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			La primera edición del libro Infectología Práctica para el Pediatra (2001) fue más exitosa de lo esperado. Pese a no disponer de una empresa editora profesional, la obra se distribuyó en América Latina y España gracias a la colaboración de sociedades de pediatría y empresas farmacéuticas en los países de habla hispana. Por razones de diversa índole, la segunda edición ha tardado más de lo deseado. No obstante, la mejoría en la cantidad y calidad de los temas incluidos es francamente notable. Para alcanzar este objetivo, invité a otros diez pediatras infectólogos panameños, de prestigio incuestionable, para que trabajaran en la elaboración de los tópicos propuestos.


			Se ha conservado el mismo formato original, con la idea de lograr un manual de consulta rápida y útil para el pediatra o médico general en su clínica particular, y para el estudiante interno o residente en formación profesional. Hemos agregado veinte patologías infecciosas de renovado interés en la actualidad. Para asegurar la actualización homogénea de todos los temas, nos hemos valido de las más recientes revisiones sistemáticas y consensos (publicados en los últimos dos años) de expertos sobre cada enfermedad. La información presentada, por lo tanto, tiene sólido apoyo de evidencias. Espero que esta nueva edición satisfaga su gusto y tenga utilidad en el manejo cotidiano de las infecciones infantiles. XSL.
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Generalidades


			

					Infección relativamente infrecuente.


					Máxima incidencia entre 4-7 años de edad.


					Los factores predisponentes incluyen infección contigua (meningitis bacteriana, sinusitis, otitis media crónica, mastoiditis, celulitis orbitaria); cardiopatía congénita cianógena; diseminación hematógena de gérmenes causantes de endocarditis, neumonía, abscesos dentales; traumas craneales y procedimientos neuroquirúrgicos.


					La localización del absceso puede reflejar enfermedad predisponente: la infección contigua usualmente provoca colecciones purulentas únicas. La otitis y la mastoiditis se asocian con abscesos en el lóbulo temporal o el cerebelo; las infecciones dentales y la sinusitis etmoidal o frontal, con abscesos en lóbulo frontal. La diseminación hematógena tiende a causar abscesos múltiples en la distribución de la arteria cerebral media. 


					La etiología depende del factor predisponente. Los patógenos más comunes incluyen estreptococos, usualmente del grupo viridans (Streptococcus milleri, Streptococcus intermedius), Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, enterobacterias (Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, Pseudomonas, Salmonella, Citrobacter), Haemophilus sp. y anaerobios orales (Bacteroides, Fusobacterium, Propionibacterium). Las infecciones polimicrobianas ocurren con frecuencia.


					En pacientes con inmunodeficiencia, los organismos fúngicos (Candida, Aspergillus) y Listeria monocytogenes son los más comúnmente aislados.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					Inicio frecuentemente insidioso con manifestaciones inespecíficas que dilatan el diagnóstico.


					Tríada: fiebre, cefalea, déficit neurológico focal (frecuencia <30%).


					Fiebre, vómitos, cefaleas (50% de los casos), cambios en el estado mental (30%-40%), convulsiones (25%-35%), coma (15%-20%).


					Papiledema  (30%-40%),  signos meníngeos (25%-35%), hemiparesia (20%-30%), ataxia (5%-15%).


					La localización del absceso explica algunos hallazgos (lóbulo temporal: afasia y hemianopsia; lóbulo parietal: disfasia, dispraxia; lóbulo frontal: cambios de conducta).



					Factores de mal pronóstico: presencia de estupor o coma en admisión, ruptura de absceso dentro de los ventrículos cerebrales.


			


			



Diagnóstico


			

					La tomografía cerebral con contraste es muy útil para el diagnóstico, la definición de la lesión y la valoración de la respuesta terapéutica en el tiempo.


					La resonancia magnética nuclear es preferible porque es más sensible, visualiza claramente el tallo cerebral y diferencia mejor entre el absceso y el tumor.


					Otros exámenes de laboratorio carecen de utilidad.


					La punción lumbar está contraindicada (posibilidad de herniación e inutilidad diagnóstica del líquido cefalorraquídeo [LCR]).


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					Meningitis, encefalitis, absceso subdural y epidural, cisticercosis, tuberculoma.


					Hemorragia (intracerebral, subdural, subaracnoidea), infarto, trombosis de los senos venosos, migraña severa.


					Tumores primarios o metastásicos (linfoma, neuroblastoma). 


			


			



Tratamiento


			

					Terapia antimicrobiana exclusiva en pacientes seleccionados con: período corto de síntomas (<2 semanas), clínicamente estables, estadio de cerebritis, abscesos pequeños (<3 cm), múltiples abscesos, abscesos en áreas de difícil abordaje quirúrgico (tálamo, ganglios basales). 


					La aspiración con aguja bajo guía tomográfica estereostática es un procedimiento quirúrgico de elección y aporta documentación del agente causal.


					La escisión completa de los abscesos se reserva para abscesos multiloculados, localizados en la fosa posterior o de etiología fúngica.


					La duración mínima de la terapia es de 4 a 8 semanas, dependiendo de la rapidez de la respuesta, el número y el tamaño de los abscesos, la presencia de necrosis tisular y el desarrollo de complicaciones.


					Antibióticos: cefotaxima o ceftriaxona + metronidazol (abscesos secundarios a sinusitis, otitis, cardiopatía cianógena); oxacilina-vancomicina (según la prevalencia local de estafilococo resistente a la meticilina) + cefotaxima-ceftriaxona o meropenem.


