamina en las secreciones nasofarfngeas con mayor
frecuencia y en titulos mas elevados que lactantes que tenfan sibilancias por otras causas.
La cantidad de IgE e histamina se correlacioné con la severidad del cuadro clinico. Otros
mediadores se encontraron vinculados en la patogenia como el leucotrieno C4. Estos estudios
sugieren que las sibilancias en un lactante con una IRAB en especial por VRS, pueden ser el
resultado de una supresién alterada de la respuesta inmune celular o pueden ser aumentadas
por ella. Entonces puede seguir una produccién exagerada de IgE y otras respuestas celulares
que evocan los mediadores de la inflamacién de la via aérea y el broncoespasmo. Estos hallazgos
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también ayudan a explicar la tasa elevada de hiperreactividad persistente de la via aéreay los
episodios recidivantes de broncoespasmo en los nifios que han tenido bronquiolitis.

Manifestaciones clinicas
Al inicio tos, rinitis serosa. Prodromo de uno a siete dias, es comun la fiebre, habitualmente
leve, el compromiso del tracto respiratorio inferior aparece en dos a tres dfas con polipnea,
irritabilidad, somnolencia, tos sibilante, emetizante, cianosante, aleteo nasal, quejido inspi-
ratorio (obstruccién). A la auscultacién, sibilancias y se observan tirajes.

Algunas de las complicaciones pueden ser agudas, como apnea, sobretodo en recién na-
cidos, hipoxemia grave, paro hipdxico. Dentro de las crénicas, un 75% de los pacientes que
han requerido internacién presentaran episodios recidivantes de broncoespasmo.

NEUMONIA AGUDA

La neumonia es una enfermedad inflamatoria del parénquima pulmonar de etiologfa infeccio-

sa, puede ser causada por bacterias, virus, hongos o parasitos. Es una enfermedad frecuente.

La frecuencia relativa de cada agente etioldgico varfa de acuerdo a muchos factores, tales

como la edad del paciente, la existencia de enfermedades asociadas y el contexto en que se

adquiere la infeccién (comunidad, hospital, residencia de ancianos), entre otros. Asi mismo
estos factores influyen en la clinica, la radiografia, la seleccién del tratamiento, la evolucién,
las complicaciones y el pronéstico de la enfermedad. Se caracteriza por fiebre, sintomatologfa
respiratoria variable y la aparicién de infiltrados en la radiologfa. Por lo tanto esta entidad es
de diagnéstico clinico, radiolégico y evolutivo.

En las edades extremas de la vida su incidencia es mayor que en el resto de la poblacién

y es en estos pacientes en quienes tiene consecuencias mds graves. Representa un problema

relevante en salud pdblica, tanto en sus aspectos sociales como econémicos: elevada morbi-

mortalidad, altas tasas de hospitalizacién, estadia hospitalaria prolongada, costos elevados.

Ante la dificultad diagnéstica para establecer una etiologfa en la mayoria de los casos, en las

tltimas décadas se han utilizado clasificaciones en base a las caracteristicas clinicas y al tipo

de poblacién afectada. Segtin las pautas propuestas por la Asociacién Americana de Térax

(ATS - 2000) se distinguen tres grupos.

1. Neumonia aguda comunitaria (NAC): en este grupo deben diferenciarse las poblaciones
segtin edad (nifios y mayores de 65 afios), comorbilidad como insuficiencia cardfaca con-
gestiva (ICC), EPOC; y factores modificadores de la enfermedad, entendiendo por tales
aquellas condiciones que incrementan el riesgo de infecciones por patégenos especificos
(S. pneumoniae resistente a penicilina, bacilos gramnegativos, Pseudomonas).

2. Neumonia aguda intrahospitalaria: se considera aquella producida en pacientes ingresados
luego de 72 hs o en pacientes que luego del egreso nosocomial inician los sintomas hasta
el séptimo dia del alta.

