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Debe brindarse una atencion cuidadosa a los pacientes con molestias del aparato respiratorio superior.
Aunque la mayoria de estos individuos tendran problemas triviales, una gran variedad de procesos serios
y exoOticos pueden ocultarse detréas de estos sintomas.

Las infecciones de las vias respiratorias superiores van desde infecciones virales benignas comunes hasta
procesos poco frecuentes que ponen en peligro la vida, como la epiglotitis aguda. A pesar de esta
heterogeneidad, son aplicables algunos principios anatémicos y fisioldgicos generales.

El aparato respiratorio superior esta compuesto de dos tipos distintos de superficies epiteliales. Un
epitelio escamoso estratificado reviste la orofaringe y nasofaringe. Estas regiones estan por lo normal
llenas de una flora microbiana variada, y muchos patégenos potenciales pueden colonizar en forma
temporal sin causar una verdadera infeccion [ver tabla 1]. Los cultivos bacteriologicos se obtienen
facilmente de estas areas. Como resultado, los laboratorios de microbiologia se enfrentan al desafio de
identificar patogenos potenciales de la flora normal de la boca, y los clinicos se enfrentan al de distinguir
entre el estado de portador y la presencia de infeccion activa. El epitelio respiratorio, compuesto de
células columnares ciliadas, células caliciformes y glandulas mucosas y serosas, recubre los senos
paranasales, el oido medio y las vias aéreas después de la epiglotis. Estas regiones normalmente son
estériles. Debido a que estas arcas son inaccesibles para los cultivos de rutina, a menudo es necesario un
diagnostico y tratamiento sobre bases clinicas y probabilidades estadisticas [ver tabla 1], mas que con
base en los datos bacteriologicos obtenidos del paciente.






Microrganismos

Cocos gram positivos
Staphylococus epidermidis
S.aureus

Neumococos

Estreptococos del grupo A

Estreptococos de los grupos Cy G

Otros estreptococos

Bacilos gram positivos
Difteroides

Corynebacterium diphtheriae

Arconobacterium
haemolyticus

Anaerobios gram positivos

Estreptococos anaerobios

Difteroides anaerébicos
Especies de Actinomyces
Cocos gram negativos
Neisseria meningitidis

N. gonorrhoeae

Otras especies de Neisseria
Moraxella catarrhalis
Cocobacilos gram negativos
Hemophilus influenzae
Otras especies de Hemaphilus
Bacilos gram negativos
Enterobacteriaeae
Pseudomonas aeruginosa
Anaerobios gram negativos

Especies de Bacteroides

Cavidad Nasofaringe, Epiglotis, Senos
oral amigdalas laringe  paranasales,
oido medio

FN FN PPC
cC PPC PPC
cC PPC PC

CC, PC PPC PC
CC, PPC
FN FN PC
FN FN
CPC,PPC PPC
FN FN
FN FN PC*
FN,PPC
CC,PPC
CPC,PPC
FN FN PPC
FN FN PC
CC,PPC PC PC

FN FN

CPC CPC PPC

CPC CPC

FN,PP PPC*



Especies de Fusobacterium CFN,PPC PPC*

Especies de Veillonella FN

Micobacterias

Mycobacterium tuberculosis PPC PPC PPC PPC
Espiroquetas

Especies de Borrelia FN,PPC FN,PPC

Treponema pallidum PPC PPC

Hongos

Candida albicans FN FN,PPC

Especies de Aspergillus PPC
Especies de Mucor PPC
Clamidia

Chlamydia pneumoniae (TWAR) PPC

Micoplasma

Mycoplasma pneumoniae CPC,PPC PPC CPC,CCP
Virus

Virus de Epstein-Barr PC,CC

Virus herpes simple CC,PC PPC

Virus influenza PC PC

Virus parainfluenza PC PC

Adenovirus PC,CPC PC

Coxsackievirus PC PC PC

Rinovirus PC PC

Virus sincicial respiratorio PC PC

FN=Flora normal: microrganismos presentes en al mayoria de los sanos.

CC=Colonizador comun: microrganismos presentes en muchos individuos, a menudo transitoriamente,
sin causar enfermedad.

CPC=Colonizador poco comun: microrganismos presentes sin causar enfermedad, pero que son
relativamente poco comunes.

PC=Patdgeno comun: los microrganismos con frecuencia causan infeccién en esta localizacién.
PPC=Patégeno poco comun: los microrganismos rara vez causan infeccion en esta localizacion.

* Las bacterias anaerdbicas predominan en la flora normal de las vias respiratorias superiores. Son
patégenos poco comunes en las infecciones comunes, pero si son frecuentes en la sinusitis y otitis



crénicas, asi como en los abscesos, infecciones de tejidos blandos e infecciones periodontales. Los
patégenos aerdbicos participan en forma sinérgica en la mayoria de estos procesos.

Muchos mecanismos de defensa del huésped protegen a las vias aéreas superiores de la infeccion. Las
defensas mecanicas tienden a evitar la penetracion de microrganismos desde la nasofaringe y la cavidad
oral hacia 4reas mas vulnerables. Estas defensas incluyen los reflejos de la tos, bostezo y estornudo, las
secreciones mucosas viscosas que atrapan las particulas y la accion ciliar, la cual expele las particulas
atrapadas hacia el exterior. Ademas, las defensas inmunolégicas locales se encargan de los
microrganismos que han violado las barreras mecanicas; tales defensas incluyen abundante tejido
linfoide, anticuerpos IgA secretorios en las secreciones respiratorias y una rica red vascular que permite
la rapida llegada de leucocitos fagociticos. Las infecciones de las vias respiratorias superiores con
frecuencia son secundarias al deterioro de estas defensas. En particular, es usual que la sinusitis u otitis
bacteriana siga a una rinitis alérgica, irritacién quimica, traumatismo o, sobre todo, a infecciones virales
del aparato respiratorio. Estos procesos tienden a producir un aumento en los volimenes de las
secreciones serosas y edema de la mucosa, que bloquean los canales relativamente estrechos que drenan
los senos y el oido medio. Las infecciones virales también producen alteraciones de la estructura y

funcidn ciliar que llegan a persistir varias semanas.’

El barotrauma, que es causado por un cambio rapido en la presion atmosférica, puede intensificar los
problemas del aparato respiratorio superior, en especial en los pacientes con rinitis, otitis y sinusitis.
Durante los viajes aéreos comerciales, la presion atmosférica dentro de la cabina del avion llega a
disminuir de manera importante en altitudes superiores a los 22,500 pies. A menos que el aire entre a la
trompa de Eustaquio durante el descenso, la presion diferencial sobre la membrana timpénica puede
ocasionar inmovilizacion y retraccion de la membrana, provocando dolor, disminucion de la audicién o
tinitus. Este dano puede producirse si los orificios de los senos estan ocluidos por edema de la mucosa,
caso en el que no entra aire a los senos durante el descenso, la presion sinusal es menor que la
atmosférica y la trompa de Eustaquio permanece cerrada. Los pacientes con infecciones o alergias de las
vias respiratorias superiores que necesitan viajar por avion deben utilizar descongestivos orales o
intranasales una hora antes de descender para evitar la lesion; el paciente puede también realizar una
maniobra de Valsalva modificada durante el descenso para aumentar la permeabilidad de la trompa de
Eustaquio.

