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Resumen

Las infecciones de la esfera otorrinolaringolégica son la causa mas comun de prescripcion de antibioti-
cos y uno de los motivos més frecuentes de consulta en Atencion Primaria. Entre ellas destacan la otitis
media aguda y externa difusa, las faringitis agudas y las rinosinusitis agudas. Son de evolucion autolimi-
tada y generalmente de etiologia virica, por ello sus complicaciones son poco frecuentes. En la actuali-
dad, el uso indiscriminado de antibidticos predispone a la aparicion de resistencias bacterianas en la
poblacién. Debido a esto, la decision de prescripcion de antibidticos, hoy dia, debe ser mas prudente,
para ello existen numerosas estrategias diagndsticas que se exponen a continuacion. En la presente
actualizacion, destacamos los factores etioldgicos y fisiopatoldgicos de cada infeccion, asi como la es-
trategia diagnéstica y terapéutica a aplicar en Atencion Primaria. Las complicaciones de cada patologia
y las indicaciones de derivacion para ser valoradas por especialistas del area ORL.

Abstract

Acute infectious disease of otolaryngology focus

Infections are the most common cause of antibiotic prescription and one of the most frequent reasons for
consultation in Primary Care. Among them, stand out acute media otitis and diffuse external otitis, acute
pharyngitis and acute rhinosinusitis. Commonly they are viral and self-limited, so their complications are
rare. Currently, the indiscriminate use of antibiotics have leaded to bacterial resistances; therefore
antibiotic prescription should be more careful. Nowadays, several diagnostic strategies are available. In
current updated etiological and pathophysiological factors of each infection, diagnostic and therapeutic
strategy to be applied in Primary Care as well as the complications of each pathology and the referral
indications to be assessed by specialists in the ENT area, will be reviewed.

Otitis media aguda

Definicion

La OMA es una enfermedad propia de lactantes y nifios
pequefios, aunque también puede aparecer en adultos. Tiene
una incidencia muy alta en los nifios pequefios (60-70%),
mientras que en adultos es de menos de 1%!. Se estima que
la incidencia ha disminuido tras la introduccién de la vacuna

La otitis media aguda (OMA) es un proceso infeccioso del
recubrimiento mucoperiéstico del oido medio con acumula-
cién de efusion retrotimpénica, habitualmente debida a etio-
logfa bacteriana y que se puede asociar con otorrea purulen-
ta cuando se produce perforacién timpdénica.

*Correspondencia
Correo electrnico: teresa.rivera@salud.madrid.org

pneumocécica’.

Etiopatogenia

La patogénesis es multifactorial, desempefiando un papel
primordial la ventilacién de la trompa de Eustaquio, la ma-
durez del sistema inmune del nifio y los factores ambien-
tales.
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Los patégenos mis frecuentes de la OMA son Streptococ-
cus pneumoniae, Haemophilus influenzae y Moraxella catarrbalis,
siendo los patégenos similares en los adultos y los nifios. En
total, S. pneumonine y H. influenzae juntos son responsables
del 50-60% de los casos pedidtricos de OMA, mientras
M. catarrbalis del 3-14%?3. Otros patégenos menos implica-
dos son: Streptococcus pyogenes grupo A (en OMA grave), Sta-
phylococcus aureus (mds frecuente en adultos), E. coli y Pseudo-
monas aeruginosa®.

La infecci6n virica de vias respiratorias es un factor favo-
recedor de la OMA, aunque se considera la OMA como un
proceso fundamentalmente bacteriano.

Factores de riesgo
Los factores de riesgo son los siguientes:

1. Disfuncién de la trompa de Eustaquio. Es el factor mds
importante en el desarrollo de la OMA tanto en el nifio como
en el adulto. Los cambios anatémicos de la adolescencia,
como el descenso del paladar blando, mejoran la funcién de
la trompa y contribuyen a la disminucién de la incidencia
de la OMA en la vida adulta.

2. Obstruccién de la trompa de Eustaquio.

3. Enfermedades inmunolégicas.

4. Factores de riesgo epidemioldgicos: antecedentes fa-
miliares (hermano con historia de OMA), sexo (mds frecuen-
te en varones), alimentacién con lactancia artificial, asisten-
cia a guarderfa, fumadores en el medio familiar, clima frio.

Sintomatologia

La OMA se manifiesta como otalgia intensa asociada a signos
inflamatorios, con/sin hipertermia, frecuentemente durante
una infeccién respiratoria virica. Los adultos pueden referir
también hipoacusia o sensacién de taponamiento 6tico. Los
signos clasicos en la exploracion fisica son: timpano inflamado
con engrosamiento y abombamiento del mismo, opacidad, a
veces presencia de bullas (miringitis bullosa). Si se produce
perforacién de la membrana timpdnica, el paciente presenta
otorrea purulenta con mejorfa inmediata del dolor.

Diagnostico

El diagndstico de OMA se basa en los signos y sintomas mds
especificos, como los descritos anteriormente. En los nifios pe-
queios, es muy caracteristico el despertar brusco y el llanto
desconsolado o la irritabilidad diurna injustificada y prolongada.

Los criterios diagnésticos para la OMA definidos por la
Asociacién Espaiiola de Pediatria y la Sociedad de Otorrino-
laringologfa se recogen en la tabla 1.

Este diagnéstico debe estar muy restringido e individua-
lizado y valorado dentro de la presencia de factores de riesgo.

En los adultos, la sospecha de OMA se confirma con la
presencia de signos caracteristicos en la otoscopia y movili-
dad reducida de la membrana timpdnica al aumentar la pre-
si6n con el neumatoscopio (si estd disponible). Otros signos
que pueden o no estar presentes en el adulto son: timpano
deslustrado y eritematoso.
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TABLA 1
Criterios diagnosticos para la otitis media aguda (OMA) definidos por la
Asociacion Espaiiola de Pediatria y la Sociedad de Otorrinolaringologia

OMA confirmada

Otorrea de aparicion en las Gltimas 24-48 horas, u

Otalgia de aparicion en las Gltimas 24-48 horas mas abombamiento timpanico con o
sin fuerte enrojecimiento

OMA probable
Sin otalgia. Exudado en oido medio con fuerte enrojecimiento mas catarro reciente

Sin otoscopia. Otalgia explicita en el niio mayor o llanto injustificado de presentacion
brusca, especialmente nocturno y después de varias horas de cama, en el lactante
més catarro reciente

Tomada de Cubero Santos A, et al®.

Diagndstico diferencial

El diagnéstico diferencial de la OMA se realiza con la otitis
media serosa, la otitis media crénica y la otitis externa (fig. 1),
infeccién por el virus herpes zoster y otras infecciones de
cabeza y cuello:

1. Otitis media serosa. Liquido en el oido medio sin sig-
nos de infeccién, normalmente tras catarro virico reciente,
barotrauma o alergia. Se caracteriza por sensacién de hipoa-
cusia y taponamiento 6tico. Se suele resolver sin tratamiento
en menos de 12 semanas.