					Esteroides para edema cerebral, efecto de masa o hipertensión intracraneal importante.


			


			



Complicaciones


			

					Mortalidad (5%-15%)


					Convulsiones ulteriores (10%-25%)


					Hemiparesia (7%-15%)


					Parálisis de nervios craneales (5%-10%)


					Hidrocefalia (5%-10%)


					Trastornos de la conducta y el aprendizaje (3%-10%)


					Ataxia, déficit visual, espasticidad (raramente).


			


			



Prevención


			

					Terapia temprana y adecuada de los factores predisponentes.


					Vacunación contra el neumococo.


			


			



¿Cuándo referir?


			

					Todo paciente con sospecha diagnóstica debe ser referido y hospitalizado.
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Generalidades 


			

					La infección, de relativa frecuencia en zonas subdesarrolladas tropicales y subtropicales (incidencia 70>100 x 100 000 admisiones hospitalarias pediátricas), es rara en regiones industrializadas (<25 x100 000 admisiones).


					La forma piogénica representa el 80% de todos los abscesos en niños; el resto es de tipo amebiano.


					Los abscesos piogénicos pueden ser solitarios o múltiples. Los abscesos amebianos son por lo general solitarios.


					Los patógenos más frecuentes incluyen Staphylococcus aureus y Entamoeba histolytica. Los bacilos Gramnegativos coliformes y los organismos anaeróbicos se identifican en el resto de casos. Los abscesos múltiples por Candida ocurren en niños con leucemia.


					Los factores predisponentes incluyen helmintiasis con larvas que migran al tejido hepático o que producen colangitis biliar, apendicitis perforada, drepanocitosis, anormalidad anatómica del tracto biliar, malnutrición proteico-calórica, leucemia, enfermedad granulomatosa crónica y síndrome de Papillon-Lefèvre.


					Las larvas y los huevos de áscaris causan granulomas hepáticos que atrapan bacterias en su interior, procedentes del tracto biliar, la vena porta, la arteria hepática, o de piel por heridas penetrantes del hígado.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					Los abscesos solitarios pequeños tienden a exhibir presentación insidiosa, mientras los grandes o múltiples se presentan de forma más aguda y florida.


					Fiebre, dolor abdominal y hepatomegalia dolorosa.


					Dolor hacia el hombro derecho, tos o derrame pleural secundarios a irritación subdiafragmática o diseminación pleuropulmonar del absceso.


					La ruptura del absceso en la cavidad abdominal puede provocar semiología


			


			



Hallazgos de laboratorio


			

					Anemia, leucocitosis, velocidad de sedimentación eritrocitaria elevada.


					Incremento de la fosfatasa alcalina.


					Transaminasas y bilirrubinas usualmente normales.


					Serología para amebiasis.


					Ecografía usualmente útil en el diagnóstico; la tomografía contrastada es más sensible. El lóbulo derecho del hígado es la localización más frecuente.


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					Quistes hepáticos (hidatídicos en regiones endémicas).


					Tumores benignos y malignos.


			


			



Tratamiento


			

					La terapia antibiótica sin cirugía puede ser efectiva en casos aislados (10%-20%) de abscesos piogénicos pequeños (<5 cm).


					Se recomienda el drenaje quirúrgico (para tratamiento y diagnóstico etiológico), idealmente por aspiración percutánea guiada por ecografía o tomografía.


					La clindamicina (actividad contra S. aureus y anaerobios) con o sin aminoglucósidos o cefalosporinas de amplio espectro (cefotaxima, ceftriaxona) para cobertura de bacilos coliformes.


					De cuatro a seis semanas de terapia antibiótica para los abscesos solitarios, adecuadamente drenados; mayor duración ante abscesos múltiples o falta de drenaje quirúrgico. Los exámenes radiológicos repetidos son de utilidad para valorar la curación.


					El metronidazol por 10 días es efectivo para el absceso amebiano. El drenaje quirúrgico usualmente no necesario.


					La anfotericina para abscesos fúngicos en niños con leucemia. El fluconazol como terapia de seguimiento.


			


			



Complicaciones


			

					El pronóstico es fatal si el absceso no es tratado.


					Encefalopatía hepática.


					Ruptura en la cavidad abdominal (abdomen agudo, peritonitis, sepsis).


					Fístula hepatopleural o hepatobronquial.



					Síndrome de Budd-Chiari.



			


			



Prevención


			

					Corrija los factores predisponentes de fondo (malnutrición, anormalidad anatómica).


					Controle la enfermedad subyacente (leucemia, drepanocitosis).


					Efectúe tratamiento oportuno de helmintiasis y amebiasis.


			


			



¿Cuándo referir?


			

					Todo niño con sospecha diagnóstica debe ser referido al hospital para diagnóstico etiológico, drenaje quirúrgico y terapia antimicrobiana.
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Generalidades


			

					La inflamación de la glándula mamaria es más frecuente en neonatos (la hipertrofia glandular inducida por hormonas maternas es un factor predisponente) e infantes menores de 2 años de edad; es poco frecuente en niños o adolescentes.


					La mastitis, o el absceso mamario, puede ocurrir en madres adolescentes durante la lactancia y por diseminación de una infección cutánea (infección de los folículos pilosos periareolares, eczema, cuerpos extraños), enfermedad crónica, quistes epidérmicos, trauma.