Las complicaciones de las infecciones de las vias respiratorias son consecuencia de varios factores. La
proximidad de las estructuras respiratorias superiores con las estructuras del sistema nervioso central y
la presencia de abundantes vasos que comunican ambos facilitan algunas de las complicaciones méas
graves. Ademas, los numerosos planos fasciales de la cabeza y cuello proporcionan espacios potenciales
para que las infecciones queden secuestradas. La via respiratoria superior es relativamente angosta, por
lo que las infecciones a nivel del cuello pueden comprometer su permeabilidad. Por Gltimo, los pacientes
inmunosuprimidos son muy vulnerables a patégenos y complicaciones poco habituales.



Nasofaringitis

Aunque no es un padecimiento grave, la nasofaringitis es tan frecuente que produce una gran cantidad de
molestia colectiva cada ano y tiene un gran impacto econémico por reducciéon de ingresos y
productividad. Los signos y sintomas del catarro comtn son conocidos de todos los médicos. Mas de 200
tipos de virus pueden producir sintomas idénticos [ver tabla 1]. Estos virus se trasmiten por
diseminacion de aerosol, contacto directo o ambos, y la tension psicoldgica parece aumentar la
susceptibilidad del individuo.” El diagndstico se basa en los datos clinicos y el objetivo del tratamiento es
aliviar los sintomas. Es interesante mencionar que estudios de pacientes con infecciones experimentales
por rinovirus muestran que la aspirina y el acetaminofén aumentan los sintomas nasales y suprimen la
formacion de anticuerpos neufralizantes. Estos medicamentos pueden también aumentar la eliminacion
de virus hacia el medio ambiente.? La aspirina también puede aumentar la resistencia nasal al flujo del
aire, quiza al inhibir la sintesis de prostaglandinas.* Este efecto puede aumentar los sintomas de
obstruccién nasal en pacientes con nasofaringitis.

Aunque la nasofaringitis es autolimitada, puede predisponer a infecciones bacterianas de las vias
respiratorias superiores e inferiores mucho mas serias. Un estudio de tomografia computada en
pacientes con nasofaringitis demostro alteraciones sinusales.> En forma semejante, se encontr6é aumento
en la presion del oido medio en la mayoria de los adultos con gripa por rinovirus.® Debido a que la
mayoria de las alteraciones se resuelven en dos semanas, solo alrededor del dos porciento de estos
cuadros se complican con otitis y el 0.5 porciento ocasiona sinusitis.® Debido a que tantos virus pueden
causar nasofaringitis, es poco probable que se desarrolle alguna vez una vacuna eficaz. La prevencion
incluye evitar la exposicion a gotas de secreciones infectadas y el lavado cuidadoso de las manos. Esta
altima medida no se ha enfatizado lo suficiente. Los descongestivos son los agentes mas eficaces para el
tratamiento sintomético. Los antibioticos no tienen lugar en el tratamiento de la nasofaringitis viral no
complicada.

Sinusitis

Aunque las infecciones de los senos paranasales son comunes, se diagnostican en forma exagerada tanto
por los médicos como por los pacientes. La sinusitis purulenta se caracteriza por congestion nasal,
secrecion nasal purulenta, aliento fétido, dolor facial que aumenta en forma tipica cuando el paciente se
inclina hacia adelante y, a menudo, por fiebre y sintomas generales. Con frecuencia existe antecedente de
rinitis vasomotora alérgica o viral. Los polipos nasales, la desviacion del tabique o la hipertrofia
adenoidea predisponen a la sinusitis purulenta al obstruir el drenaje de la cavidad. El tabaquismo y el
uso excesivo de descongestivos topicos deteriora la accion ciliar y altera la capa mucosa, facilitando el
desarrollo de sinusitis. Otros factores contribuyentes incluyen los cambios rapidos de altitud, los
traumatismos, los tumores o cuerpos extrafios intranasales, asi como ciertos padecimientos sistémicos
como la fibrosis quistica y el sindrome de Kartagener (situs inverso, bronquiectasias y sinusitis). En
ocasiones ocurre sinusitis nosocomial como complicaciéon de la intubacion endotraqueal.” En este caso el
primer sintoma puede ser fiebre inexplicable y puede requerirse de una TC para el diagnostico si el



paciente no puede localizar el dolor.

La inmunosupresion aumenta la frecuencia de sinusitis. Esta puede ser causada por tratamiento con
medicamentos inmunosupresores® o por infeccién con el virus de inmunodeficiencia humana (VIH).° La
sinusitis es frecuente en enfermos con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) y en estos casos
es severa y refractaria al tratamiento, en especial en enfermos con cifras bajas de linfocitos T CD4"."° Los
datos microbioldgicos son escasos, pero la sinusitis en pacientes con SIDA parece ser causada por gran
cantidad de organismos semejantes a los responsables de sinusitis en pacientes VIH negativos. Es

frecuente que la sinusitis recurra en los pacientes con SIDA."

Los senos paranasales pueden afectarse en forma aislada o, mas a menudo, en combinacién. La sinusitis
frontal y maxiliar es mas comin en los adultos, mientras que la elmoiditis es mas frecuente en los nifios.
La sinusitis frontal produce dolor y aumento de la sensibilidad sobre la parte inferior de la frente y
secrecion purulenta del meato medio de los cornetes nasales. La sinusitis maxiliar causa dolor ¢
hipersensibilidad sobre las mejillas; ademas, el dolor es con frecuencia referido hacia los dientes, y el
paladar duro puede observarse edematoso en los casos graves. Se aprecia secrecion purulenta en el
meato medio. Los pacientes con sinusitis etmoidal se quejan de dolor retrorbitario y pueden tener dolor,
hipersensibilidad e incluso eritema sobre la porcidn lateral superior de la nariz. Las celdillas etmoidales
anteriores drenan hacia el meato medio, mientras que las celdillas posteriores drenan hacia el meato
superior. La sinusitis esfenoidal aislada, que ocurre s6lo en el 3 porciento de todos los casos de sinusitis,
a menudo es diagnosticada de manera errénea. En general se ha considerado que esta infeccion causa
dolor en el occipucio o vértice, aunque es mas comun el dolor retrorbitario, frontotemporal o facial.

Pueden ocurrir epifora y fotofobia, y se observa drenaje purulento en el meato superior.*

En la mayoria de los casos la sinusitis aguda responde bien al tratamiento médico; sin embargo en unas
cuantas personas ocurre sinusitis cronica. Ademaés de las infecciones bacterianas cronicas o tratadas en
forma inadecuada, los factores que predisponen a la sinusitis cronica incluyen deterioro a largo plazo de
la eliminacién mucociliar, obstruccién del drenaje de los senos paranasales, alergias y asma.'® Los
sintomas de la sinusitis cronica incluyen congestion nasal, rinorrea, dolor, cefalea usualmente leve o
ausente y en pocas ocasiones fiebre.