3. Neumonia en inmunodeprimidos: un subgrupo especial comprende los pacientes con SIDA,
en tratamiento quimioter4pico u otra inmunodepresién, en donde los agentes responsables
del proceso son diferentes.

Etiologia

Nos centraremos brevemente en los microorganimos responsables de la NAC. La distribu-
cién y frecuencia de los agentes son muy diversas, segiin el lugar donde se realiza el estudio
y la metodologfa diagndstica empleada; pese a ello en la mayoria de las series se mantiene a
S. pneumoniae como la primera causa, seguido en frecuencia por H. influenzae, Mycoplasma
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Figura 2. Se observan las particulas aeroliza-
das en el estornudo

pneumoniae, Legionella pneumophila, Chlamydia pneumoniae, Moraxella catarrhalis y virus In-
fluenza A. Mas del 90% de las NAC son producidas por estos agentes. Legionella no se habfa
encontrado en nuestro pafs como agente de neumonia hasta el afio 2002 en que se confirmé
el primer caso. Desde entonces se han diagnosticado casos con muy escasa frecuencia. Los
virus respiratorios son los agentes etiol6gicos més importantes durante los primeros afios de
vida. A M. pneumoniae le corresponde el papel etiolégico predominante en las neumonias
de los nifios en edad escolar y adolescentes. H. influenzae tipo b también ha sido responsable
antiguamente de neumonfas bacterianas en los nifios, actualmente se identifican muy pocos
casos gracias al empleo en el esquema nacional de vacunacién de la vacuna antes mencio-
nada. Staphylococcus aureus representa entre el 2% y 5% de los casos, adquiere importancia
en ancianos y como complicacién poco frecuente luego de una gripe. Un problema de gran
actualidad es la emergencia de Staphylococcus aureus meticilino-resistente comunitario
(CA-SAMR) portador de leucocidina de Panton-Valentin (PVL) que causa neumonias
necrotizantes graves incluso en personas sanas sin enfermedades de base. Este problema que
se observaba en otras partes del mundo desde hacfa ya algunos afios, se presenté de forma
inesperada en nuestro pats, siendo un problema sanitario muy mediatico por haber causado
cierto nimero de muertes, por neumonias y también a partir de infecciones de piel y partes
blandas, en personas jévenes previamente sanas. Los bacilos gramnegativos representan entre
5% y 10%, son agentes particularmente importantes en residentes en hogares de ancianos
y alcoholistas.

Patogenia
En ausencia de enfermedad los mecanismos de defensa pulmonares normales mantienen
estériles las vias aéreas infragldticas. En este punto debemos recordar que los pacientes fu-
madores y bronquiticos crénicos suelen estar colonizados por flora orofaringea por debajo
de la glotis. El desarrollo de una neumonia implica un defecto en las defensas del huésped,
la virulencia del agente patégeno o de un inéculo microbiano importante. La via de llegada
de los microorganismos al parénquima pulmonar es por via canalicular descendente por
microaspiraciones o a través de material aerozolizado, por ejemplo por un estornudo (virus
respiratorios, Mycobacterium tuberculosis) (ver figura 2)