2. Otitis media crénica. Perforacién timpanica crénica o
subaguda que facilita la infeccién crénica del oido o infeccio-
nes repetidas, también pueden acompaiiarse de colesteatoma
(otitis media crénica colesteatomatosa).

3. Miringitis bullosa. Presencia de bullas o vesiculas en la
membrana timpdnica, que no afecta el contenido del oido
medio, pero es especialmente dolorosa.

4. Otitis externa aguda (ver mds adelante).

5. Herpes zoster. Dermatoma con vesiculas, puede acom-
pafarse de parlisis facial, otalgia o vértigo (sindrome de
Ramsay Hunt).

Fig. 1. A. Otoscopia normal. B. Otitis media serosa. C. Otitis media aguda. D. Otitis
externa.
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Evolucion clinica

La OMA tiende a evolucionar hacia la resolucién espontinea
en hasta el 60% de los casos, por lo que se han desarrollado
diversos protocolos de manejo conservador y la observacién
de pacientes de bajo riesgo. Sin embargo, la OMA puede
tener complicaciones muy graves tanto intrapetrosas en el
0,24% de los casos (mastoiditis, laberintitis, paralisis facial),
como meningoencefilicas agudas (meningitis, abscesos ex-
tradurales y abscesos cerebrales). Estas complicaciones eran
muy frecuentes en la era preantibiética (2%)°.

Formas clinicas de la otitis media aguda
Son las siguientes:

OMA recurrente: minimo 3 episodios de OMA durante
los dltimos 6 meses.

OMA persistente: realmente es una recaida del mismo
episodio anterior. Cualquier episodio antes de pasadas 2 se-
manas del anterior se debe considerar como una OMA per-
sistente causada por el mismo microorganismo.

Tratamiento

Sintomatico

El dolor suele ser intenso e invalidante y suele provocar an-
gustia en el paciente y en los familiares, por lo que debe ser
evaluado y manejado. Se recomienda prescribir analgésicos,
los mis utilizados son acetaminofeno e ibuprofeno.

TABLA 2
Tratamiento de la otitis media aguda (OMA)

Gravedad de la OMA

Antibioterapia
El tratamiento antibiético para la OMA tanto para nifios
como para adultos estd presentado en la tabla 275,

Si se produce una perforacién timpénica el paciente pre-
sentard otorrea y alivio del dolor. No hay datos claros sobre
si la asociaci6n de gotas dticas al tratamiento antibi6tico oral
tiene beneficios’. Si se utilizan gotas Gticas, es preferible que
no tengan ototoxicidad conocida (evitar aminoglucésidos),
durante 7-10 dias. Mientras no se haya resuelto la perfora-
cién timpdnica, el paciente debe evitar la entrada de agua en
el oido. En la mayoria de los casos, la perforacién timpénica
se resuelve espontdneamente.

Otitis externa
Definicion

La otitis externa es una inflamacién que compromete la piel
del conducto auditivo externo, generalmente de causa infec-
ciosa. En el 90% de los casos tiene una etiologia bacteriana
y se denomina otitis externa difusa u oido del nadador. Esta
se caracteriza por una celulitis de la piel y subdermis del con-
ducto auditivo externo con inflamacién aguda y edema varia-
ble. A pesar de no ser una enfermedad grave, produce una
gran morbilidad, principalmente por el dolor y la discapaci-
dad transitoria.

Tratamiento

Nifio con OMA leve o moderada

Amoxicilina, 80-90 mg/kg/dia, cada 8 horas, 5-7 dias. Si fracaso clinico a las 48-72 horas de tratamiento: cambiar a amoxicilina-acido clavulanico

8:1,80 mg de amoxicilina/kg/dia, cada 8 horas, 5-10 dias. En los nifios mayores de 2 afios sin factores de mal prondstico, una alternativa es
el tratamiento analgésico con reevaluacion a las 48 horas

Nifios con OMA intensa (fiebre > 39°C
o0 importante otalgia) o menores
de 6 meses

Amoxicilina-acido clavulanico 8:1,80 mg de amoxicilina/kg/dia, cada 8 horas, 7-10 dias. Si falta de respuesta clinica a las 48-72 horas
de tratamiento: timpanocentesis y tratamiento segin tincion de Gram, cultivo y antibiograma

Nifios con «posible» OMA

Procurar efectuar un diagnéstico de seguridad. Si cuadro leve 0 moderado: conducta expectante. Si cuadro intenso: valorar el inicio

de tratamiento con amoxicilina asociada o no a acido clavulanico segin la edad del nifio y los antecedentes

Fracaso del tratamiento anterior
en nifios

Si tratamiento inicial con amoxicilina, dar amoxicilina-acido clavulanico 8:1,80 mg/kg/dia, 7-10 dias. Si tratamiento inicial con amoxicilina-acido
clavulanico: ceftriaxona i.m. 50 mg/kg/d|a durante 3 dias. Si tratamiento con ceftriaxona: timpanocentesis y tratamiento seg(n tincion de Gram,
cultivo y antibiograma

Nifios con alergia a la penicilina a. Reaccion no anafilactica: cefpodoxima proxetilo o cefuroxima axetilo, 5-10 dias. b. Reaccion anafiléctica (de tipo 1): azitromicina (o

claritromicina). Tener en cuenta la posible conveniencia de hacer una timpanocentesis si la afectacion es importante o si hay fracaso clinico

Adultos con OMA leve/moderada

Amoxicilina-clavulanico 875/125 mg via oral cada 12 horas 5-7 dias

Adultos con factores de riesgo
(mayores de 65 afios,
inmunocomprometidos, que han
utilizado antibiéticos en el mes previo)

Amoxicilina-clavulanico en dosis
1000/62,5 mg via oral cada 12 horas (si bajo peso del paciente o cuadro leve)
2000/125 mg via oral cada 12 horas, durante 10 dias

Adultos con alergia a penicilina/fracaso
del tratamiento anterior con
amoxicilina-clavulénico

Pacientes que toleran cefalosporinas
Cefdinir 300 mg via oral cada 12 h o 600 mg cada 24 horas
Cefpodoxima 200 mg via oral cada 12 horas
Cefuroxima 500 mg via oral cada 12 horas
Ceftriaxona 1-2 g intravenoso o 1 g intramuscular cada 24 horas durante 3 dias
Paciente que no toleran cefalosporinas
Doxiciclina 100 mg via oral cada 12 horas
Azitromicina 500 mg via oral cada 24 horas el primer dia, 250 mg via oral, dias 2-5
Claritromicina 500 mg via oral cada 12 horas
Levofloxacino 500 mg via oral cada 24 horas durante 5-10 dias. Solo si no hay otras opciones de tratamiento disponibles
Moxifloxacino 400 mg via oral cada 24 hora durante 5-10 dias. Solo si no hay otras opciones de tratamiento disponibles

i.m.: intramuscular.

Medicine. 2019;12(91):5339-51

5341



PATOLOGIA OFTALMOLOGICA Y OTORRINOLARINGOLOGICA

Epidemiologia

La otitis externa puede aparecer a cualquier edad’ y se estima
que llega a afectar hasta al 10% de la poblacién al menos una
vez en su vida. Aparece con mis frecuencia en verano y en
personas que practican la natacion.