Por lo general el diagnostico de sinusitis puede establecerse con bases clinicas. Son criterios ttiles la
escasa respuesta a descongestivos y antihistaminicos, el dolor dental maxilar, la secreciéon nasal con color
y la secrecion mucopurulenta.'4 El diagnoéstico puede confirmarse al encontrar opacidad al transiluminar
los senos frontales o maxilares o por los hallazgos radiologicos como engrosamiento de la mucosa,
opacificacion del seno o niveles hidroacreos. Puede existir erosion 6sea en la sinusitis cronica. Los
estudios radiolégicos son indispensables en el diagnoéstico de los casos complicados o persistentes de
sinusitis, pero no se requieren de rutina. La TC proporciona mucho més informacion que las series
radiograficas tradicionales de senos paranasales,' y puede usarse una TC coronal para investigar
sinusitis con una exposicién a radiacion muy baja. Aunque la TC es més cara, este costo es aceptable por
el beneficio obtenido. La TC es de especial utilidad en el diagnostico de sinusitis nosocomial. Aunque



cada vez se emplea mas la resonancia magnética para evaluar la patologia de cabeza y cuello, ésta no ha
demostrado ser superior que la TC en este padecimiento.®

Debido a dificultades técnicas para obtener cultivos validos, la bacteriologia de la sinusitis no ha sido
totalmente definida. Los cultivos nasales no son confiables porque correlacionan poco con el liquido
sinusal real.”” Las punciones de senos paranasales han demostrado que los patdégenos maés frecuentes en
la sinusitis aguda son Hemophilus influenzae, neumococos, estreptococos y Moraxella catarrhalis.'®
Staphylococcus aureus se ha aislado en cultivos nasales de algunos pacientes con sinusitis aguda, pero es
probable que el organismo sea un contaminante y no el agente causal.’”'® La sinusitis nosocomial suele

ser polimicrobiana, y con frecuencia se detectan S. aureus y bacilos gram negativos."

La sinusitis cronica suele ser una infeccion polimicrobiana. Hasta en el 51 porciento de los pacientes con
sinusitis crénica se han aislado organismos anaeroébicos, predominando los estreptococos anerdbicos y
Bacteroides.* Los anaerobios también son importantes en la sinusitis cronica porque predominan en los
abscesos cerebrales asociados con infecciones de los senos paranasales. S. aureus se ha recuperado de los
cultivos en el uno a 33 porciento®' de los pacientes con sinusitis cronica; también pueden estar presentes

bacilos gram negativos.>*

Los virus rara vez causan sinusitis, pero pueden llegar a ser importantes en algunos pacientes.'” Rara vez
los hongos, como Mucor o Rhizopus, producen sinusitis invasora en pacientes con leucemia o diabetes
mal controlada. Aspergillus puede causar sinusitis fulminante en huéspedes inmunosuprimidos y
sinusitis mas leve en personas normales.*3 La sinusitis micética en pacientes inmunosuprimidos suele
ser causada por Candida y con menos frecuencia por Alternaria.** Pseudomonas aeruginosa puede
provocar sinusitis necrosante en pacientes inmunosuprimidos. Se han notificado casos de sinusitis por
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Legionella pueumophila® y P. aeruginosa,>® micobacterias atipicas,*® y Aspergillus3® en pacientes con

SIDA.

Por tultimo, en el diagnostico diferencial de la sinusitis deben considerarse algunos procesos no
infecciosos. La rinitis vasomotora o alérgica es con mucho la causa no infecciosa mas comin de sintomas
de sinusitis, pero algunas veces polipos, tumores, quistes, cuerpos extranos y vasculitis (como la
granulomatosis de Wegener) pueden provocar sintomas semejantes a los de la sinusitis.

El tratamiento de la sinusitis aguda incluye el uso de analgésicos y calor topico para disminuir las
molestias. Los descongestivos son de gran importancia. Puede administrarse seudoefedrina por via oral o
por aerosol nasal. Es posible que se haya exagerado el peligro de rebote después del uso a corto plazo del
aerosol nasal. Los pacientes deben aplicar un disparo en cada narina y esperar un minuto para que se
vasoconstrifa la mucosa nasal, repitiendo el disparo para alcanzar la mucosa superior y posterior,
incluyendo los cornetes nasales y los orificios de los senos. Este procedimiento puede repetirse cada
cuatro horas durante varios dias en caso necesario. Los antihistaminicos pueden espesar las secreciones,
dificultando su drenaje. Los esteroides no son necesarios en la mayoria de los pacientes y pueden ser
nocivos. La inhalacién de vapor caliente puede aliviar los sintomas. El dormir en posicién supina o con la



cabecera de la cama elevada 45' facilita el drenaje de los senos. Debe aconsejarse a los pacientes con
sinusitis unilateral que duerman con el lado no afectado sobre la almohada. Otras medidas que pueden
ser utiles son la irrigacion nasal con solucion salina y el ejercicio aerébico, que facilita la salida de moco.
Con frecuencia se recomienda el uso de agentes mucorreguladores, pero no han sido estudiados atin en

forma adecuada.3*

Muchos pacientes con sinusitis aguda responden bien a descongestivos y analgésicos y no requieren
antibio6ticos. Un estudio de nifos con sinusitis encontrd que la amoxicilina-clavulanato fue superior al
placebo en el tratamiento de esta infeccién y que los dos agentes tuvieron la misma eficacia.?* Los
antibioticos estan indicados en los pacientes toxicos, en enfermos que no responden a descongestivos y
en pacientes con complicaciones. La ampicilina, la amoxicilina y el trimetoprim-sulfametoxazol han dado
buenos resultados.3? Otros agentes usados con frecuencia son el cetaclor, la ceruroxima y, en nifios, la
combinacion eritrocimina-sulfisoxazol.?* Debido a que tanto H. influenzae como M. catarrhalis pueden
producir beta-lactamasas, ha aumentado el interés por el uso de antibi6ticos resistentes a estas enzimas.
Sin embargo, los antibi6ticos resistentes a beta-lactamasas no han demostrado ser superiores a los
susceptibles,3%353% quiza porque los estudios comparativos han sido pequefios y porque hasta el 45
porciento de los pacientes se recuperan sin tratamiento antibiotico.3* La duracion 6ptima del tratamiento
antimicrobiano es tan incierta como las indicaciones para el mismo o los agentes de eleccion; lo habitual
es administrarlo durante siete a 14 dias, pero un estudio encontré que tres dias de tratamiento con

trimetoprim-sulfametoxazol son tan eficaces como 10 dias de tratamiento.3’

Las intervenciones quirargicas deben evitarse durante la sinusitis aguda a menos que el paciente no
responda al tratamiento médico y se presenten complicaciones. Puede requerirse drenaje quirdrgico en
casos de sinusitis cronica. Debido a que la sinusitis nosocomial se asocia con un rango mas amplio de
organismos causales, con mas frecuencia se requiere la cirugia para el diagnoéstico y tratamiento en la
sinusitis nosocomial que en los casos no complicados.*°

La cirugia sinusal endoscopica constituye un avance importante en el tratamiento quirtrgico de la
sinusitis.*"4* Los pacientes con sinusitis cronica o recurrente que no responden al tratamiento médico
intensivo pueden ser candidatos a este procedimiento. El paciente se sometera a una evaluacion
preoperatoria cuidadosa, que suele incluir una TC de senos paranasales. La cirugia se realiza usando
anestesia local con sedacion o bajo anestesia general. Se emplea un endoscopio fibroptico para visualizar
los ostios sinusales y, si existe obstruccion, ésta puede ser corregida. Esta técnica restablece la
permeabilidad y permite que la accion ciliar normal transporte el moco hacia el orificio natural. Si el
procedimiento es realizado por un cirujano con experiencia las complicaciones son raras.

Las complicaciones potencialmente mortales de la sinusitis han llegado a ser poco comunes en la era
antibiotica.*? Sin embargo, la sinusitis frontal puede causar osteomielitis de los huesos frontales, sobre
todo en nifos. Los pacientes tienen cefalea, fiebre y un edema pastoso caracteristico sobre el hueso
afectado, denominado tumor (puffy) de Pott [ver figura 1]. Los microrganismos implicados son los de la
sinusitis subyacente, excepto que S. aureus es mas comun en la osteomielitis que en la sinusitis. El



tratamiento debe incluir descongesitivos para la sinusitis, antibioticos intravenosos en dosis altas para la
osteomielitis y debridacion quirtrgica si la destruccion 6sea es considerable. Es importante descartar la
presencia de un absceso cerebral coexistente en el 16bulo frontal, el cual puede pasar desapercibido
clinicamente; la TC llega a ser 1til para este proposito [ver figura 1]. La osteomielitis del maxilar también
es una complicacion rara de la sinusitis maxilar; asimismo, rara vez ocurre inflamacion aguda del
poémulo.