Para que los microorganismos alcancen el parénquima pulmonar deben sortear una serie
de barreras anatémicas y mecénicas, el sistema inmune humoral y celular y la actividad fa-
gocitica. La mucosa nasal contiene epitelio cilindrico ciliado y células productoras de moco
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que forman una barrera de defensa. En la orofaringe, ademas del aparato mucociliar que
arrastra en forma mecénica los microorganismos y los elimina por medio de la deglucién;
representan mecanismos de defensa el eflujo de saliva, el pH, la produccién local de com-
plemento y la IgA secretoria. La adherencia de los gérmenes a las superficies epiteliales de
las vias aéreas superiores es un paso esencial en la colonizacién y posterior infeccién. Los
microorganismos poseen mecanismos de adhesién, ya sean virus (como la hemaglutinina de
influenza) o bacterias (pilis, adhesinas, exotoxinas, enzimas proteoliticas que degradan IgA,
etc). La tos y el reflejo epiglético contribuyen para que la mayor parte de las particulas gran-
des no alcancen las vias aéreas centrales. A nivel de traquea y vias aéreas de conduccién los
microorganismos se encuentran con la segunda linea de barrera mucociliar, donde quedan
atrapados. Si superan estos sectores alcanzan las vias aéreas terminales y alvéolos, donde
no hay aparato mucociliar. Otros mecanismos defensivos son el liquido de revestimiento
alveolar que contiene surfactante, fibronectina, IgG, complemento. También existen 4cidos
grasos libres, lisozima, proteinas fijadoras de hierro que pueden ser altamente microbicidas.
Las células fagociticas estan constituidas por los macréfagos alveolares. Cuando los gérmenes
superan estos mecanismos defensivos y la capacidad de los macréfagos para fagocitarlos, estos
se convierten en mediadores de la respuesta inflamatoria y producen factores quimiotacticos
(IL1, IL6, TNFea, IL8, C5, LT4) para los neutrdfilos en el sitio de infeccién. La presencia de
IgG especifica estimula la activacion de la via cl4sica del complemento, fundamental en la
respuesta antibacteriana. La inmunidad mediada por células representa un papel fundamental
en las infecciones intracelulares (virus, Mycoplasmas, Chlamydias, Legionella, Mycobacterium).
Algunos factores interfieren en estos mecanismos y hay que tenerlos en cuenta para entender
la patogenia de esta infeccién. Por ejemplo: las alteraciones en el nivel de vigilia (intoxicacién
alcohdlica, convulsiones, farmacos depresores del sistema nervioso central, stroke, etc.) pueden
comprometer el cierre epiglético y conducir a la aspiracién del contenido de la orofaringe. El
humo del cigarrillo altera la funcién mucociliar y la actividad macrofagica. Las IRA altas virales,
destruyen el epitelio respiratorio y alteran la quimiotaxis de los neutrdfilos. El alcoholismo,
ademas del trastorno de vigilia, disminuye el reflejo tusigeno, predispone a la colonizacién por
bacilos gramnegativos, disminuye la movilizacién de neutréfilos, disminuye la secrecién de
IgA. Las manipulaciones sobre la via digestiva y respiratoria también alteran los mecanismos
de defensa: intubacién orotraqueal, colocacién de sonda nasogéstrica, fibroscopias. Otros
factores que alteran los mecanismos de defensa locales son el edema alveolar en la ICC,
hipoxemia, acidosis, desnutricién, uremia, la edad (por inmadurez del sistema inmune en los
lactantes o por envejecimiento en los mayores de 65 afios), alteraciones en la produccién de
inmunoglobulinas (leucemia mieloide crénica, mieloma mdltiple, sindrome nefrético, etc.),
trastornos subyacentes del aparato respiratorio (EPOC, bronquiectasias, fibrosis quistica),
compresiones extrinsecas (adenopatfas, tumores broncopulmonares). En muchos casos no
se logra identificar ninguno de los factores predisponentes mencionados, pero no olvidemos
el rol fundamental de los factores de virulencia de los distintos microorganismos para agredir
al huésped, destacando en particular S. pneumoniae (ver capitulo 17).

Manifestaciones clinicas

Como hemos mencionado, desde el punto de vista clinico se ha diferenciado cl4sicamente
entre neumonia tfpica o bacteriana habitual, y atipica. Pese a que en la actualidad se pone en
duda la especificidad global de los signos y sintomas con respecto a la etiologia determinada,
se considera ttil mantener los citados subgrupos con fines didcticos. La neumonia tipica,
causada habitualmente por S. pneumoniae, H. influenzae, bacilos gramnegativos, S. aureus,
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Figura 3.