					Raramente los niños pequeños pueden desarrollar una infección mamaria, abscesos o fascitis necrotizante severa debido a un trauma local o a una herida quirúrgica infectada.


					Las infecciones de la mama pueden ser profundas y extensas a pesar de lo que la apariencia pueda sugerir. El Staphylococcus aureus es el agente causal más frecuente. Otros gérmenes incluyen estreptococos, bacilos Gramnegativos y anaerobios.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					Eritema, calor y dolor a nivel de la mama con edema y de la piel circundante (usualmente unilateral).


					Las áreas únicas o múltiples de induración focal sugieren infección por S. aureus.


					La diseminación de la infección de forma difusa sugiere infección por Streptococcus pyogenes.


					Adenopatías axilares presentes a menudo.


					Los lactantes pueden o no tener fiebre y presentar un aspecto tóxico.


			


			



Hallazgos de laboratorio


			

					Frotis y cultivos de secreción mamaria.


					La aspiración con aguja dirigida por sonografía ayuda a obtener una muestra para cultivo y puede acelerar resolución.


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					Infarto localizado del tejido mamario (postraumático).


					Enfermedad fibroquística de la mama durante el periodo premenstrual.


					Mastodinia cíclica asociada con el período menstrual.


					Hipertrofia mamaria neonatal: hallazgo común, resultante de la estimulación de las hormonas maternas (el eritema, la hipersensibilidad y la fiebre no están presentes en la hipertrofia simple).


			


			



Tratamiento


			

					Los analgésicos y las compresas calientes pueden ser usadas para el dolor, aunque el hielo puede ser más útil en las primeras 24 horas si el trauma es el factor precipitante.


					Se recomienda dicloxacilina o cefalosporina de primera generación, vía oral, por 2 a 4 semanas. La terapia antimicrobiana exclusiva puede ser suficiente en una fase temprana de la infección. La sospecha de infección estafilocócica por cepas resistentes a meticilina requiere uso de clindamicina o trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX). 


					Se recomienda la aspiración con aguja guiada por ultrasonido para drenaje y pesquisa etiológica. La aspiración repetida puede ser necesaria en algunos casos.


					Se recomienda la incisión y el drenaje de abscesos fluctuantes (preferiblemente en la sala de operaciones o por guía ecográfica).


					En los neonatos y lactantes se recomienda el uso inicial de antibióticos parenterales de amplio espectro, compresas calientes e incisión y drenaje de las fluctuaciones palpables. A diferencia de los adultos, los pacientes pediátricos no requieren incisión del tejido glandular comprometido. No deben hacerse incisiones si hay deformidad de la mama o atrofia de la misma. De realizarse, estas deben ser circulares periareolares y no radiales para prevenir deformidades postcicatriciales.


			


			



Complicaciones


			

					Pronóstico usualmente excelente.


					Absceso recurrente subareolar (40%-50%). Rara recurrencia en abscesos de localización periférica.


					Cicatrización (más comúnmente asociada con trauma o abscesos recurrentes).



					Fascitis necrotizante.


			


			



Prevención


			

					Mantenga una adecuada higiene mamaria (evite fisuras durante la lactancia).


					Evite manipulación de glándulas mamarias neonatales hipertróficas.


			


			



¿Cuándo referir? 


			

					Ante necesidad de abordaje quirúrgico. 
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			Generalidades 


			

					Distribución bimodal: niños menores de 12 meses de edad y adolescentes.


					Presenta una mayor incidencia en varones.


					El absceso perianal puede ser secundario a la dermatitis del área del pañal.


					El absceso perirrectal puede derivar de una infección de la cripta de Morgagni y, en niños mayores, secundarios a enfermedad inflamatoria intestinal, de una neutropenia importante o una inmunodeficiencia. La recurrencia del absceso puede facilitar el desarrollo de fístulas anales (se producen en ~50% de pacientes con absceso perirrectal). Estas fístulas rara vez cicatrizan de forma espontánea.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					Masa dolorosa y eritematosa en el área perianal, usualmente unilateral.



					El absceso perirrectal puede requerir un examen rectal para el diagnóstico.


					Los hallazgos clínicos asociados incluyen fiebre, dolor y drenaje purulento espontáneo.


					Fístula anal: drenaje crónico e intermitente de pus o sangre procedentes de la región anal.


			


			



Hallazgos de laboratorio


			

					Biometría hemática usualmente normal


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					Absceso periuretral (síntomas urinarios)


					Fisura anal


					Forunculosis


					Enfermedad pilonidal (rara en niños)


					Rabdomiosarcoma (muy raro)


			


			



Tratamiento


			

					Baños de asiento o compresas tibias si no hay fluctuación.


					Incisión quirúrgica o drenaje percutáneo.


					El drenaje espontáneo del absceso requiere exploración quirúrgica para completar la eliminación del material purulento.


					Se recomiendan antibióticos transoperatorios y por 3 a 5 días después (cobertura de gérmenes anaerobios y bacilos coliformes): clindamicina + gentamicina, ceftriaxona (amoxicilina- clavulanato por vía oral).


					Fístula anal: fistulotomía o fistulectomía.


			


			



Complicaciones


			

					El 50% de los abscesos perirrectales persisten por formación de fístula anal.


			


			



Prevención


			

					Es importante que el paciente mantenga una adecuada higiene del área perianal y perirrectal.


			


			



¿Cuándo referir?