Figura 1a Figura 1b Figura 1c

Osteomielitis severa Pansinusitis Absceso del [6bulo frontal

Debido a que la 6rbita est4d rodeada en tres lados por los senos paranasales, la infeccion orbitaria puede
ser consecuencia de una sinusitis.** Este problema es mas a menudo una complicacién de la sinusitis
etmoidal, y es causada por la extension directa de la infeccion hacia la lamina papiracea. La celulitis de la
orbita por lo comin comienza con edema de los parpados y rapidamente progresa hacia la ptosis,
proptosis, quemosis y disminucion de los movimientos extraoculares. En general los pacientes estan
febriles y muy enfermos. La presion sobre el nervio 6ptico puede causar pérdida de la vision, que llega a
ser permanente; la diseminacion retrogada puede ocasionar infeccién intracraneana. Es obligatorio el
tratamiento con dosis elevadas de anlibi6ticos por via intravenosa. A menos que pueda identificarse un
patogeno especifico a partir de la sangre o del drenaje purulento. Los antibi6ticos deben cubrir tanto
estafilococos como bacilos gram negativos. Si existe un absceso orbitario, es necesario el drenaje
quirurgico; los estudios de ultrasonido y TC son de utilidad en esta evaluacion.

La extension retrograda a lo largo de los canales de la 6rbita, a partir de los senos etmoidal, frontal o
esfenoidal, o a partir de la nariz, pueden producir una tromboflebitis séptica de sello cavernoso.*> Los
pacientes cursan con fiebre elevada y apariencia toxica, existiendo edema palpebral, proptosis y
quemosis. En la tromboflebitis del seno carvenoso, pero no en la celulitis orbitaria no complicada, son
prominentes las paresias de los nervios craneales tercero, cuarto y sexto; la pupila puede estar fijay
dilatada, y el examen fulidoscoépico llega a revelar ingurgitacién venosa y anterior, produciendo aleaciéon
bilateral. Los pacientes presentan alteraciones en el estado de conciencia y la puncion lumbar revela
cambios inflamatorios en el liquido cefalorraquideo. Los estudios de TC utilizando medio de contraste, o
la venogralia, ayudan a confirmar el diagnostico. Son indispensables los antibi6ticos por via intravenosa
en dosis altas, incluyendo fArmacos antiestafilococicos. No esté establecido el beneficio del empleo de
anticoagulantes, e incluso pueden ser peligrosos.

La sinusitis puede causar supuracion intracraneal por extension directa por el hueso o por diseminacion
a través de los canales venosos. Pueden producirse varios sindromes, tales como absceso epidural,
empiema subdural, meningitis y absceso cerebral. Los hallazgos clinicos varian mucho, desde cambios



sutiles en la personalidad en los abscesos de los 16bulos frontales hasta los sintomas de presion
intracraneana elevada, cefalea, alteraciones de la conciencia, sintoma visuales, alteraciones neurolégicas
focales, y finalmente, el coma y la muerte. Estas son verdaderas urgencias médicas que requieren

antibi6ticos en dosis elevadas y, con excepcién de la meningitis, una intervencién neuroquirtirgica® .
Otitis
OTITIS MEDIA AGUDA

A pesar de que la otitis media aguda es considerablemente comtn en los nifios, su incidencia disminuye
con la edad, siendo rara en los adultos.*” La otitis media purulenta se produce cuando las bacterias
ascienden a partir de la nasofaringe hasta el oido medio normalmente estéril.*® En la patogenia se
considera que tiene una participacion importante el reflujo o la obstrucciéon anormal de la trompa de
Eustaquio, causado por un nasofaringitis viral*® o alérgica. Las molestias de presentacion clasicas son
dolor y pérdida de la audicidn; ocurre fiebre en una minoria de los casos. Puede producirse perforacion
de la membrana timpéanica y otorrea.

La piedra angular del diagnostico clinico es una membrana timpanica convexa, con deterioro de la
movilidad y oscurecimiento del brillo de las marcas 6seas. La principal entidad por considerar en el
diagnostico diferencial es la otitis media serosa, en la que la fiebre y el dolor estan ausentes, y aunque
existe liquido en el oido medio, la membrana timpénica esta retraida y las marcas 6seas preservadas. La
aspiracion con aguja del oido medio puede ser util para confirmar el diagnostico de una otitis media
purulenta e identificar el microrganismo causa, aunque rara vez es necesario porque la bacteriologia de
la otitis media esta relativamente bien definida y la respuesta a los antibioticos es facil de vigilar. Los
cultivos faringeos o nasales de rutina son de valor diagnoéstico relativo, pero los cultivos nasofaringeos
semicuantitativos pueden revelar el microrganismo responsable.

Los tres agentes causales mas comunes de la otitis media purulenta son los neumococos, H. influenzae y
M. catarrhalis.*? Aunque alguna vez se consider6 que H. influenzae era importante solo en nifos
pequenios, el 26 porciento de los casos de otitis media aguda son causados por este organismo.>° Otros
organismos que pueden causar otitis media aguda incluyen estreptococos, S. epidennidis, y bacterias
anaerobicas. Incluso cuando los cultivos de liquido del oido medio son negativos, con frecuencia puede
demostrarse ADN de estos organismos por medio de reaccion en cadena de polimerasa (RCP).>' Los
bacilos gram negativos y S. aureus pueden provocar otitis media aguda en neonatos. Los virus y
micoplasmas son poco frecuentes como patégenos principales en la otitis media aguda,>® pero en el 18
porciento de los pacientes con otitis bacteriana aguda se presentan también virus de las vias
respiratorias.>? La otitis purulenta nosocomial es poco comun y ocurre solo en el cuatro porciento de los
pacientes que han sido sometidos a intubacion endotraqueal; en este caso los responsables suelen ser

bacilos gram negativos.>*

El tratamiento de la otitis media aguda consiste en analgésicos, descongestivos y antibi6ticos. La



ampicilina o la amoxicilina es el farmaco de eleccion en los nifios, mientras que la penicilina es 1til en los
adultos. Por desgracia, se han encontrado cepas de H. influenzae resistentes a ampicilina en el 2.4 a ocho
porciento de todos los casos de otitis media aguda, y el 70 a 90 porciento de las cepas de M. catarrhalis
aisladas de pacientes con otitis media aguda producen beta-lactamasa. Cuando se han encontrado
organismos resistentes a la penicilina o cuando los pacientes no responden a la ampicilina o son alérgicos
a la penicilina, las combinaciones de eritromicina y sulfisoxazol o de trimetoprim-sufametoxazol han
resultado alternativas excelentes. También la amoxicilina-acido clavulanico y las nuevas cefalosporinas
orales activas contra H. influenzae constituyen buenas opciones. Sin embargo, como en el caso de la
sinusitis, los medicamentos activos contra las bacterias productoras de beta-lactamasa no han
demostrado ser mejores a la amoxicilina en el tratamiento de la otitis media aguda, quiza porque el 81
porciento de los pacientes con otitis media aguda se recuperan sin tratamiento antibiético.”> Aunque los
antibio6ticos suelen administrarse durante 10 dias, los tratamientos durante cinco dias pueden tener la
misma eficacia cuando la membrana timpénica est4 intacta.5° El sulfisoxazol puede ser ttil para la
quimioprofilaxis de la otitis recurrente en los nifios.>” La miringotomia no acelera la recuperaciéon,® pero
esta indicada para los pacientes con dolor intratable, sordera progresiva, mastoiditis temprana o mala
respuesta al tratamiento médico.5® Aunque teéricamente atractivos, los intentos por evitar la otitis media
mediante el uso de descongestivos en las infecciones virales de las vias respiratorias superiores han sido
decepcionantes. Las preparaciones que contienen antihistaminicos y descongestivos no son tutiles para el

tratamiento de la otitis media serosa en los nifos.>°

El pronéstico de la otitis media aguda es excelente. La otitis media serosa crénica,’® la pérdida auditiva y
la otitis media purulenta recurrente son las complicaciones més frecuentes. Las recurrencias suelen ser
causadas por reinfeccién mas que por recaida o infeccion persistente,® y los tubos de timpanostomia

pueden ser ttiles en nifios con recurrencias multiples.®?