Etiopatogenia

En condiciones normales, el cerumen del conducto auditivo
externo constituye una barrera protectora oleosa, de pH le-
vemente dcido, ademds, contiene lisozimas con actividad an-
tibacteriana y antifingica. La ruptura de los mecanismos
protectores del conducto produce una alteracién en la capa
lipidica protectora del cerumen. El conducto se alcaliniza
favoreciendo la proliferacién de microorganismos comensa-
les y patégenos.

Factores de riesgo para el desarrollo de otitis externa
son!’:

1. Natacién o exposicién a exceso de humedad.

2. Trauma local o exceso de limpieza del conducto audi-
tivo externo.

3. Dispositivos que ocluyen el conducto auditivo externo
como los audifonos, auriculares, gorra de buceo.

4. Dermatitis alérgica de contacto.

5. Enfermedades dermatolégicas (psoriasis, dematitis
atdpica).

6. Radioterapia previa.

La otitis externa suele ser una infeccién polimicrobiana.
Los agentes etiolégicos mas frecuentes son Pseudomonas
aeruginosa (38%), S. epidermidis (9%) y S. aureus (8%)".

La infeccién por hongos representa el 2-10% de los ca-
sos de otitis externa y aparece, en la mayoria de los casos, tras
el tratamiento antibiético.

Sintomatologia

Los sintomas mds frecuentes de la otitis externa son: otalgia,
prurito, otorrea e hipoacusia. Los pacientes suelen asociar
calor local y dolor al masticar. Es importante preguntar por
antecedentes de exposicion a agua, uso de dispositivos intra-
canaliculares, tratamiento con radioterapia o enfermedades
dermatoldgicas.

El examen fisico puede evidenciar sensibilidad a la pre-
sién del trago, a la traccién del pabellon auricular o ambos.
La otoscopia puede ser dificil por el dolor del paciente al
contacto del otoscopio con la piel del conducto, que puede
estar estenosado por el edema difuso. Puede haber otorrea,
aunque no es un signo necesario para el diagnéstico. Suelen
existir adenopatias sensibles pre- o retroauriculares. La
membrana timpénica en estados iniciales es normal, en esta-
dios avanzados presenta eritema y estd deslustrada (fig. 1). En
cuadros avanzados produce eritema y edema del pabellén
auricular y la piel adyacente. La presencia de fiebre sugiere
un compromiso mds alld del conducto.
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Diagnostico

Otalgia de instauracién rdpida en menos de 48 horas, aso-
ciando signos y sintomas de inflamacién del canal auditivo
externo (dolor al presionar el trago o el pabellén auricular),
o edema difuso o eritema del conducto auditivo, con o sin
otorrea, eritema de la membrana timpdnica, o celulitis de la
piel del pabell6n auricular o adyacente'. El cultivo se realiza
solo en los casos severos de otitis externa.

Diagnéstico diferencial

Se realizard con:

1. Otomicosis. Infecci6n fiingica el canal auditivo exter-
no, generalmente tras tratamiento antibi6tico. Los gérmenes
mds frecuentes son Candida albicans y Aspergillus niger. Los
pacientes suelen referir picor, molestias locales y sensacién
de cuerpo extrafio y otorrea. La otalgia es mds leve que en
caso de la otitis externa bacteriana. El conducto auditivo ex-
terno estd normalmente ocupado por material blanco algo-
donoso en caso de infeccién por Candida albicans o de color
negro en caso de infeccién por Aspergillus niger.

2. Otitis media crénica supurada.

3. OMA supurada.

4. Dermatitis seborreica, psoriasis.

5. Dermatitis de contacto.

6. Herpes zoster 6tico (Ramsay Hunt).

7. Carcinoma del conducto.

Complicaciones

Las complicaciones de la otitis externa incluyen celulitis pe-
riauricular y otitis externa maligna.

Otitis externa maligna (otitis externa necrotizante)

Es una enfermedad agresiva y potencialmente fatal que se
origina en el conducto auditivo externo, produce una osteo-
mielitis del hueso temporal y puede extenderse a tejidos
blandos circundantes y base del crdneo y comprometer ner-
vios craneales. Se sospecha en pacientes diabéticos, geridtri-
cos y/o inmunocomprometidos.

Generalmente se produce por una infeccién por Pseudo-
monas aeruginosa, pero también se han aislado cepas de Sta-
phylococcus aureus resistente a meticilina. Los hongos son
poco frecuentes, pero se han identificado en casos de otitis
externa invasiva por Aspergillus fumigatus en pacientes inmu-
nocomprometidos.

La enfermedad se manifiesta con curso tipicamente suba-
gudo y progresivo. Se produce una inflamacién del conducto
auditivo externo asociado a otorrea purulenta y maloliente y
granulaciones. La otalgia es muy intensa y se asocia a cefalea
occipital o temporal.

Las pruebas de imagen urgentes (tomograffa computa-
dorizada ~TC- o resonancia magnética -RM-) son dtiles
para el diagnéstico, detectando la afectacién de estructuras
6seas y tejidos blandos. Es importante derivar al especialis-
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TABLA 3
Tratamiento de la otitis externa aguda

Gravedad de la otitis externa Tratamiento

Otitis externa leve (molestias minimas ~ Tratamiento topico con acido acético
y prurito) mas hidrocortisona durante 7 dias

Otitis externa moderada (dolor Tratamiento tépico con antibidtico mas
moderado, prurito, canal parcialmente  corticoides durante 7 dias (por ejemplo,
ocluido) Aceoto plus®, Cetraxal plus®)

Otitis externa severa (dolor intenso, Sin extension a tejidos adyacentes:
canal completamente ocluido, fiebre,  tratamiento topico de antibidtico mas
edema periauricular, linfadenitis corticoides (por ejemplo, Aceoto plus®,
regional) Cetraxal plus®) durante 7-14 dias;
colocacion de gasa/esponja en el canal

Con extension a tejidos adyacentes

Tratamiento topico de antibidtico mas
corticoides (por ejemplo, Aceoto plus®,
Cetraxal plus®) durante 7-14 dias;
colocacion de gasa/esponja en el canal.

Tratamiento oral con fluoroquinolonas
(por ejemplo, ciprofloxacino) durante
7-10 dias

Otitis externa en pacientes Tratamiento antibi6tico topico + sistémico
inmunodeprimidos (diabéticos con mal oral (igual que para otitis externa severa)
control, quimioterapia, VIH, etc.)

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

ta cuando se sospeche el diagnéstico de otitis externa ma-
ligna.

Tratamiento

El manejo de la otitis externa aguda incluye la limpieza del
conducto auditivo externo, el tratamiento de la inflamacién
y la infecci6n y el control del dolor.

La limpieza del conducto auditivo es un paso fundamen-
tal en el tratamiento, que permite una mejor penetracién de
las gotas dticas.