			

					Refiera ante la necesidad de abordaje quirúrgico.
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Generalidades


			

					El absceso pulmonar es una infección necrótica del parénquima pulmonar, relativamente infrecuente en niños.


					La neumonía por aspiración es el factor predisponente usual.


					Aunque la etiología polimicrobiana es común, predominan los gérmenes  anaeróbicos en el 70%-80% de los casos (Fusobacterium, Peptoestreptococos y bacteroides); otros gérmenes importantes incluyen el Staphylococcus aureus, el Streptococcus milleri, el Streptococcus pneumoniae, el Streptococcus pyogenes y bacilos Gramnegativos (Pseudonomas aeruginosa, Klebsiella, Escherichia coli). En niños inmunosuprimidos hay que considerar  hongos como Candida, Aspergillus y Mucor.


					En las áreas endémicas hay que considerar la etiología  tuberculosa.


					Los factores de riesgo son: trastornos neuromusculares, anormalidades esofágicas (reflujo gastroesofágico), patologías neurológicas, aspiración de contenido gástrico, presencia de un cuerpo extraño en el árbol respiratorio, enfermedad de cilios inmóviles, enfisema lobar, entre otros.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					Fiebre (80%-100%).


					Tos (50%-70%), inicialmente no productiva y luego purulenta si ocurre drenaje de absceso al bronquio.


					Taquipnea, disnea, dolor torácico.


					Hemoptisis (10%).


					Auscultación pulmonar frecuentemente normal; disminución de sonidos pulmonares en presencia de abscesos grandes.


			


			



Hallazgos de laboratorio


			

					Leucocitosis con desviación a la izquierda.


					Velocidad de eritrosedimentación elevada.


					Hemocultivo positivo en el 10% de los pacientes.


					La radiografía de tórax es básica para el diagnóstico: presencia de una cavidad de paredes gruesas con nivel hidroaéreo central.


					Una tomografía computarizada ofrece mejor definición de la extensión de la lesión y de la presencia de cuerpo extraño.


					El ultrasonido pulmonar ayuda para el seguimiento o para realizar una punción diagnóstica dirigida (aspiración revela etiología en ~70%-90% de casos, dependiendo de la administración de terapia antibiótica previa).


					La broncoscopía puede ser útil, especialmente para remover cuerpos extraños.


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					Neumonía


					Empiema loculado


					Fístula purulenta broncopulmonar, con derrame pleural


					Neumatocele


					Bronquiectasias saculares


					Tuberculosis, nocardiosis


					Absceso amebiano


					Quistes broncogénicos


					Metástasis pulmonar de sarcoma de Ewing o de osteosarcoma.


			


			



Tratamiento


			

					Uso empírico de antibióticos parenterales con cobertura anti-anaeróbica y antiestafilocócica: clindamicina, ampicilina-sulbactam o piperacilina–tazobactam.


					Ante sospecha de estafilococo resistente a meticilina se recomienda el uso de vancomicina o linezolid. Agregar aminoglicósido, cefalosporinas de amplio espectro (cefotaxima, ceftriaxona, cefepima) o meropenem para cobertura de gérmenes Gramnegativos en pacientes inmunosuprimidos.


					En niños con fibrosis quística utilizar combinación empírica de oxacilina o clindamicina + ceftazidima o cefepima.


					El tratamiento debe continuar por un mínimo de 2 a 3 semanas en casos no complicados y de 4 a 6 semanas para evoluciones complicadas.


					Se recomienda el manejo quirúrgico si la terapia médica falla (en un periodo de 1 a 3 semanas) o para abscesos cercanos a mediastino (drenaje abierto, resección, lobectomía).


			


			



Complicaciones


			

					Diseminación de infección a tejidos distantes.


					Sepsis.


					Neumotórax.


					Ruptura del absceso hacia el bronquio, mediastino o espacio pleural.


					Letalidad de 5%-10% (más elevada en pacientes inmunosuprimidos).


			


			



Prevención


			

					Diagnóstico y terapia oportuna de infecciones respiratorias


			


			



¿Cuándo referir?


			

					Todos los pacientes deben ser hospitalizados para recibir antibióticos parenterales.


					Ordene evaluación por neumología y efectúe cirugía para aspiración diagnóstica y terapéutica o remoción de cuerpos extraños.
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Generalidades


			

					El absceso retrofaríngeo se localiza en el espacio ubicado por detrás de la faringe posterior. Se cree que se produce por la inflamación y supuración de dos cadenas ganglionares contenidas en dicho espacio, las cuales involucionan hacia los 5 años de edad. Esta patogénesis explicaría la predilección por afectar niños pequeños (50% de los abscesos ocurren en niños menores de 3 años de edad). Los gérmenes más frecuentemente aislados son Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus y anaerobios orales (usualmente especies de Bacteroides).


					El absceso peritonsilar ocurre a cualquier edad (usualmente en niños mayores de 5 años); se localiza entre la amígdala afectada y el músculo constrictor superior y generalmente acontece después de un episodio de tonsilitis. El agente etiológico usual es el S. pyogenes.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					El absceso retrofaríngeo se presenta con fiebre, edema del cuello, anorexia, adenopatías cervicales y ocasionalmente tortícolis, estridor y rigidez de nuca.


					El absceso peritonsilar se presenta con dolor de garganta, fiebre, disfagia, anorexia, tumefacción tonsilar unilateral, edema y desplazamiento de la úvula hacia el lado opuesto, trismo ocasional y, en fases avanzadas, obstrucción respiratoria superior.