Figura 4.

se caracteriza por su comienzo brusco, aunque puede estar precedida de un cuadro catarral.
Presenta chuchos de frio, fiebre alta (ausente en ancianos) y tos seca inicial, que luego se
hace productiva con expectoracién mucopurulenta o herrumbrosa. Se puede acompanar de
dolor tipo puntada de lado y aleteo nasal. Al examen fisico se presenta con aspecto toxico,
polipneico, febril, sudoroso y con signos de condensacién parenquimatosa (vibraciones dis-
minuidas, matidez, estertores crepitantes). En la radiologia de térax se observa un opacidad
inhomogénea con broncograma aéreo y afecta a uno o varios segmentos pulmonares, pudiendo
ocupar todo un 16bulo (ver figura 3).

El término neumonia atipica se utiliz6 para designar aquellos cuadros que cursaban con
signos clinicos diferentes a las neumonias causadas por bacterias y que no respondfan al trata-
miento antibiético. Inicialmente se pensé que Gnicamente obedecfan a una etiologfa viral, pero
luego se comprobé que podfan ser causadas por M. pneumoniae y Chlamydia pneumoniae. Suele
iniciarse de modo insidioso con cefalea, astenia, escasa afectacién del estado general, tos seca
persistente y muy molesta o con escasa expectoraciéon mucosa. Fiebre sin chuchos de frio, dolor
toracico retroesternal que aumenta con la tos. Son frecuentes los sintomas extrarrespiratorios
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como néuseas, vomitos, exantema cutdneo, artromialgias, rinorrea, disfonfa, odinofagia. La
auscultaciéon pulmonar revela la presencia de crepitantes finos, aunque puede ser normal.
En la radiografia se observa un patrén intersticial, con opacidad de tipo reticulonodular. Los
l6bulos inferiores son los que se afectan mas frecuentemente (ver figura 4).

Una mencién especial merece la neumonia en ancianos, es tres a cinco veces més frecuente
y de mayor mortalidad (cercana al 30%), siendo la primer causa infecciosa de mortalidad
en este grupo etario. Los agentes implicados con mayor frecuencia son S. pneumoniae, H.
influenzae, Klebsiella pneumoniae, S. aureus, virus Influnza A y B, y en los Gltimos afios se
ha reconocido al VRS como un agente de importancia creciente en este grupo etario. La
presentacién clinica es més solapada y la sintomatologia menos especifica. En ocasiones se
presentan con una taquicardia inexplicable y trastornos en el nivel de vigilia sin fiebre. La
radiologfa puede presentarse con una opacidad més tenue que dificulte el diagnéstico. La
curacién y la resolucién radioldgica son més lentas, el pronéstico dependera del retardo en
el inicio del tratamiento, de la etiologia y la presencia de comorbilidades.

Diagnostico etiologico

El laboratorio de microbiologfa juega un papel esencial en el diagnéstico etiolégico de neu-

monia. La etiologfa polimicrobiana es frecuente cuando las neumonias son de origen aspi-

rativo, con predominancia de anaerobios o mixtas. También es frecuente en las neumonias
intrahospitalarias, especialmente en las asociadas a ventilacién mecénica. La capacidad del
laboratorio de obtener un diagnéstico microbiolégico depende de varios factores.

a) Del tipo de muestra: las obtenidas por procedimientos invasivos (lavado broncoalveo-
lar, cepillado bronquial, lavado bronquial y aspirado endotraqueal) son mejores que la
expectoracion, contaminada con flora bucal y no siempre representativa de la infeccién
pulmonar.

b) De la calidad de la muestra: que provenga realmente del tracto respiratorio inferior con
escasa contaminacién con flora bucal, lo que es especialmente importante en la expec-
toracion.

c) Del agente etiolégico: las neumonias causadas por bacterias aerébicas presentan mayor
porcentaje de confirmacién que aquellas producidas por bacterias fastidiosas o que no
se desarrollan en medios de cultivo convencionales y que requieren métodos seroldgicos
para el diagnéstico (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae y Legionella pneumo-
phila).

d) Del transporte rapido y oportuno al laboratorio: una muestra de expectoracién debe ser
sembrada en los medios de cultivos adecuados idealmente antes de dos horas de obtenida,
de lo contrario deben utilizarse medios de transporte adecuados.