El tratamiento de la inflamacién y la infeccién depende
de la magnitud de la enfermedad. Se presenta en la tabla 3.
La terapia t6pica debe administrarse en 3 gotas dos o tres
veces al dfa, segin su composicién. Es necesario ensefiar al
paciente a colocar las gotas dticas en forma correcta y man-
tenerlas de 2 a 3 minutos en cada oido. En pacientes que
presentan perforacién timpdnica o tubos de ventilacién se
debe evitar el uso de gotas con aminoglucésidos (neomicina,
gentamicina) por su demostrada ototoxicidad. El tratamiento
se presenta en la tabla 31314,

El control del dolor se realiza con antiinflamatorios y
calor local.

La derivacién al otorrinolaringélogo es recomendable
en todos aquellos casos en los que no se logra visualizar
adecuadamente el timpano. El especialista puede acelerar la
curaci6n de la infeccién con el aseo del detritus del conduc-
to auditivo externo bajo visién con microscopio y, en casos
de edema obstructivo del conducto, puede colocar una me-
cha de gasa o una esponja quirdrgica (Merocel®) durante
48-72 horas para permitir la entrada del tratamiento tépico.

Considerar siempre indicar antibi6ticos orales en casos
de compromiso cutineo adyacente (celulitis de pabellén
auricular, cara o cuello), en pacientes con riesgo de compli-
caciones (diabéticos, inmunodeprimidos) y en aquellos pa-
cientes con compromiso profundo de la piel del conducto,
siendo de eleccion las quinolonas. En casos de no mejoria o

aparicién de complicaciones como osteitis o absceso, debe
considerarse el tratamiento antibiético endovenoso hospi-
talizado.

Consejos generales para los pacientes

Es importante insistir a los pacientes con otitis externa que
deberfan evitar introducir instrumentos en el conducto audi-
tivo externo, y también evitar el contacto con agua hasta la
resoluci6n del cuadro infeccioso. Las protesis auditivas o au-
riculares no deberfan utilizarse hasta que no se haya curado
la otitis.

Rinosinusitis aguda

Introduccion

La rinosinusitis aguda (RSA) es una patologfa comin en
Atencién Primaria, benigna en la mayorfa de los casos. Su
diagnéstico es esencialmente clinico. La dificultad de su tra-
tamiento consiste en diferenciar las formas viricas, mas fre-
cuentes, de las formas bacterianas, que pueden desarrollar
complicaciones graves.

Epidemiologia

La tasa de prevalencia de RSA es del 6-12%. Se estima que
en un periodo de 12 meses un adulto puede presentar una
media de 2-5 episodios de rinitis aguda virica (o resfriado
comun), y un nifio escolarizado 7-10 episodios". La mayor
incidencia se presenta entre los 45 a 64 afios'®.

Definicion

La RSA se define como la inflamaci6n de la mucosa que re-
cubre la cavidad nasal y los senos paranasales (SPN)".

Clasificacion de la rinosinusitis aguda en
adultos y nifios

Segtn la temporalidad, se clasifica como aguda con un pe-
riodo menor de 12 semanas y crénica si supera las 12 sema-
nas.

1. Resfriado comiin/RSA virica: duracién de los sintomas
inferior a 10 dias.

2. RSA posvirica: incremento de los sintomas después de
5 dias o persistencia después de 10 dias.

3. RSA bacteriana, puede sugerirse con la presencia de al
menos 3 de los siguientes sintomas/signos: a) rinorrea acuo-
sa (con predominio unilateral) y rinorrea purulenta en naso-
faringe; b) algia facial intensa (con predominio unilateral);
¢) fiebre (mds de 38°C); d) elevacion de la velocidad de sedi-
mentacion globular/proteina C reactiva y e) doble empeora-
miento (por ejemplo, deterioro después de una fase inicial de
mejorfa)’>
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4. RSA recurrente: cuatro o mds episodios de RSA por
afio, con resolucién provisional de los sintomas!®.

Etiopatogenia

Rinosinusitis virica aguda

La mayoria de los casos se deben a una infeccién virica. Los
virus m4s comunes son el rinovirus, el virus de la influenza
y de la parainfluenza. El virus se disemina en toda la mucosa
de la cavidad y los SPN, generando inflamacién, vasodilata-
cién e hipersecrecién a la cavidad nasosinusal, con alteracién
del aclaramiento ciliar. La mucosa edematosa, la rinorrea
densa y la discinesia ciliar producen obstruccién nasal y per-
petdan el proceso de la enfermedad.

Rinosinusitis bacteriana aguda

La infeccién bacteriana ocurre solo en el 0,5 a 2% de los
episodios de RSA. Las bacterias infectan una cavidad sinusal
ya inflamada. Ocurre en la mayorfa de los casos como una
complicacién de una infeccién virica, pero también puede
estar en relacién con rinitis o afecciones que obstruyen la
nariz o afectan la funcién inmunitaria local o sistémica, esto
incluye obstruccién nasal mecdnica, como por ejemplo des-
viacién septal, infecciones dentales, alteracién del aclara-
miento mucociliar (por ejemplo, fibrosis quistica, disfuncién
ciliar), inmunodeficiencias y otros factores que perjudiquen
el drenaje sinusal.

Las bacterias mas comunes son Streprococcus pneunonia,
Haemophilus influenzae y Moraxella catarrbalis. Cuando se
debe a una infeccién dental se pueden identificar bacterias
anaerobias'®

Factores de riesgo

Los factores de riesgo incluyen: edad avanzada, tabaquismo,
exposicion a cambios en la presién atmosférica, buceo, asma,
alergias, enfermedades dentales e inmunodeficiencias!.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas se presentan de forma sdbita con sensacién de
obstruccién o congestién nasal, secrecién nasal (anterior o
posterior) frecuentemente purulenta, presién o dolor facial,
cefalea y reduccién del olfato. Otros sintomas incluyen tos,
fiebre y sensaci6n de presién o plenitud ética'®.

Diagnéstico

Exploracion clinica

La rinoscopia anterior por si sola es limitada en el diagnésti-
co, pero debe realizarse en Atencién Primaria y buscar datos
como edema de la mucosa, rinorrea purulenta, hipertrofia de
cornetes, desviacion septal obstructiva y, en ocasiones, p6li-
pos. La inspeccién o palpacion de los SPN puede revelar
eritema o edema en la regién maxilar o periorbitaria, dolor
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referido y a la palpacién. La endoscopia nasal generalmente
no estd disponible en Atenci6n Primaria de rutina, y no se
requiere para el diagnéstico clinico de la RSAS18,

Pruebas diagndsticas

Las pruebas de imagen, cultivos y aspirado sinusal y otras
pruebas microbiolégicas estin reservados para pacientes con
sospecha de complicaciones®.

Pruebas de imagen
La radiografia simple carece de interés diagndstico y no se
recomienda realizarla'®,

LaTC es la prueba de imagen de eleccién para confirmar
la patologia y valorar la anatomia; sin embargo, no debe con-
siderarse como primer paso para el diagnéstico. A continua-
cién, enumeramos alguna de sus indicaciones:

1. Signos o sintomas unilaterales.

2. Cuando se sospecha de una infeccién intracraneal u
ocular.

3. Ausencia de respuesta al tratamiento médico inicial.

4. Enfermedad grave en inmunosuprimidos®.

Diagnostico diferencial

Incluye la rinosinusitis fiingica invasiva aguda, donde sus sin-
tomas son similares a los de la RSA, pero presentan una ré-
pida progresion con extensién de la infeccién fuera de los
SPN. La mayoria de los pacientes estdn inmunosuprimidos.
El diagnéstico precoz es de suma importancia.