			


			



Hallazgos de laboratorio


			

					Leucocitosis con neutrofilia y desviación a la izquierda.


					Cultivo de material obtenido por punción o drenaje de absceso.


					Radiografía lateral de cuello (absceso retrofaríngeo): edema de tejidos blandos prevertebrales, pérdida de lordosis cervical, presencia de aire. Se recomienda la toma durante la inspiración para minimizar falsos-positivos. Los falsos-negativos radiológicos ocurren hasta en un tercio de los niños afectados.


					La tomografía con contraste ofrece confiabilidad diagnóstica excelente y tiene sensibilidad y especificidad del 95% y el 65%, respectivamente, en la diferenciación entre adenitis/celulitis y absceso franco.


					La ultrasonografía del cuello representa una alternativa útil cuando la realización de la tomografía no es posible.


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					El absceso peritonsilar puede confundirse con cualquier proceso febril sin foco evidente en niños, aunque un adecuado examen de la cavidad oral orientará al diagnóstico. En una fase muy temprana puede haber celulitis del área sin formación de absceso.


					El absceso retrofaríngeo puede simular otras masas cervicales.


			


			



Tratamiento


			

					El absceso peritonsilar debe someterse a incisión y drenaje con o sin tonsilectomía simultánea. La aspiración con aguja puede también ser eficaz, especialmente en niños cooperadores. La penicilina es el tratamiento de elección para la infección causada por S. pyogenes, aunque la potencial participación del S. aureus y de gérmenes anaeróbicos puede favorecer el empleo empírico de clindamicina o de penicilinas combinadas con inhibidores de betalactamasas.


					El absceso retrofaríngeo requiere drenaje quirúrgico completo mediante el abordaje transcervical intraoral o externo. La clindamicina, o una penicilina combinada con inhibidores de betalactamasas, representa el tratamiento antimicrobiano empírico de elección. La identificación de estafilococos resistentes a la meticilina y la clindamicina requerirá uso de vancomicina o linezolid.


			


			



Complicaciones


			

					Diseminación de la infección a espacios cervicales profundos


					Infección sistémica por gérmenes involucrados


					Meningitis


					Empiema peridural


					Compromiso obstructivo de la vía aérea


					Trombosis de la vena yugular interna


			


			



Prevención


			

					Diagnóstico y terapia oportuna de infecciones respiratorias.


			


			



¿Cuándo referir?


			

					La mayoría de los pacientes necesita la colaboración del pediatra y del otorrinolaringólogo; el drenaje quirúrgico temprano es esencial para un mejor pronóstico. Con un abordaje apropiado, la recuperación debe ser total.
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Generalidades


			

					Enfermedad dermatológica muy frecuente en adolescentes. Es de origen no infeccioso pero los microorganismos de la piel, como el Propionibacterium acnes, desempeñan un papel en la fisiopatología (hiperqueratinización del epitelio folicular, obstrucción del folículo, hiperproducción de glándulas sebáceas, proliferación bacteriana e inflamación). La manipulación inadecuada de las lesiones puede llevar a complicaciones infecciosas como la foliculitis por Staphylococcus aureus.


					Las primeras lesiones tienden a aparecer a los 11 años de edad (en los niños) y a los 9-10 años de edad en las niñas.


					La frecuencia del acné quístico severo entre los adolescentes y adultos jóvenes es del 1% en varones y de 0,2% en mujeres.


					Aunque tiende a desaparecer espontáneamente en la vida adulta, cerca del 10% de los individuos entre los 25 y los 34 años de edad, y del 2%-3% entre los 35 y los 44 años de edad, persisten con las lesiones.


					Factores de riesgo: cariotipo XYY, hiperandrogenismo (presencia de ovarios poliquísticos, disfunción supradrenal); las personas asiáticas y las blancas son más propensas que las de raza negra.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					Lesiones básicas en acné:
	Comedones: abiertos (puntos negros) y cerrados (puntos blancos).


	Lesiones inflamatorias: pústulas, pápulas rojas, quistes, nódulos.







					Lesiones residuales: cicatrices, quistes, tractos sinusales, hiper o hipopigmentación postinflamatoria.


					Los sitios más comunes son la cara, el tórax superior, la espalda, los hombros.


			


			 


			



Clasificación clínica


			


				

					

					

				

				

					

							

							Leve


						

							

							Principalmente comedones (lesiones no inflamatorias). Puede haber pápulas o pústulas en pocas cantidades (menos de 10).


						

					


					

							

							Moderado


						

							

							Moderado número de pápulas o pústulas (10-40) y comedones (10-40). Puede haber enfermedad leve en tronco.


						

					


					

							

							Moderado a severo


						

							

							Pápulas y pústulas numerosas (40-100), usualmente con muchos comedones (40-100) y ocasionalmente con lesiones nodulares inflamatorias profundas (hasta 5). Presencia de múltiples áreas afectadas en la cara, el pecho y la espalda.


						

					


					

							

							Severo


						

							

							Acné nódulo-quístico y acné conglobata, con muchas lesiones grandes nodulares o pustulares y dolorosas; también con muchas pápulas, pústulas y comedones.


						

					


				

			


			



Variantes del acné


			

					Acné fulminans: inicio súbito de lesiones nodulares y quísticas dolorosas, fiebre, escalofríos, artralgias.


					Acné neonatal e infantil: acné inflamatorio leve y comedones; puede ocurrir en un 20% de los recién nacidos y lactantes pequeños (autolimitado).