e) De lacapacidad del laboratorio para reconocer una buena muestra y de establecer criterios
de rechazo cuando la calidad no es aceptable. Es importante tener presente que entre
30% y 50% de las NAC persisten sin diagnéstico etiolégico incluso cuando se efecttian
esfuerzos en utilizar medios de cultivo adecuados e implementacién de extensos pro-
tocolos serolégicos y de técnicas de biologia molecular; procedimientos con los que no
cuentan en general los laboratorios de diagnéstico. Esto es especialmente importante en
neumonias neumocdcicas, en las que algunas series informan hasta un 45% de cultivos
de expectoracién negativos.

Muestras de origen respiratorio
Son expectoracién espontanea o inducida, secrecién traqueal, lavado broncoalveolar (LBA),
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cepillado bronquial, lavado bronquial, aspirado endotraqueal, puncién transtraqueal, tejido
pulmonar. La tincién de Gram continda siendo uno de los exdmenes rapidos de mayor uti-
lidad y bajo costo, ya que permite una aproximacién diagnéstica para el inicio de la terapia
adecuada, considerando que Streptococcus pneumoniae es el agente etiolégico més frecuente
en neumonias adquiridas en la comunidad, y que este agente presenta una morfologfa
caracteristica en la tincién de Gram. Se debe tener siempre presente que la muestra de
expectoracién puede estar contaminada con flora bucal, por lo que el informe de la calidad
de la muestra es esencial para una adecuada interpretacion. Segin los criterios de la calidad
propuestos por Murray y Washington, quienes establecieron criterios de calidad segin la
proporcién de células inflamatorias (leucocitos polimorfonuclares > 25 por campo de menor
aumento) en relacién a las células epiteliales (contaminacién por saliva <10), el laboratorio
debe rechazar las muestras de mala calidad, ya que los resultados del cultivo no aportan al
diagnéstico. Estudios posteriores han demostrado que en el caso de muestras de mala calidad,
muy rara vez la solicitud de un nuevo especimen consigue superar la calidad del primero, por
lo que no se justifica la solicitud de una segunda muestra. Es necesario considerar también
que la predominancia marcada de un tipo morfolégico especial de bacterias, permite una
mejor aproximacién diagnéstica: abundante cantidad de diplococos grampositivos sugiere
fuertemente la presencia de S. pneumoniae, la predominancia de cocobacilos gramnegativos
sugiere Haemophilus influenzae, la presencia de diplococos gramnegativos sugiere Moraxella
catarrhalis. El cultivo aerobio en agar sangre con atmésfera de CO,, permite la recuperacién
de bacterias aerobias como S. pneumoniae, H. influenzae, Moraxella catarrhalis, S. aureus, K.
pneumoniae y P aeruginosa. Si la tincién de Gram no muestra predominancia de un tipo bac-
teriano, pero se observa abundante cantidad de células inflamatorias, debe sospecharse la
presencia de bacterias fastidiosas o de agentes virales. Algunos laboratorios de microbiologfa
tienen disefiados protocolos de cultivo expandidos cuando esta situacién ocurre, incluyendo
cultivos virales. A partir de las especies bacterianas identificadas en el cultivo se realizan
estudios de susceptibilidad a los antimicrobianos en uso. (Ver capitulo 35) El cultivo para
Mycoplasma pneumoniae requiere la inoculacién de la muestra en un agar y caldo especial
(SP-4) suplementado con anfotericina y colistina y una incubacién al menos de 7 a 15 dfas.
La observacién de las colonias sospechosas debe realizarse por inmunofluorescencia u otras
técnicas de tinciones especificas con anticuerpos marcados. Los cultivos en lineas celulares
para bacterias nutricionalmente exigentes, si bien se consideran los métodos de referencia para
bacterias deficitarias tales como Chlamydia pneumoniae (bacteria gramnegativa intracelular
obligada), la recuperacién de esta bacteria en cultivos celulares es extremadamente baja y
son altamente laboriosas, por lo que no estan disponibles en los laboratorios de microbiologfa
clinica. Las bacterias anaerdbicas pueden ser causa de hasta un 10% de las neumonias ad-
quiridas en la comunidad, sin embargo la obtencién de la muestra dificulta la confirmacién
etioldgica. El cultivo para anaerobios se reserva para cuando la sospecha de neumonia por
aspiracion es alta y existen los medios para realizar una puncién transtraqueal o una puncién
pulmonar, ya que estas son las muestras aceptables para el cultivo anaerébico. La broncoscopia
con cepillo protegido ha mostrado ser til para el estudio de anaerobios, sin embargo requiere
un transporte rapido al laboratorio.