La mastoiditis supurativa aguda solia ser una secuela frecuente de la otitis media aguda antes de la
existencia de los antibioticos. En ocasiones se desarrolla mastoiditis aguda en los pacientes con otitis
media maltratada. Los sintomas iniciales consisten en fiebre, otalgia, edema y dolor posauricular. La
membrana timpanica es anormal en todos los casos y se presentan perforaciones y otorrea en alrededor
de la mitad de los mismos.®® Las radiografias de mastoides suelen ser anormales. Las bacterias
responsables de la mastoiditis son las que causan la otitis media aguda. Los pacientes que no responden
al tratamiento antibi6tico en 48 horas y los que tienen complicaciones a nivel del SNC deben ser

sometidos a una mastoidectomia temprana.®*

Otras complicaciones supurativas de la otitis media aguda son poco frecuentes en la actualidad e
incluyen laberintitis purulenta, meningitis, trombosis del seno lateral y abscesos cerebrales. Puede
demostrarse bacteremia en el tres porciento de los nifios pequefios con otitis media y fiebre, pero ésta no
parece alterar el pronoéstico o justificar el tratamiento antibiético por via parenteral.®s

OTITIS MEDIA CRONICA



La otitis media cronica, que se presenta en todos los grupos de edad, es resultado de una otitis media
aguda no tratada o recurrente. Por lo general no existe dolor o fiebre. Aunque pueden presentarse en las
exacerbaciones temporales. La hipoacusia y la otorrea fétida son los sintomas mas importantes.

El examen fisico revela perforacion de la membrana timpanica. Las perforaciones centrales de la parte
tensa se asocian con proceso benignos, pero las perforaciones periféricas llegan a asociarse con
colesteatomas invasores. Las radiografias revelan esclerosis de las celdillas aéreas mastoideas y
destruccion 6sea. Diversos microrganismos pueden cultivarse a partir del drenaje del oido medio,
incluyendo P. aeruginosa, estafilococos, estreptococos y bacilos enterales gram negativos. Se encuentran
anaerobios en el 16 porciento de los casos, casi siempre en infecciones mixtas con aerobios.®® Los
antibioticos suelen ser de poco beneficio, siendo necesaria la cirugia en los casos avanzados. Sin
tratamiento la otitis media cronica puede causar las mismas complicaciones supurativas intracraneanas
observadas en la otitis media aguda.

OTITIS EXTERNA

La otitis externa es una entidad comun que suele caracterizarse por una inflamacion benigna, precipitada
en general por humedad excesiva en el conducto auditivo externo o traumatismo en esa parte del oido.
Los pacientes tienen prurito o dolor que llega a ser severo. Los hallazgos tipicos son la presencia de
secrecion, inflamacion y costras en el canal y el dolor causado por el movimiento del pabellén auricular
ayuda a distinguir la otitis externa de la otitis media. Una amplia variedad de microrganismos,
incluyendo cocos gram positivos, bacilos gram negativos y hongos, pueden producir otitis externa.®” El
tratamiento local con gotas 6ticas que contienen polimixina B y neomicina produce excelente resultados,
pero algunas veces los pacientes desarrollan una verdadera celulitis del oido externo y requieren
antibioticos sistémicos, e incluso debridacién del cartilago infectado.

La otitis externa maligna,®® una infeccién por P. aeruginosa que invade en forma progresiva el cartilago,
los tejidos blandos y el craneo, es una entidad rara que ocurre en los diabéticos. Las complicaciones
neurologicas de este proceso infeccioso llegan a ser mortales. Por lo general se recomienda el tratamiento
parenteral maximo y prolongado con combinaciones de agentes antisesudomona, como tobramicina y
piperacilina. La monoterapia con ceftazidima intravenosa® y ciprofloxacina oral por tiempo
prolongado’® ha sido 1til. Otros antibi6ticos que han demostrado ser eficaces solos o en combinacién
incluyen el aztreonam y la imipenema. La debridacion quirargica agresiva es un aspecto crucial del
tratamiento, pero puede requerirse con menos frecuencia en los pacientes tratados en forma pronta y
agresiva con antibioticos. Debe emplearse la TC para vigilar a los pacientes en busca de destruccion 6sea
y complicaciones neurologicas; si ocurren estas secuelas se requerira debridacion. La mortalidad es alta,
pero ha mejorado durante los tltimos 10 afios, Aspergillus es otra causa rara de otitis externa maligna. 7>

Faringitis

Aunque la faringitis es uno de los problemas mas comunes de la practica médica, un nimero



sorprendente de dudas practicas no se responden aun. Desde el punto de vista terapéutico, los
estreptococos del grupo A siguen siendo la causa mas importante de faringitis, aunque en términos de
frecuencia provocan tan solo el cinco porciento de los casos de faringitis’? y hasta el 38 porciento de los
casos de amigdalitis.”* Debido a que es imposible distinguir clinicamente entre la faringitis viral y la
estreptococica, son necesarios estudios de laboratorio para hacer el diagnostico de faringitis por
estreptococos. Los cultivos de faringe siguen siendo el método habitual para identificar a los
estreptococos del grupo A en la faringe; la incubacion anaerébica de las placas de cultivo en un medio
ambiente que contenga biéxido de carbono al 10 porciento aumenta la produccién de microrganismos.””
Ademaés, estan disponibles algunas pruebas diagnosticas rapidas para uso de consultorio. Estos
procedimientos incluyen la extraccion de antigenos estreptococicos a partir del cepillado faringeo, de tal
manera que los antigenos pueden identificarse con rapidez mediante pruebas inmunologicas tales como
la aglutinacion en latex o la inmunoabsorcién ligada a enzimas (ELISA). Algunas de estas pruebas
emplean técnicas de extraccion con 4cido nitroso y se realizan en 10 minutos, otras usan métodos de
extraccion enzimaticos y necesitan 70 minutos para completarse. La sensibilidad de estas pruebas varia
del 77 al 95 porciento, y el limite de especificidad es del 86 al 100 porciento. Por lo tanto, estas pruebas
son aceptables para la practica clinica.