					Acné escoriado: lesiones escoriadas, costrosas; usualmente se presenta en mujeres adolescentes con trastorno obsesivo compulsivo.


			


			



Hallazgos de laboratorio


			

					Usualmente normales (salvo en variantes sistémicas raras).


					En mujeres con enfermedad grave, los andrógenos (testosterona, deshidroepiandrosterona) pueden estar elevados en suero.


					El sonograma pélvico en mujeres con enfermedad grave excluye la presencia de ovarios poliquísticos.


					Para caso de acné y otros signos de hiperandrogenismo: busque hiperplasia suprarrenal congénita, tumor de ovario, tumor suprarrenal, enfermedad de Cushing.


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					Exantemas acneiformes (inducidos por esteroides tópicos o sistémicos, anticonvulsivantes, isoniacida, litio, vitamina B12). Diseminación frecuente.


					Acné inducido por radiación en el sitio de la administración.


					Foliculitis (bacteriana, por Candida, Pitirosporum, dermatofitos).


					Acné rosácea (sin comedones): pápulas, pústulas, quistes, eritema, telangiectasias.


			


			



Tratamiento


			

					Acné leve: Solo comedones: use retinoides tópicos como tretinoína (crema o gel 0,025% a 0,1%) o adapaleno (0,01% a 0,3%) o tazaroteno (0,05% a 0,1%) HS por 10-14 días. Las alternativas para el tratamiento con retinoide pueden ser: ácido azelaico o ácido salicílico tópico, 2 veces al día. 
	Con lesiones inflamatorias: agregue además del retinoide tópico, peróxido de benzoilo tópico 2,5%-10% qd o bid (este último tiene acción antimicrobiana tópica). Tratamiento alternativo: suministre eritromicina, clindamicina o minociclina tópicas 2 veces al día; combínelas con retinoides tópicos o ácido azelaico tópico (véase arriba).







					Acné moderado: tretinoína (crema 0,025% o gel 0,01%) HS por 10-14 días. Se puede agregar peróxido de benzoilo, principalmente si existen lesiones nodulares. Está indicado el uso de antibióticos orales por 12 semanas. Puede elegir las siguientes opciones:
	Tetraciclina 250-500  mg qd o bid por vía oral (VO). 


	Doxiciclina 100 mg qd por 4 semanas y luego 50 mg qd VO hasta completar 12 semanas.


	Minociclina 100  mg qd por 4 semanas y luego 50 mg qd VO hasta completar 12 semanas.


	Trimetoprim-sulfametoxazol 160 mg de trimetoprim, 800 mg sulfametoxazole bid VO.


	Eritromicina 250-500 mg bid VO.







					Acné inflamatorio severo: ácido retinoico oral (0,5 mg/kg/día por 6-12 semanas, excepto en embarazadas) para acné nodular y quístico severo recalcitrante.


			


			



Complicaciones


			

					Cicatrices.


					Reacciones adversas o de hipersensibilidad a los medicamentos tópicos o a la terapia con tetraciclinas.


					Trastornos psicosociales.


			


			



¿Cuándo referir?


			

					En caso de pacientes con acné inflamatorio moderado o con comedones que no responden al tratamiento convencional por 3 meses.


					En caso de pacientes con acné nódulo-quístico severo, cicatrices o variantes sistémicas.
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Generalidades


			

					El agente etiológico es Entamoeba histolytica. Se reconocen tres especies indistinguibles morfológicamente E. histolytica (patógena) y Entamoeba moshkovskii o Entamoeba dispar (no patogénas).


					La enfermedad es más prevalente en condiciones de pobreza y más severa en niños pequeños, en desnutridos, ancianos y mujeres embarazadas.


					La infección se transmite por ruta fecal-oral, persona a persona o por ingestión de agua y alimentos contaminados. El quiste es la forma infecciosa y puede sobrevivir semanas en ambiente húmedo.


					Los quistes y trofozoítos se encuentran en el colon; la amebiasis intestinal invasiva se produce cuando los trofozoítos invaden la mucosa colónica.


					La enfermedad invasiva extraintestinal más común ocurre cuando los trofozoítos penetran la pared colónica y a través de la vena porta emigran al hígado.


					Desde el hígado, las amebas, por vía hematógena o invasión directa, pueden infectar el pericardio, el cerebro, la pleura, los pulmones, la cavidad abdominal y la vejiga urinaria.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					La infestación amebiana intestinal no invasiva es usualmente crónica y asintomática.


					La amebiasis intestinal es sintomática (en 10%-20% de los casos) cuando invade la mucosa del intestino. Los síntomas son moderados e incluyen diarrea y dolor abdominal; las formas severas presentan dolor abdominal tipo cólico, pujo, tenesmo, diarrea mucosanguinolenta y fiebre (<50% de los pacientes); puede existir leucocitosis. La proctoscopia revela ulceraciones friables en la mucosa de 1-10 mm y presencia de moco y trofozoítos mótiles; la mucosa entre las úlceras es normal.


					La amebiasis extraintestinal en niños se presenta como absceso hepático con fiebre alta, hepatomegalia, dolor en cuadrante superior derecho y distensión abdominal, irritabilidad y taquipnea.


					La leucocitosis y la elevación de la fosfatasa alcalina son frecuentes. La bilirrubina rara vez se eleva. La radiografía puede mostrar elevación del hemidiafragma derecho (50% de los casos).