En el resfriado comiin, sus sintomas a menudo se super-
ponen; sin embargo, no presentan algias faciales y tienen
mayor clinica de rinitis con estornudos, rinorrea y tos.

Otros diagnésticos son: rinitis no infecciosa (alérgica y
vasomotora), dolor facial, migrafia o cefalea en racimos.

Complicaciones

Las complicaciones mis frecuentes de las RSA bacterianas
son las orbitales, con aproximadamente el doble de frecuen-
cias que las intracraneales, seguidas de la afectacién 6sea.

1. Celulitis preseptal, se manifiesta con dolor ocular, ede-
ma palpebral y eritema.

2. Celulitis orbitaria, signos y sintomas de celulitis pre-
septal mds dolor con los movimientos oculares y pérdida de
la agudeza visual. Si se afiade a la clinica desplazamiento del
globo ocular sugiere absceso subperiéstico.

3. Absceso intracraneal, si presenta cefalea con o sin alte-
racién del estado mental, nduseas o vomitos.

4. Meningitis, si existen signos meningeos y rigidez de
nuca y/o alteracién del estado mental's.

Tratamiento
El tratamiento inicial va a depender de la intensidad de los sin-

tomas (fig. 2). El tratamiento sintomdtico es de elecci6n en sin-
tomas leves (analgésicos, lavados nasales con solucién salina y



PATOLOGIA INFECCIOSA AGUDA DE FOCO OTORRINOLARINGOLOGICO

Rinosinusitis aguda en adulto

v

2 sintomas: uno de los cuales debe ser
obstruccion nasal o rinorrea acuosa
+ Algia frontal, cefalea
+ Trastrono del olfato
Exploracion: rinoscopia anterior
Rx/TC no recomendado

Referir inmediatamente
Edema o eritema periorbitario
Desplazameinto del globo ocular
Vision doble
Oftalmoplejia
Reduccion de la agudeza visual
Cefalea severa frontal uni o bilateral

v

Sintomas de menos de 10 dias |

l o se incrementan después de 5 dias

Resfriado comiin |

v

. -~ | RSA moderado (postvirica) |
Alivio sintomatico

Analgésicos, lavados nasales
con solucion salina, | Corticoides topicos
descongestionantes ¢

l Sin mejoria después de

No mejora después de 10 dias 14 dias de tratamiento
de tratamiento l

Considerar referir a ORL |

descongestionantes). En la RSA posvirica o moderada se afiaden
corticoides tdpicos nasales, sumado a antibidticos en casos se-
leccionados de RSA bacteriana. Los antihistaminicos H1, des-
congestionantes y mucoliticos no han demostrado beneficio®.

Si se sospecha sinusitis aguda bacteriana no complicada
se debe pautar tratamiento sintomdtico y control evolutivo.
Considerar la opcién de tratamiento antibiético solo en caso
de empeoramiento de la clinica a los 7-10 dias, sintomatolo-
gia grave, por las caracteristicas basales del paciente (inmu-
nosupresién) o en presencia de sinusitis frontal o esfenoidal
(mayor riesgo de complicaciones).

Se sugiere iniciar tratamiento antibidtico empirico
con amoxicilina (500 mg via oral cada 8 horas o 875 mg
cada 12 horas) o amoxicilina-clavuldnico (500 mg/125 mg cada
8 horas 0 875/125 mg cada 12 horas). En pacientes alérgi-
cos a penicilina, doxiciclina (100 mg via oral cada 12 horas
0 200 mg al dfa). Cefalosporinas de tercera generacién
(cefixima 400 mg al dfa) prescrita con o sin clindamicina
(300 mg cada 6 horas)"’.

Sialoadenitis aguda
Definicion
La inflamacién de las glindulas salivales se denomina sialitis

de manera general. De forma concreta, se denominari sialo-
ductitis (cuando afecta especificamente al conducto excretor)

l_

v Inflamacion frontal
Los sintomas persisten después de 10 dias
*Al menos 3
| Rinorrea
Algia facial severa
Fiebre

| Severa* (incluye bacteriana)

Elevacion de VSG/PCR
«doble empeoramiento»

Corticoides topicos
Considerar antibioticos
I

| Efecto en 48 horas | | Sin efecto en 48 horas |

v v

Continuar tratamiento por | Considerar referir a ORL |
7-14 dias

Fig. 2. Manejo de la rinosinusitis aguda en adultos en Atencion Primaria. ORL: otorrinolaringélogo; PCR: proteina C reactiva; RSA: rinosinusitis aguda; Rx: radiografia;
TC: tomografia computadorizada; VSG: velocidad de sedimentacion globular. Tomada de Fokkens W, et al™.

o sialoadenitis (cuando afecta especificamente al parénqui-
ma). Dado que la afectacién es predominantemente paren-
quimatosa, el término generalizado es sialoadenitis.

Sintomas

El paciente con una sialoadenitis aguda referird dolor inten-
so en la region submandibular (submaxilitis) o preauricular
(parotiditis), asociado a tumoracion facial, la mayoria de las
veces unilateral, de evolucién progresiva o fluctuante. Puede
desencadenarse con la alimentacion.

Epidemiologia

Representan aproximadamente del 0,01% al 0,02% de los
ingresos hospitalarios. Del 30-40% son pacientes posopera-
dos. La gandula parétida se afecta con mds frecuencia que la
glindula submaxilar. Se presenta predominantemente en

hombres, entre la sexta y séptima década de la vida®.

Etiopatogenia y manifestaciones clinicas

Sialoadenitis aguda epidémica o paperas
Es una infeccién virica y sistémica causada por la familia Ps-
ramyxovirus, generalmente bilateral en parétidas (90%) y
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aparece, sobre todo, en adolescentes. Es poco frecuente gra-
cias a la vacunacién. De curso agudo y contagioso, es trans-
mitida por via respiratoria o contacto directo de las secrecio-
nes salivales. La enfermedad cursa con tumefaccién parotidea
dolorosa, fiebre, otalgia, xerostomia y eritema del conducto
de Stenon. Sin drenaje purulento a través del ducto principal.
El pronéstico es bueno, con un curso autolimitado en 15 dias,
salvo complicaciones como hipoacusia neurosensorial, epidi-
dimitis y orquitis (30%) o la meningoencefalitis (10%)*'.

Sialoadenitis bacterianas o supuradas

La infeccion se desarrolla por via retrégrada, por gérmenes
como S. aureus o Streptococcus Spp. (pyogenes o pneumoniae). Son
generalmente unilaterales y tipicas del adulto. Se ven favore-
cidas por factores que disminuyen el flujo salival, tales como la
deshidratacion, firmacos anticolinérgicos, enfermedades cré-
nicas o procesos que bloquean el paso de salida a través del
conducto secretor, mala higiene bucal y tabaquismo. En el
drea se presenta con dolor intenso y piel eritematosa y tensa,
con tumefaccién de la glindula, fiebre elevada, alteracién del
estado general y salida a través del conducto excretor de secre-
cién purulenta, espontinea o con la compresién glandular®.