Aunque la deteccion de los estreptococos del grupo A es comun, es todavia dificil determinar si los
microorganismos son los responsables de los sintomas del paciente. La frecuencia de portadores de
estreptococos del grupo A en personas sanas es de cerca del 20 porciento, e incluso entre los pacientes
con faringitis sintomatica, s6lo un 50 porciento de los que tienen cultivos faringeos positivos muestra

una respuesta serolbgica a los estreptococos.”®

A pesar de la frecuencia del dolor faringeo, no se dispone de pautas firmes que permitan seleccionar a los
pacientes que deben someterse a un cultivo faringeo, y a excepcion de la determinacion serolégica, no
existe un método que sea capaz de distinguir entre el estado de portador y la infeccion activa. En forma
similar, existen controversias con respecto a la necesidad de realizar cultivos en los contactos familiares
asintomaticos de los pacientes con faringitis por estreptococo, al tratamiento de individuos asintomaticos
con pequenas cantidades de estreptococos del grupo A en sus cultivos faringeos, y a la necesidad de llevar
a cabo cultivos de seguimiento después del tratamiento. En general, todos estos procedimientos parecen
innecesarios, a menos que el individuo sea muy susceptible a la carditis renmatica como consecuencia de

una fiebre reumatica aguda previa.””

Por fortuna no existe incertidumbre acerca del tratamiento para la faringitis estreptocdcica en los
pacientes sintomaticos. La enfermedad suele ser autolimitada, pero la antibioterapia temprana puede
mitigar los sintomas.”® Los antibi6ticos son importantes en la prevencion de la fiebre reumatica y
complicaciones supurativas locales, asi como para limitar la diseminacion de las gotas infectantes.
Debido a que la fiebre reumaética puede prevenirse atn si el tratamiento se retrasa mas de nueve dias
después del inicio de los sintomas, el tratamiento debe comenzar hasta que se disponga de los cultivos
faringeos. El objetivo del tratamiento es la erradicaciéon de los estreptococos del grupo A de la
nasofaringe. En mas del 80 porciento de los pacientes esta meta puede alcanzarse con penicilina V oral,



250 mg cuatro veces al dia durante 10 dias. Si hoy duda sobre el cumplimiento del paciente, una
inyeccion simple de 600,000 a 1.2 millones de unidades de penicilina G benzatina sera igualmente eficaz.
En los pacientes alérgicos a la penicilina la eritromicina por via oral es una excelente alternativa, pero
debe continuarse durante 10 dias. En algunos casos los estreptococos del grupo A persisten a pesar del
tratamiento con penicilina, la persistencia puede deberse a beta-lactamasas producidas por la flora
faringea, como Bacteroides y S. aureus. En estas circunstancias, la clindamicina es de utilidad en la

erradicacion del estado de portador estreptococico.””

En otras épocas se uso en forma muy frecuente la amigdalectomia en los ninos para prevenir la faringitis
recurrente, pero esta actitud ha sido abandonada. Sin embargo, los datos sugieren que los nifios que
sufren infecciones faringeas severas y recurrentes presentan una reduccion significativa en la frecuencia
de infecciones por dos afios después de la amigdalectomia.®® Debido a que los nifios tratados en forma
médica con enfermedad recurrente tienen buena evolucién a pesar de la mayor incidencia de infeccion, la
decision de realizar amigdalectomia en estos casos debe ser individualizada.

Otras causas bacterianas de faringitis son poco comunes. Los estreptococos del grupo C y G pueden
causar faringitis, pero sus complicaciones son raras. Los gonococos trasmitidos por sexo orogenital
pueden producir ardor faringeo, eritema, exudados y linfadenopatia, o puede ocurrir colonizacion
asintomatica de la faringe.®' Los menigococos alguna vez causan faringitis asintomatica, pero se
encuentran con mayor frecuencia en los cultivos faringeos de personas asintomaticas. La faringitis por H.
influenzae llega a ser muy dolorosa, pero es rara en adultos; la epiglotitis es una complicacién de este
tipo de faringitis que pone en peligro la vida. En los pacientes que no han sido inmunizados
Corynebacterium diphteriae puede causar una faringitis membranosa dolorosa, a menudo caracterizada
por distagia y edema prominente del cuello. Arcanobacterium haemolyticus, antes conocido como
Corynebacterium hemolyticum, puede causar faringitis y un eritema escarlatiniforme, en especial en
adolescentes y adultos jovenes, la administracion de penicilina o eritromicina produce mejoria
sintomética rapida.®? Yersinia enterocolitica es una causa poco comun de faringitis, y esta puede

presentarse sin enteritis, en especial en adultos.®3

Muchas otras especies bacterianas pueden cultivarse de la faringe tanto de individuos asintomaticos
como sintomaticos [ver tabla 1], pero casi nunca causan faringitis. En particular, aunque los neumococos
y estafilococos residen en la nasofaringe y pueden causar infeccion severa en otras partes del aparato
respiratorio, no provocan faringitis. Mycoplasma pneumoniae causa faringitis en nifios y adultos,®# pero
este diagnostico se realiza rara vez en ausencia de neumonitis. Chlamydia pneumoniae también puede

provocar faringitis en adultos.”?

En los pacientes debilitados puede ocurrir una infeccién mixta con bacterias de la flora normal de la
boca. Las fusobacterias y espiroquetas son capaces de producir gingivitis (boca de trinchera) o tlceras
necroticas en las amigdalas (angina de Vincent). Los pacientes tienen aliento fétido, dolor e inflamacion
membranosa gris y sucia que sangra con facilidad. Los colutorios y la penicilina constituyen el
tratamiento eficaz. Una combinacion semejante de bacterias y espiroquetas puede producir gangrena



invasora de la boca. el cancrum oris, que ocurre solo en recién nacidos desnutridos y en los individuos
imnunosuprimidos o con un proceso maligno avanzado. Los anaerobios pueden tener un papel

importante en la amigdalectomia crénica o recurrente.®

Treponema pallidum, una espiroqueta que no forma parte de la flora normal, puede causar faringitis
durante el estado primario o secundario de la sifilis. Entre las otras causas de faringitis, Mycobacterium
tuberculosis es muy poco comun. Candida albicans, que forma parte de la flora normal de la boca, puede
producir moniliasis orofaringea dolorosa, o aftas si los antibioticos o padecimientos debilitantes (en
especial la infeccion por VIH) trastornan las interacciones microbianas y las defensas del huésped. Esta
enfermedad se caracteriza por un exudado caseoso blanco que puede rasparse para demostrar las
levaduras mediante frotis o cultivo. La suspension oral de nistatina es terapetticamente eficaz, pero son
necesarias dosis grandes y frecuentes. Los trociscos de clotrimazol también son eficaces. Los pacientes
con infeccion por VIH pueden requerir tratamiento sistémico con fluconazol. Otras causas de faringitis
micotica son muy raras.

Los virus son la causa mas comun de faringitis [ver tabla 1]. La faringitis puede ser la Gnica
manifestacion del padecimiento, o acompafiarse de otros sintomas respiratorios superiores o inferiores,
conjuntivitis o afeccion sistémica. La faringitis viral es basicamente un diagnostico de exclusion, y el
tratamiento es sintomatico. La mononucleosis infecciosa es la excepcion, sospechandose por sus
manifestaciones sistémicas y confirmandola mediante un frotis sanguineo periférico y por la deteccion de
anticuerpos heterofilos. Raras veces el crecimiento de las amigdalas puede comprometer las vias aéreas
en la mononucleosis; los esteroides estan indicados cuando ocurre esta complicacion.

En alrededor de la tercera parte de los pacientes con faringitis®? o amigdalitis,®® no se detecta un agente
etiologico a pesar del uso de técnicas sofisticadas.