					El ultrasonido, la tomografía y la resonancia magnética pueden confirmar la lesión. El absceso hepático amebiano es usualmente una masa solitaria en el lóbulo derecho (80%). Los organismos solo se encuentran en la pared del absceso; el cultivo del líquido es estéril.


			


			



Hallazgos de laboratorio


			

					El examen de heces requiere frotis directo y procesos de concentración (flotación en sulfato de zinc o éter-formalina) de muestras frescas en 3 días consecutivos o alternos. La presencia de eritrocitos fagocitados en heces frescas indica Entamoeba histolytica; los quistes son detectados con mayor frecuencia en heces formadas y los trofozoítos en heces líquidas.


					Si las muestras frescas no pueden ser procesadas, las heces fijadas en formalina o polivinil alcohol pueden ser examinadas.


					Las pruebas de detección de antígeno y reacción en cadena de la polimerasa pueden diferenciar la E. histolytica de especies no patógenas.


					Múltiples exámenes serológicos disponibles (positivos en más del 90% de casos de amebiasis extraintestinal, pero menos del 50% en enfermedad limitada al intestino).


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					Amebiasis intestinal invasora: enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulcerativa, enfermedad de Crohn, disentería basilar, colitis tuberculosa, gastroenteritis eosinofílica).


					Amebiasis hepática invasora: absceso hepático bacteriano, tumor hepático, insuficiencia hepática de causa viral o metabólica.


			


			



Tratamiento 


			

					Amebiasis intestinal intraluminal: furoato de diloxanida (20 mg/kg/día, 3 veces al día por 10 días) o paromomicina (25-30 mg/kg/día, 3 veces al día por 7 días).


					Amebiasis intestinal invasora: metronidazol (35-50 mg/kg/día, 3 veces al día por 10 días) o tinidazol (60 mg/kg/día, máximo 2 g, por 3 días); seguido por uno de los regímenes para terapia intraluminal. Alternativa: nitazoxanida (edad: 2-3 años, 100 mg bid; 4-11 años 200 mg bid por 3 días) o paromomicina.


					El tratamiento de elección para la amebiasis hepática es el metronidazol, alternativamente puede utilizarse tinidazol (50 mg/kg/día, dosis máxima de 2 g, una vez al día por 5 días), en ambos casos seguido por un agente intraluminal. Otras alternativas incluyen el fosfato de cloroquina y la dihidroemetina.


			


			



Complicaciones


			

					Perforación intestinal (presente en el 30% de las muertes), ruptura de absceso hepático (en el 40% de las muertes), con peritonitis secundaria o derrame pleural.


					Infección bacteriana secundaria (en el 10% de las muertes), especialmente después de la aspiración con aguja del absceso hepático.


					Formación de fístula.


					Erosión arterial con hemorragia masiva intraintestinal.


			


			



Prevención


			

					Hierva el agua por al menos 1 minuto.


					Filtre el agua (filtro de 1 micra absoluta).


					Realice cloración del agua agregando ocho gotas (0,75 mL) de cloro líquido de uso doméstico en un galón de agua.


			


			



¿Cuándo referir?


			

					Todo paciente con infección amebiana extraintestinal debe ser referido para evaluación por infectología y cirugía.


					Refiera a todo paciente con enfermedad intestinal invasora cuya fiebre no ceda después de 2 días de terapia con metronidazol.
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Generalidades


			

					Infección piogénica de las articulaciones, usualmente monoarticular (~90%).


					Presenta una mayor incidencia en niños <3 años de edad.


					Ocurre generalmente por diseminación hematógena (bacteriemia transitoria primaria o secundaria a foco infeccioso distante). En lactantes <18 meses, la infección puede acontecer por extensión directa de osteomielitis debido a que la cápsula articular (cadera, hombro, codo, tobillo) cubre hasta la metáfisis de los huesos correspondientes.


					Las grandes articulaciones (en orden de preferencia: rodilla, cadera, hombro, tobillo y codo) son predominantemente afectadas.


					Los gérmenes más frecuentes según la edad son: Staphylococcus aureus, Streptococcus agalactiae, bacilos Gramnegativos entéricos y Neisseria gonorrhoeae (neonatos); Haemophilus inflluenzae tipo b, S. aureus y Kingella kingae (lactantes <4 años de edad); S. aureus (niños >4 años de edad).


					En cuanto a niños hemofílicos se sugiere pensar en Streptococcus pneumoniae, particularmente si no han sido vacunados adecuadamente contra neumococos.


					Considere etiología gonocócica en adolescentes sexualmente activos.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					En los neonatos, la afectación es comúnmente poliarticular y usualmente los signos y síntomas son sutiles.


					Fiebre, limitación funcional de articulación afectada, afectación de marcha, signos inflamatorios locales.


					Abducción y rotación externa de extremidad en artritis de cadera.


					La presencia de osteomielitis es común en niños <18 meses de edad.


					Descarte meningitis en lactantes con artritis causada por H. influenzae tipo B. (es muy rara en época postvacunación contra este germen).


			


			



Hallazgos de laboratorio


			

					La aspiración del líquido sinovial revela etiología en ~50%-70% de casos. Sospecha de artritis supurativa ante presencia de >50 000 leucocitos/mm3, predominio de polimorfonucleares (>90%), elevación de proteínas y disminución de glucosa.


					Hemocultivo positivo (~30%-40%).