Hemocultivos
Se deben solicitar cada vez que exista sospecha de neumonia adquirida en la comunidad, ya
que S. pneumoniae es el principal agente etiolégico y entre un 15% y 25% de las neumonias
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neumocdcicas cursan con bacteremia. Ademas tiene implicancias en el prondstico, dado que las
neumonias con bacteremia tienen mayor mortalidad, especialmente en pacientes ancianos.

Los métodos de deteccién de anticuerpos y de antigenos, asi como la amplificacién
genética, no se consideran métodos de referencia y, en el caso de los que emplean la biolo-
gfa molecular, son de alto costo. Por esta razén deben reservarse para el diagnéstico de los
siguientes agentes: Legionella pneumophila, Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae y
virus respiratorios. Para Legionella pneumophila se realiza la deteccién de antigeno urinario
por enzimoinmunoanalisis (EIA). Tiene una especificidad cercana al 100% y una sensibilidad
del 80% cuando se obtiene precozmente (dentro de la primera semana de la enfermedad),
después disminuye progresivamente. Se ha descrito también un test de latex para deteccién
de antigeno directamente en muestras respiratorias, pero la deteccién de antigeno urinario
por EIA es més sensible. La deteccién de anticuerpos en suero se utiliza para detectar IgG
mediante inmunofluorescencia indirecta. Para Chlamydia pneumoniae se detectan anticuer-
pos en suero. Los métodos més utilizados son la microinmunofluorescencia (MIF), que se
considera el método seroldgico de referencia y el enzimoinmunoanélisis. Sin embargo, tanto
la deteccién de anticuerpos IgG como IgM presentan el inconveniente de que se elevan
tardiamente en el curso de la enfermedad (tres semanas para IgM y seis a ocho semanas
para IgG), por lo que la sensibilidad no es alta. Se debe considerar también que los titulos
persisten elevados durante largo tiempo (6 a 12 meses para [gM), lo que sumado a que un
60% de la poblacién adulta posee titulos detectables de IgG sin estar cursando una infeccién
activa, deja a la serologfa como una herramienta de utilidad epidemiolégica més que clinica,
si bien es el método més frecuentemente implementado en los laboratorios de microbiologfa
clinica. En general, se consideran positivos titulos de [gG > o = 1:20y titulos de IgM > o =
1:64. Las técnicas de biologfa molecular actualmente son los métodos més promisorios para
el diagndstico de neumonia por C. pneumonidae. La principal dificultad para evaluar la eficacia
de la amplificacién genética por PCR es la ausencia de un método de referencia contra el cual
validar esta técnica. Adem4s, no existe disponibilidad de sistemas comerciales que permitan
una mejor reproducibilidad. Los estudios muestran que PCR detecta entre un 10% y 20%
m4s de casos que el cultivo y un 20% menos que la serologia, sin embargo si se consideran
los resultados del PCR y el cultivo en conjunto, se detectan menos casos que con serologfa
sola. Para Mycoplasma pneumoniae se detectan las aglutininas frias. Los titulos mayores de 1:
64 han sido asociados con infeccién por M. pneumoniae. Sin embargo, no son especificas ni
sensibles: solo un 50% de los pacientes con neumonia por esta bacteria presentan este test
positivo. Se han descrito falsos positivos para enfermedades linfoproliferativas, mononucleosis
infecciosa, Influenza, sifilis, infeccién por Adenovirus y por L. pneumophila. La deteccién
de anticuerpos en suero se considera el principal método de diagnéstico utilizado por los
laboratorios clinicos. Actualmente el enzimoinmunoanalisis es el método de eleccién y esté
disponible como test rdpido (ensayos tipo tarjeta). La sensibilidad para la deteccién de IgM
es de 80% después de la primera semana de la infeccién, sin embargo la IgM puede persistir
elevada hasta cuatro afios. Con respecto a las técnicas de biologia molecular, la PCR parece
ser un método promisorio para el diagnéstico de neumonia por Mycoplasma, especialmente
en nifios, a partir de una muestra nasofaringea. Tendrfa la ventaja sobre la serologia de que
es mas precoz, pero no ha mostrado mejor sensibilidad que la serologfa, si bien es un método
altamente especifico. Para el diagndstico de la neumonia viral remitimos al lector al capitulo
de infecciones respiratorias.
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Tratamiento