Infecciones de tejidos profundos

Las infecciones originadas en la farigne pueden extenderse por contigiiidad hacia los tejidos profundos
de la faringe y el cuello. En este altimo, los numerosos planos fasciales dan lugar a diversos espacios
potenciales donde una infeccion puede limitarse para formar un flemon o un absceso completamente
maduro.*® A pesar de que en la actualidad estos procesos son raros, es obligatorio el reconocimiento
oportuno porque los antibi6ticos y el drenaje quirtrgico son necesarios para controlar la infeccion, evitar
la obstruccion de las vias aéreas, prevenir la invasion de estructuras neuroldgicas y vasculares vitales, asi
como para evitar la diseminacién de la infeccién hacia el mediastino®” o el torrente sanguineo. 8

ABSCESO PERIAMIGDALINO
También denominado angina, el absceso periamigdalino es una complicaciéon de la amigdalitis

estreptococica que se observa mas a menudo en adolescentes y adultos jovenes. Los estreptococos del
grupo A son la principal causa del padecimiento, aunque la mayoria de los abscesos periamigdalinos



tienen flora oral mixta, con predominio de anaerobios. Los pacientes tienen fiebre y dolor faringeo, con
frecuencia referido hacia el oido. La disfagia evita que el paciente degluta la saliva, de tal manera que la
sialorrea es comun, y el edema y el dolor producen una voz apagada caracteristica, de "papa caliente". La
amigdala afectada esta visiblemente desplazada hacia adelante, abajo y hacia la linea media; el paladar
blando puede estar edematoso. En algunos pacientes ocurre trismus. La TC es ttil para el diagnostico y
tratamiento.® Este tltimo consiste en penicilina parenteral y cirugia. El método tradicional consiste en
la incisi6on inmediata y drenaje seguido de amigdalectomia cuatro a seis semanas mas tarde. La
amigdalectomia temprana también produce excelentes resultados. El tratamiento con aspiraciéon con
aguja y antibitticos orales también es eficaz; el 80°° al 92 porciento®' de los pacientes con abscesos
periamigdalinos pueden curarse con este método, lo que obvia la necesidad de hospitalizacion y cirugia.

INFECCIONES RETROFARINGEA Y PARAFARINGEA

Las infecciones retrofaringeas son mas comunes en los nifios, ya que en esta region los ganglios linfaticos
se atrofian durante la vida adulta.®* Los pacientes cursan con fiebre y toxicidad sistémica, asi como dolor
en el cuello, disfagia, voz apagada y estridor respiratorio. Los hallazgos fisicos incluyen eritema y
prominencia de la pared posterior de la faringe. La TC y las vistas laterales de las radiografias del cuello
son muy utiles, ya que invariablemente demuestran tumefaccion de los tejidos blandos y desplazamiento
de la laringe hacia adelante. Aunque el agente bacteriano de las infecciones retrolaringeas es dificil de
definir la mayoria de las veces, predominan los estreptococos y otros microrganismos de la flora de la
boca. La penicilina es el antibi6tico de eleccién tradicional, pero estan justificados otros agentes que
proporcionan un espectro mas amplio de cobertura antimicrobiana mientras se dispone de los resultados
de los cultivos. El drenaje quirtargico es fundamental para prevenir la asfixia y extension de la infeccion
hacia el mediastino. Las infecciones del espacio retrofaringeo deben distinguirse de las infecciones del
espacio prevertebral. El espacio prevertebral yace posterior al espacio retrofaringeo y ambos estan
separados por la fascia prevertebral. La infeccion del espacio prevertebral a menudo se origina a partir de
una osteomielitis de la vértebra cervical. La infeccion esta causada con frecuencia por estafilococos y
puede provocar dafio de la médula espinal amenos que sea tratada mediante inmovilizacion, antibi6ticos
antiestafilococicos y drenaje externo.

El espacio parafaringeo esta delimitado lateralmente por la glandula paro6tida y el miasculo pterogoideo
interno, y medialmente por el misculo constrictor superior. La vena yugular interna, la arteria carétida y
los nervios craneales IX, X y XII pasan a través del espacio. La infeccion puede alcanzar el espacio
parafaringeo a partir de la faringe, la parétida o un foco dental. Los pacientes tienen trismus severo,
inflamacion visible detras del angulo de la mandibula e inflamacion en la pared lateral de la faringe con
desplazamiento medial de la amigdala. El tratamiento consiste en penicilina intravenosa y drenaje. La
aspiracion con aguja guiada por TC puede ser eficaz en algunos pacientes,”® pero en otros se requiere
drenaje quirurgico desde detras del angulo de la mandibula.

En ocasiones las infecciones del espacio parafaringeo se diseminan a la vena yugular y causan el
sindrome de sepsis posangina (sindrome de Lemierre), que se caracteriza por la presencia de flebitis



séptica, embolia pulmonar séptica y bacteremia anaerobica.?* La faringitis y las infecciones dentales
pueden causar también sepsis posangina. El edema facial es una clave diagnostica temprana de este
sindrome. La TC es importante para detectar los abscesos, y el ultrasonido ayuda a definir si existe
trombosis venosa yugular. Es tipico que los agentes responsables de esta condicién sean bacilos
anaer6bicos gram negativos, como Fusobacterium. El tratamiento requiere la administraciéon
intravenosa de penicilina, y el metronidazol y la clindamicina constituyen alternativas ttiles. También se
ha sugerido el uso de heparina, ligadura venosa y trombectomia quirirgica, pero los datos actuales no

permiten establecer un criterio firme sobre estas intervenciones.””
ANGINA DE LUDWIG

Se llama angina de Ludwig a la celulitis de las regiones submandibular, sublinguial y submentoniana. En
el 86 porciento de los casos la infeccién se inicia en un foco dental.®® Las manifestaciones clinicas
incluyen fiebre, toxicidad severa y un edema duro rapidamente progresivo que afecta el piso de la boca y
la parte anterior del cuello. La elevacion de la lengua impide la deglucion, y la obstruccion de las vias
aéreas puede ser mortal. Los agentes etiol6gicos mas comunes son los estreptococos y microrganismos
de la flora normal de la boca, pero H. influenzae, los estafilococos y los bacilos gram negativos se han
implicado en algunos casos, de tal manera que en un principio son necesarios antibioticos de cobertura
amplia. Debido a que la intubacién endotraqueal puede provocar espasmo laringeo, la traqueotomia llega
a ser necesaria para mantener permeables las vias aéreas. En algunos casos se requiere descompresion

quiruargica.
Epiglotitis aguda (supraglotitis)

Ninguna infeccion del aparato respiratorio superior es tan rdpidamente progresiva o tan mortal como la
epiglotitis aguda. La naturaleza fulminate de este proceso esta reconocida ampliamente en los nifos. La
epiglotitis aguda es mas comun entre los dos y ocho afios de edad y es mas frecuente en el sexo
masculino. La enfermedad comienza en forma sibita y alarmante; el dolor de garganta severo y la fiebre
progresan con rapidez hacia la disfagia, con retencion de secreciones y salorrea. La toxicidad sistémica es
notable; sin tratamiento, ocurren disnea y obstruccion respiratoria progresiva en cuestion de horas.

Aunque poco frecuente, la epiglotitis aguda en adultos se reconoce cada vez con més frecuencia.’® En los
adultos la afeccion suele extenderse a las estructuras supragloticas,”® y el edema puede ser més
importante que la inflamacion aguda. Desde el punto de vista clinico, la infeccion es semejante a la de los
nifos, excepto por un curso mas lento, prolongandose durante varios dias debido al mayor diametro de
las vias respiratorias en los adultos. En un estudio realizado en un hospital, los adultos que se
presentaron dentro de las primeras ocho horas del inicio de los sintomas requirieron a menudo
procedimientos para permeabilizar las vias respiratorias, mientras que los pacientes que acudieron
después de ocho horas del inicio de los sintomas tuvieron una progresion menos rapida de los sintomas y
no requirieron intervencion sobre las vias respiratorias.