Sialoadenitis obstructiva o sialolitiasis

Patologia relativamente frecuente, pero infradiagnosticada,
secundaria a la impactacién de un célculo salival en el sistema
excretor de la glandula, unilateral. En el 80-90% de los casos
afecta a la glindula submaxilar y en el 6-20% a la glindula
parétida. Se presenta con dolor e inflamacién glandular, de
cardcter episddico, que usualmente aparece o se agravan con
la comida. Puede ser un hallazgo incidental en una prueba de
imagen. Si presenta empeoramiento del dolor, eritema y/o
fiebre es indicativo de infeccion secundaria. Episodios recu-
rrentes de sialolitiasis pueden desencadenar sialoadenitis
crénica y disfuncién glandular?.

Examen fisico

Se debe realizar una inspeccién de la piel y la mucosa que
recubre la glindula, y la salida del conducto (cardncula). Se
debe realizar una palpacién bimanual de la glindula y su
conducto, donde se puede palpar el cdlculo o, en ocasiones,
visualizarlo impactado en la salida del mismo. En condicio-
nes normales, la compresién de la glindula produce una sa-
lida de saliva clara a través del conducto, si esto no ocurre, es
probable que la piedra este ocluyendo el mismo, mientras
que la salida de secrecién purulenta orienta al diagnéstico de
sialoadenitis supurada (fig. 3).

Diagnéstico

En la anamnesis se debe interrogar sobre el estado de mal-
nutricién o deshidratacién. Estudiar antecedentes de inmu-
nosupresion, sequedad de mucosa oral y ocular (sugerente
del sindrome de Sjogren). La analitica sanguinea da informa-
cién sobre el patrén infeccioso en el hemograma y en caso de
parotiditis epidémica permite detectar la IgM frente al virus.
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Fig. 3. Sialoadenitis supurada. Salida de secrecion purulenta a través del con-
ducto de Stenon. Tomada de Chow A%.

Pruebas de imagen
Son las siguientes:

1. Ecografia.

2. La'TC da mayor informacién sobre las complicaciones
locales (flemones o abscesos).

3. Sialografia mediante RM (sialo-RM), permite diagnos-
ticar cilculos milimétricos y estenosis ductales®.

Diagnostico diferencial

Realizar el diagnéstico diferencial con neoplasias de glindu-
las salivales, infecciones dentales, linfomas, adenitis cervical
e infeccién de quistes branquiales®.

Tratamiento

Recomendaciones a los pacientes
Son las siguientes:

1. Masaje de la glindula y aplicacién de calor seco local.

2. Recomendar una adecuada hidratacién y estimular la
secrecion salival (zumos citricos). Abstencién de tratamiento
con efecto anticolinérgico (difenhidramina, amitriptilina) o
diuréticos.

3. Higiene oral adecuada y abstencién del hébito tabd-
quico.

4. Analgésicos: ibuprofeno 600 mg/8 horas o paraceta-
mol 1 g/8 horas. Si el dolor es intenso asociar antiespasmé-
dicos (Buscapina®). Si el dolor fuera mds intenso utilizar
analgésicos opioides.

5. Si hay sospecha de sobreinfeccién o diagnéstico de sia-
loadenitis supurada debe asociarse tratamiento antibi6tico
contra gérmenes Gram positivos (S. aureus), acrobios y anae-
robios. El tratamiento inicial incluye hidratacién y antibi6ti-
cos intravenosos. Dado que la parotiditis supurada puede
diseminarse a los espacios cervicales y ser potencialmente
mortal, no se recomienda el tratamiento ambulatorio con
antibi6ticos orales?.
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Faringoamigdalitis aguda

La faringoamigdalitis aguda (FAA) es una de las patologias
mds frecuentes en la prictica diaria. La mayoria de los casos
son producidos por virus respiratorios y son autolimitados.
Sin embargo, los sintomas de la FAA virica pueden aparecer
en faringitis por otras causas tratables, como las bacterianas
causadas por el estreptococo betahemolitico del grupo A
(SBGA) (S. pyogenes)”. Un manejo clinico adecuado puede
ayudar a reducir el uso inadecuado de antibi6ticos y a iden-
tificar a pacientes con posibles complicaciones serias, como
una obstruccién de la via aérea’.

Epidemiologia

Es uno de los principales motivos de consulta en Urgencias
tanto de Atencién Primaria como a nivel hospitalario. La in-
cidencia es mayor en la infancia y la adolescencia, presentin-
dose el 50% de los casos en pacientes menores de 18 afios®.
En adultos, la incidencia disminuye a partir de los 40 afios?’.

Etiologia y manifestaciones clinicas

En todos los casos se presenta como dolor de garganta que
empeora con la deglucién. Es frecuente que se acompaiie de
dolor cervical o aumento de volumen por adenopatias. De
presentacién variable son la fiebre, la cefalea, la fatiga y el
malestar. Aunque ciertos sintomas pueden orientarnos hacia
determinados diagnésticos etiol6gicos, a menudo la clinica
no es suficiente para determinar la causa.

Causas infecciosas

Virus respiratorios. Son la causa mis frecuente de faringitis
aguda (25-45%)*3°. Los mds frecuentes son adenovirus, ri-
novirus y coronavirus. Suelen acompaiiarse de otros sinto-
mas de infeccién de la via respiratoria superior como conges-
tién nasal y tos. Otros sintomas que sugieren infeccién virica
son estornudos, conjuntivitis, disfonfa, otalgia, aftas orales,
molestias sinusales y exantema virico. La fiebre suele ser baja
salvo en pacientes con gripe. Aunque puede haber linfadeni-
tis, no suele ser muy prominente.

Estreptococo betahemolitico del grupo A. Es la bacteria
que con mayor frecuencia produce FAA. En nifios represen-
tael 15-30% de los casos’!, aunque en invierno y a principios
de primavera hay dos picos de incidencia durante los cuales
los casos ascienden hasta el 35-40%32. Es raro que afecte a
nifios menores de 3 afios y, si lo hace, la presentacién es ati-
pica, con congestién nasal, rinorrea y febricula (estreptoco-
cosis). En mayores de 3 afios el inicio de los sintomas es
abrupto, con odinofagia, fiebre, edema faringeo, exudado
purulento amigdalar y linfadenitis cervicales. También pue-
den aparecer petequias palatinas, un exantema escarlatinifor-
me (que se inicia caracteristicamente en las axilas y la ingle y
que se extiende a tronco y extremidades y se sigue de desca-
macién) y lengua aframbuesada. Aunque ninguno de estos

sintomas permite individualmente identificar con seguridad
la FAA por SBGA, es preciso realizar un correcto diagndstico
y tratamiento para prevenir las posibles complicaciones loca-
les, como abscesos, o sistémicas, como la fiebre reumitica
aguda (FRA). Para ello, se dispone del test de deteccién répi-
da del antigeno (TDRA) que es muy especifico®.