El tratamiento de las neumonias bacterianas debe ser precoz y orientado a la etiologfa
probable, pero dado que esto rara vez se conoce con certeza, es habitual iniciarlo en forma
empirica segin la frecuencia de los agentes mencionados, y en base a la epidemiologfa de la
resistencia antibidtica local. Los antibiéticos més usados son los betalactamicos, son anti-
bidticos bactericidas.

Penicilina G: es activa contra la mayor parte de cepas de S. pneumoniae de nuestro medio,
por lo que exceptuando las infecciones del sistema nervioso central, la gran mayorfa de las
enfermedades neumocécicas pueden ser tratadas con penicilina. Cuando S. pneumoniae es de
sensibilidad intermedia (CIM entre 0,1 y 2 mg/1) la dosis de penicilina debe ser mayor (150.000
a 250.000 Ul/Kg/dia) o administrarse cefotaxime o ceftriaxona. Como S. pneumoniae es la
causa més frecuente de la NAC tipica, la penicilina sigue siendo el antibiético de eleccién en
ellas. Los factores de riesgo que hacen sospechar sensibilidad disminuida de S. pneumoniae son:
edad mayor de 65 afios, inmunodepresién, haber recibido betalactdmicos en los tres Gltimos
meses, vivir en casa de salud, mal medio socioeconémico, abuso de alcohol.

Aminopenicilinas (ampicilina y amoxicilina): son igualmente activas contra S. pneumoniae
sensible y de sensibilidad intermedia. Para la administracién oral se prefiere amoxicilina que
se absorbe mejor. Muchas cepas de Staphylococcus spp., H. influenzae, K. pneumoniae, E. coli,
M. catarrhalis (productoras de betalactamasa) actualmente son resistentes a aminopenicilinas,
por lo que no se recomienda su uso empirico cuando se sospecha que la infeccién est4 causada
por esos gérmenes. La asociacién con un inhibidor de la betalactamasa (4cido clavuldnico
o sulbactam) recupera la actividad de las aminopenicilinas frente a la mayorfa de las cepas
citadas. Las cefalosporinas de tercera generacién son las cefalosporinas con mayor actividad
contra bacilos gramnegativos. Ceftriaxona y cefotaxime son las mas activas contra cocos
grampositivos, con excepcién de Enterococcus spp. y Listeria monocytogenes. Ceftazidime tiene
actividad antipseudomona pero es poco activa contra S. aureus y otros cocos.

Los macrdélidos (eritromicina, claritromicina, azitromicina), estdn indicados cuando hay
sospecha de NAC por “gérmenes atipicos”. Por no alcanzar concentraciones séricas suficientes,
los macrélidos no deben usarse si hay sospecha de bacteriemia, ni tampoco en pacientes con
enfermedad moderadamente severa o grave.
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