La epiglotitis aguda es una urgencia médica. La clave para el diagnostico es la presencia de una epiglotis
edematosa, tumefacta, color rojo cereza. La inspeccidn simple de la faringe por lo comtn no proporciona
datos relevantes, y cualquier instrumentacion, incluso con abatelenguas, puede provocar espasmo y la
obstruccion total de la via aérea aunque los adultos tienen menos riesgo de esta complicacion. Por
consiguiente, salvo que exista insuficiencia respiratoria aguda, debe tomarse inmediatamente una placa
radiografica lateral del cuello. Si la placa no demuestra edema de la epiglotis, esta indicado llevar a cabo
una laringoscopia indirecta; pero si existe edema el diagnostico esta confirmado, siendo innecesaria la
instrumentacién. En todos los casos los pacientes deben vigilarse constantemente para detectar
cualquier evidencia de obstruccion respiratoria. A pesar de que la traqueotomia es el procedimiento
tradicional para asegurar la permeabilidad de las vias aéreas en estos individuos, la intubaciéon
nasotraqueal es segura y eficaz.'°° Como resultado, la laringoscopia directa por un observador
experimentado que esta preparado para realizar intubacién (o traqueotomia, si es necesaria), puede
proporcionar una evidencia suficiente para apoyar el diagnostico cuando la toma de radiografias tomara
tiempo.

En los nifios es importante distinguir entre una epiglotitis y el croup producido por una laringitis viral
con edema faringeo y subglotico, y obstruccion de las vias respiratorias. El croup suele afectar a pacientes
mas jovenes y progresa con mas lentitud que la epiglotitis, y los individuos con croup tienen ronquera y
tos caracteristicas. Ademaés, en el croup la epiglotis es normal o sélo esta ligeramente inflamada cuando
se observa en el momento del examen fisico o con radiografias. El oxigeno frio, humidificado, es el
elemento fundamental en el tratamiento del croup, siendo indispensable la observacién estrecha ante la

posibilidad de una traqueotomia o intubacién de urgencia. En los nifios la traqueitis bacteriana'*

0
croup membranoso pueden presentarse como una laringotraqueitis severa, requiriendo tratamiento
antimicrobiano, asi como apoyo respiratorio. En individuos de todas las edades, el edema angioneurdlico
de la laringe, los cuerpos extranos alojados en las vias aéreas superiores o la reduccion en la
permeabilidad de las vias respiratorias por diversas masas, pueden confundirse al principio con una
epiglotitis, pero estas entidades se reconocen con facilidad mediante la exploracion fisica o los hallazgos

radiologicos.

La principal causa de epiglotitis aguda en los nifios y adultos es H. influenzae tipo b. Otros patogenos,

193 pueden producir un

incluyendo neumococos, estreptococos, estafilococos y Klebsiella pneumoniae
sindrome idéntico. Aunque la epiglotitis viral es rara, este sindrome puede ocurrir secundario a la
infeccion por virus herpes simple tipo 1 (VHS- 1).'°4 En el huésped inmunosuprimido, otros organismos
pueden ser responsables, incluyendo Candida'®® y Kingella kingae;'°° por fortuna estos casos no son

frecuentes.

Debido a que no existe un margen para equivocaciones, esta indicado administrar tratamiento inicial con
antibioticos intravenosos en dosis altas que sean eficaces contra H. influenzae (incluyendo cepas
productoras de penicilinasa), otros bacilos gram negativos y estafilococos. Existen muchas opciones,
incluyendo cefuroxima o cefamandol, ampicilina-sulbactam, imipenema-cilastatina, o cloranfenicol o
una cefalosporina de tercera generacion combinada con una penicilina resistente a penicilinasa. Se han



reportado éxitos con solo dos dosis de ceftriaxona.'” La eleccion final del medicamento depende de los
resultados de los cultivos faringeos y de sangre, y de la sensibilidad a la ampicilina en los organismos H.
influenzae aislados. Puede ser 1til colocar una tienda humidificadora. En ocasiones se sugiere el uso de
esteroides para reducir el edema, pero su eficacia no ha sido comprobada en estudios clinicos
controlados. Sobre todo, es crucial mantener la permeabilidad de las vias respiratorias, y en alrededor de
la mitad de los casos se requiere intubacion nasotraqueal o traqueostomia. Si la via respiratoria puede
ser protegida mientras actian los antibi6ticos, la mayoria de los pacientes se salvaran.

La incidencia de epiglotitis en la infancia esta disminuyendo con rapidez en las poblaciones que han sido
vacunadas contra H. influenzae tipo b.'°® Sin embargo, los casos en adultos parecen estar aumentando,

quizé por un mejor diagnostico.'?

Otras infecciones del aparato respiratorio superior

Muchos otros procesos infecciosos pueden afectar el aparato respiratorio superior y las regiones
adyacentes de la cabeza y el cuello. Las infecciones virales de la orofaringe, incluyendo la
gingivoestomatitis primaria por herpes simple y las infecciones producidas por adenovirus y
coxsackievirus son ejemplos comunes. Las espiroquetas participan en la gingivitis ulcerativa y la
periodontitis."'® Actinomyces Israelii puede producir infecciones cronicas con ulceraciones en las encias
y la mandibula, algunas veces con afecciéon secundaria de las vias respiratorias. Las infecciones por
hongos, como la histoplasmosis y la blastomicosis sudamericana, y las enfermedades parasitarias, como
la leishmaniasis, pueden llegar a afectar el aparato respiratorio superior. Aunque raro en los Estados
Unidos, puede ocurrir rinoescleroma en inmigrantes de paises en vias de desarrollo o personas
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infectadas por VIH.""" S. aureus produce en ocasiones forunculosis nasal o parotitis supurativa;
menos frecuencia los bacilos gram negativos''3 o incluso los anaerobios''4 causan parotitis en pacientes
hospitalizados. Muchas especies bacterianas han sido relacionadas con infecciones dentales diversas. La

infeccién dental es la principal causa de fascitis cervical necrosante.''>

Muchos padecimientos no infecciosos en estas regiones pueden producir sintomas que semejan procesos
infecciosos. El ejemplo méas comun tal vez sea la estomatitis aftosa. La reacciones a fArmacos y las
enfermedades dermatologicas primarias causan ulceraciones orales y faringeas. Las vaculitis,
carcinomas, linfomas y sarcoidosis de las vias respiratorias superiores también pueden simular un
proceso infeccioso, e incluso la tiroiditis subaguda, que causa fiebre y dolor referido, puede tomarse en
forma erronea por una faringitis u otitis.
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Figuras

Figura 1a Osteomielitis severa Vista oblicua de una radiografia de cradneo en un muchacho de 16
anos de edad con fiebre, cefalea y edema pastoso de la frente, que muestra tumefaccion de los
tejidos blandos y una pequena area de irregularidad cortical subyacente, indicativa de osteomielitis.



Figura 1b Pansinusitis La placa de los senos paranasales revela una pansinusitis severa.



Figura 1c Absceso del I6bulo frontal Debido a la presencia de cambios sutiles en la personalidad, se
realiz6 una TC que demostré un gran absceso en el l6bulo frontal, durante la cirugia se evacuaron
45 ml de pus. Se identificaron estreptococos anaerdbicos de la coleccion subperiéstica y del
absceso cerebral. Fue necesario un tratamiento prolongado con penicilina y tratamiento quirirgico
para lograr la curacion.