Otras bacterias. Son las siguientes:

1. Estreptococo del grupo C y G. Menos frecuentes pero
indistinguibles de la faringitis por SBGA. No se asocian a
fiebre reumdtica ni a otras complicaciones inmunomediadas.

2. Arcanobacterium haemolyticum.

3. Fusobacterium necrophorum. Los estudios indican que es
un segundo invasor en infecciones por otros patégenos, ha-
cia los que hay que dirigir el tratamiento. El foco suele ser
dentario en pacientes con mala higiene. Sin embargo, si tiene
un papel importante en el sindrome de Lemierre (trombofle-
bitis séptica de la vena yugular interna)”’. En la exploracién
se observa un material pulticeo blanco-grisiceo y friable so-
bre la amigdala, que recubre una ulceracién de bordes irre-
gulares y sobreelevados, no indurada a la palpacién?.

4. Especies Mycoplasma y Chlamydia. Suelen acompararse
de infecci6n respiratoria baja.

5. Corynebacterium diphterize. Ademds de los sintomas ti-
picos de faringitis, en un tercio de los pacientes aparece una
membrana grisicea adherida a la mucosa que sangra al des-
prenderse.

6. Francisella tularensis.

Infecciones de transmisién sexual. Distinguimos las si-
guientes:

I. Infeccién aguda por virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH). E140% de las primoinfecciones sintomdticas por
VIH se presentan con faringitis**, acompafiada de dlceras mu-
cocutineas y sin exudado purulento amigdalar. La presencia
de estos sintomas, junto a un exantema maculopapular gene-
ralizado, debe hacernos sospechar una infeccién por el VIH.

2. Neisseria gonorrhoeae®.

3. Treponema pallidum?.

Herpesvirus. Distinguimos:

1. Virus de Epstein-Barr. E1 85% de los casos de mononu-
cleosis se acompafian de FAA*, normalmente con gran hiper-
trofia y abundante exudado pulticeo. Se acompafia de fiebre
media-alta, astenia marcada y adenopatias cervicales posterio-
res y puede aparecer esplenomegalia. La duracién es mds pro-
longada que en otras causas de FAA, unas 2-3 semanas.

2. Citomegalovirus.

3. Virus del herpes simple. La primoinfeccién puede ma-
nifestarse como una FAA, incluso en ausencia de tlceras ora-
les.

Causas no infecciosas
Son las siguientes:

1. Reflujo gastroesofigico.

2. Tabaco.

3. Esfuerzo vocal excesivo.

4. Firmacos: inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), algunos quimioterapicos.
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TABLA 4
Signos y sintomas de posible faringoamigdalitis aguda complicada

Posible obstruccion de la VAS Posible infeccion cervical profunda

Faringolalia (voz gangosa) Dolor intenso unilateral

Ronquera Abombamiento de la pared faringea,
del velo del paladar o del suelo de la
orofaringe

Babeo Dolor o edema cervical

Estridor Crepitacion de la piel cervical

Distrés respiratorio Trismus (por irritacion del misculo

pterigoideo interno)

Posicién «de olfateo» o «en tripode»
(ayudan a mantener permeable la VAS)

Rigidez cervical

Aspecto toxico

Fiebre y rigidez

Antecedente de trauma penetrante en
orofaringe

VAS: via aérea superior.

5. Enfermedades autoinmunes: enfermedad de Kawasaki,
sindrome PFAPA (fiebre peri6dica con estomatitis aftosa, fa-
ringitis y adenitis); responde a una dosis tnica de corticoide.
Sindrome de Behget.

Evaluacion del paciente

El principal objetivo es descartar posibles complicaciones que
amenacen la vida del paciente e identificar las causas tratables.

Los sintomas y signos de posible complicacién son aque-
llos que sugieren obstruccién de la via aérea superior o la
formacién de abscesos profundos de la faringe o el cuello y
son lo primero a evaluar cuando vemos una FAA (tabla 4).

En caso de presentar alguna de estas caracteristicas, el
paciente debe ser derivado de manera urgente para su valo-
racién por parte de un otorrinolaringélogo ante la posible
necesidad de realizar una cirugfa urgente.

Una vez se descartan signos de complicacién, debemos
intentar identificar las causas tratables de faringitis (fig. 4)%.

Tratamiento

En caso de confirmarse infeccién por SBGA, el antibi6tico
de eleccién es la penicilina.

En adultos, 500 mg de penicilina V via oral 2-3 veces al
dfa durante 7 dias. También es posible usar amoxicilina.

En nifios, se puede usar tanto penicilina V (si menos de 27 kg
de peso, 250 mg cada 12 horas; mds de 27 kg como adultos) como
amoxicilina, aunque se suele preferir esta Gldma porque los pre-
parados tienen mejor sabor y los nifios aceptan mejor la toma.

En pacientes con antecedente de FRA, se puede conside-
rar como alternativa administrar una dosis tnica de penicili-
na benzatina intramuscular de 600.000 Ul si el peso es < 27
kg y de 1.200.000 UT si es > 27 kg, para asegurarnos de que
no hay administracién irregular del tratamiento.

Infecciones odontogenas agudas

Se trata principalmente de las caries dentales y la enferme-
dad periodontal (gingivitis y periodontitis). Son frecuentes y
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pueden tener complicaciones locales (pérdida del diente) o,
en algunos casos, sistémicas. Ademds de producir dolor y
molestias, se pueden extender mds alld de las barreras natu-
rales y dar lugar a situaciones de riesgo vital, como infeccio-
nes de los espacios profundos de la cara y el cuello.

Epidemiologia

La causa principal de pérdida dental varfa con la edad: en
menores de 35 afios las caries son la causa principal, mientras
que después de los 35 afios lo es la enfermedad periodontal®’.

Etiopatogenia

Las infecciones odontégenas se originan de placas bacteria-
nas que colonizan las superficies del diente. El tipo de infec-
cién varfa en funcién de la localizacién de la placa®”:

1. Las placas localizadas en la superficie por encima del mar-
gen gingival (placas supragingivales) producen caries que pue-
den invadir la pulpa (pulpitis o infecciones endodénticas) y, con
el tiempo, perforar el hueso alveolar (abscesos periapicales).

2. Las placas localizadas en la superficie por debajo del
margen gingival (placas subgingivales) producen infecciones
periodontales (gingivitis, periodontitis y abscesos periodon-
tales) que pueden llegar a penetrar en los espacios fasciales
de la cara y el cuello (infecciones del espacio orofacial).

Las infecciones de partes blandas de origen odontogéni-
co tienden a extenderse por los planos de menor resistencia
desde las estructuras de soporte del diente afectado hacia los
espacios potenciales de la vecindad. Las barreras anatémicas
locales de hueso, musculo y fascia predeterminan las rutas de
extensi6n y las manifestaciones clinicas.

Los microorganismos que producen las caries dentales se
encuentran en la placa supragingival e incluyen Gram posi-
tivos facultativos y cocos y bacilos microaeréfilos. El grupo
mutans de estreptococos, principalmente S. mutansy S. sobri-
nus, son los organismos que mds se asocian a las caries den-
tales. La ingesta de hidratos de carbono, sobre todo monosa-
caridos y disacdridos, también es importante.

En la enfermedad periodontal hay un cambio en la flora
de la placa subgingival hacia una flora periodontopdtica pre-
dominantemente anaerobia. Cuando la periodontitis estd
bien establecida, aumenta la complejidad de la flora con pre-
dominancia de bacilos anaerobios Gram negativos y organis-
mos mdviles. Las especies predominantes son Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotelln in-
termedia, Treponema denticola y liannerella forsythensis.

Manifestaciones clinicas

La presentaci6n clinica de una nueva lesién cariosa es la apa-
ricién de un defecto descolorido en la superficial dental de
textura blanda o gomosa®.

El sintoma precoz y dominante de una pulpitis aguda es
el dolor dental intenso que puede desencadenarse con cam-
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Faringoamigdalitis aguda

v
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Tratamiento sintomatico iSospecha de SBGA?
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Si¢ | ¢No
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v sintomas acompafiantes suguerentes o factores
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Fig. 4. Diagndstico de las faringoamigdalitis agudas. FAA: faringoamigdalitis aguda; FRA: fiebre reumatica aguda; SBGA: streptococo betahemolitico del grupo A;
TDRA: test de deteccion rapida del antigeno; VAS: via aérea superior; VEB: virus de Epstein-Barr; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.

bios térmicos, especialmente bebidas frias. El diente implica- La enfermedad periodontal incluye la gingivitis y la pe-
do también puede ser sensible a la palpacién y la percusién. riodontitis. La principal complicacién de la enfermedad pe-
Segtin progresa la enfermedad, el dolor se vuelve mds inten- riodontal es la pérdida del diente, aunque también puede
so y continuo, con aumento de la intensidad al tumbarse. existir extensién local y sistémica de la infeccién.
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La gingivitis puede producir inflamacién y coloracién
azulada-violdcea de la encia, asi como una tendencia a san-
grar después de comer o cepillarse. No suele haber dolor y
se puede acompaiiar de fetor oral.

La periodontitis crénica del adulto se caracteriza por infla-
maci6n gingival acompafiada de pérdida de los tejidos conec-
tivos de soporte, incluido el hueso alveolar, con el resultado de
la pérdida de la fijacion del ligamento periodontal al cemento.
El proceso destructivo es lento, probablemente debido a afios
de poco cuidado dental y gingivitis crénica. Son abundantes
las placas y cilculos tanto supra- como subgingivales y puede
aparecer pus franco en los bolsillos periodontales.

Complicaciones

Las infecciones odontogénicas supuradas pueden extenderse
a los espacios fasciales del drea orofacial o a los espacios pro-
fundos de cabeza y cuello (infecciones del espacio perifarin-
geo), que se trata de una complicacién de riesgo vital. Tam-
bién pueden producir osteomielitis de la mandibula o
diseminacién hematégena que, a su vez, puede producir en-
docarditis o infeccién de protesis articulares.

En caso de sospecharse una complicacién locorregional, la
prueba de eleccion a realizar serd una TC de cara y cuello®.

Tratamiento

La estrategia mds importante para el control efectivo de la
placa supra- y subgingival es la higiene oral meticulosa para
prevenir la formacién de caries y para tratar la periodontitis,
utilizando pastas fluoradas y usando seda dental. La medida
miés costo-efectiva es la fluorizaciéon de los suministros de
aguas para prevenir la formacién de caries.

La pulpitis puede tratarse con extraccion de la pieza afec-
tada o realizando una endodoncia, que consiste en perforar
un acceso al diente, retirar la pulpa inflamada con el nervio y
limpiar el canal radicular.

La gingivitis aguda simple rara vez necesita mds trata-
miento que una buena higiene oral y enjuagues con clorhexi-
dina al 0,12%. En caso de enfermedad de progresién rapida,
dolor intenso o infeccién por el VIH se puede pautar trata-
miento antibiético con penicilina mds metronidazol, amoxi-
cilina-clavuldnico o clindamicina.

La gingivitis aguda necrotizante ulcerada (angina de Vin-
cent o «boca de trinchera») debe ser tratada con antimicro-
bianos como metronidazol, amoxicilina-clavulinico, ampici-
lina-sulbactam o clindamicina.

En ciertos tipos de periodontitis severa se utiliza trata-
miento antibitico, ademds de realizar un desbridamiento
mecdnico. En la periodontitis crénica, ademads del curetaje, se
puede aplicar antibiético tdpico.

En las infecciones odontogénicas pidgenas hay que reali-
zar un drenaje quirtdrgico del absceso, desbridamiento del
tejido necrético y administrar tratamiento antibiético intra-
venoso. Si se toman muestras para cultivo es preferible ha-
cerlo por via extraoral para evitar contaminar la muestra con
la flora habitual oral. El tratamiento antibidtico se realiza
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con ampicilina/sulbactam, penicilina mds metronidazol o
con clindamicina (opcién para alérgicos a las penicilinas)®.

Infecciones cervicales profundas

Las infecciones del espacio cervical profundo se originan con
mayor frecuencia en focos sépticos amigdalares, dentales,
mandibulares, parotideos, de ganglios cervicales profundos,
del oido medio o de los SPN. Dado que estas complicaciones
a menudo tienen un comienzo ripido y pueden progresar a
complicaciones de compromiso vital, es importante recono-
cerlas y no subestimar su gravedad®.

Etiologia

Suelen ser tipicamente polimicrobianas y consistentes en la
flora habitual de la mucosa superficial contigua al origen de
la infecci6n.

Manifestaciones clinicas

Dependen de la localizacién afectada, pero suelen incluir do-
lor intenso cervical o faringeo y edema con fiebre y toxicidad
sistémica. En las infecciones parafaringeas y retrofaringeas se
puede observar abombamiento faringeo.

Los abscesos cervicales segtin progresan pueden presen-
tar mayores complicaciones: afectacién de la vaina carotidea
en las infecciones parafaringeas; extensién al mediastino en
las infecciones retrofaringeas o formacién de abscesos epidu-
rales medulares e infecciones del espacio prevertebral con
osteomielitis cervical.

Diagndstico

La prueba de eleccién para confirmar el diagnéstico, estudiar
la extensién y el origen de la infeccién y planificar la cirugia
es la TC. La RM puede ser 1til para valorar la afectacién de
partes blandas y posibles complicaciones vasculares*..

Tratamiento

De inicio se realiza un tratamiento antibiético empirico que
puede ajustarse mds adelante segin el antibiograma obteni-
do. La cobertura para anaerobios se mantendrd, aunque no
se afslen en el cultivo. La duracién total del tratamiento serd
de 2-3 semanas®, aunque en funcién de las complicaciones
puede ser mds prolongado.

Responsabilidades éticas

Proteccion de personas y animales. Los autores declaran
que para esta investigacién no se han realizado experimentos
en seres humanos ni en animales.
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