					En la biometría hemática encontramos leucocitosis y velocidad de eritrosedimentación elevada.


					Radiografía simple: edema de tejidos blandos, aumento del espacio articular, detección de osteomielitis concomitante.


					Ultrasonido de cadera: detección de derrame sinovial.


					Centelleo: poco útil, excepto para diagnosticar sacroilitis.


					Cultivo vaginal o uretral para la búsqueda de etiología gonocócica en adolescentes.


			


			



Diagnóstico diferencial


			

					Artritis reactiva


					Artritis reumatoidea juvenil


					Artritis viral


					Fiebre reumática


					Leucemia linfoblástica aguda


					Sinovitis tóxica de cadera


					Absceso de psoas


					Trauma (hemartrosis)


			


			



Tratamiento


			

					Artrocentesis diagnóstica y terapéutica. Drenaje quirúrgico para descomprimir espacio articular y preservar el suministro de sangre a la epífisis (cadera). El lavado artroscópico de rodilla o cadera puede reemplazar la artrotomía. Remoción de cuerpos extraños por heridas penetrantes.


					Antibióticos según etiología probable por edad.
	Neonatos: oxacilina + aminoglicósido o cefotaxima.  Vancomicina para estafilococos resistentes, penicilina sódica para Streptococcus agalactiae. Anfotericina B para artritis por Candida.


	Lactantes y niños <4 años: oxacilina en niños inmunizados contra H. influenzae tipo b.



	Niños >4 años: oxacilina (vancomicina en caso de resistencia estafilocócica).







					Duración mínima de tratamiento:
	3 semanas para artritis por S. aureus y bacilos Gramnegativos;


	2 semanas para infección por H. influenzae, S. pneumoniae y S. agalactiae; una semana para artritis gonocócica.







					Se recomienda que utilice esquema antimicrobiano secuencial parenteral-oral: 3-7 días de terapia intravenosa seguidos por terapia oral específica, cuando los parámetros clínicos y reactantes de la fase aguda (velocidad de eritrosedimentación, proteína C-reactiva) sugieren mejoría.


			


			



Complicaciones


			

					Necrosis avascular de la cabeza femoral


					Secuelas funcionales o deformaciones


			


			



¿Cuándo referir?


			

					Realice evaluación ortopédica inmediata.


					En caso de complicaciones, ordene hospitalización para diagnóstico etiológico, terapia parenteral inicial y seguimiento.
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			Generalidades


			

					Enfermedad adquirida por la ingestión de huevos infecciosos de Ascaris lumbricoides encontrados en el suelo, frutas y vegetales.


					Distribución mundial, >1 billón de infectados en el mundo.


					La prevalencia es mayor en el niño preescolar y escolar, en particular durante los primeros 2-3 años de vida.


					Las larvas emergen de los huevos en el intestino delgado superior, migran a la pared intestinal, alcanzan los vasos sanguíneos y son llevadas al corazón derecho y a los pulmones, mudando a un tercer estadio. Luego emigran, a través de los bronquíolos, a la faringe, lugar donde son deglutidas; después alcanzan nuevamente el intestino y allí evolucionan hasta el estadio adulto.


					Las hembras miden entre 20 cm y 35 cm y los machos entre 15 cm y 31 cm de longitud por 6 mm de diámetro; viven 12-18 meses.


					Las hembras excretan 200 000 huevos por día, las cuales pasan a través de las heces al suelo, donde los huevos fertilizados evolucionan a infecciosos en 2-3 semanas.


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					La infección es usualmente asintomática, excepto en dos instancias: cuando una gran cantidad de larvas migran a pulmón (Síndrome de Löffler) y ocasionan neumonitis con fiebre y eosinofilia; o en la infección intestinal masiva (obstrucción intestinal aguda).


					Es común la desnutrición, la pérdida de apetito y peso y síntomas abdominales no específicos.


					El parásito puede penetrar el intestino y causar peritonitis; migrar hacia el apéndice u obstruir conducto biliar y causar colangitis o pancreatitis.


			


			



Complicaciones


			

					Obstrucción intestinal o biliar


					Peritonitis


					Pancreatitis


			


			



Diagnóstico


			

					Presencia de huevos en las heces


					Eosinofilia periférica en fase de migración; larvas en esputo o lavado gástrico



					Ultrasonido del árbol biliar


			


			



Tratamiento


			

					Mebendazol (100 mg bid por 3 días), albendazol (٤٠٠ mg dosis única), o pamoato de pirantel (11 mg/kg, máximo 1g, dosis única) para pacientes mayores de 2 años de edad.


					El citrato de piperazina (75 mg/kg/día, no exceder 3-4 g, por 2 días consecutivos) es el preferido en casos masivos (se antagoniza con el pamoato de pirantel).


					Reexaminación de las heces 2 semanas después de la terapia.


			


			



Prevención


			

					Recomiende al paciente que prevenga geofagia, lave frutas y vegetales antes del consumo, y lave sus manos después de tener contacto con el suelo.


			


			



¿Cuándo referir?


			

					Refiera en caso de que haya presencia de obstrucción intestinal aguda con eliminación de parásitos adultos.
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Generalidades


			

					Inflamación del glande (balanitis) y prepucio (postitis) en el hombre, y del clítoris en la mujer.


					Deriva del griego “Balanos”.


					Es el problema peneano más común en los niños; las niñas raramente padecen de inflamación del pliegue de piel (semejante al prepucio) que cubre el glande del clítoris.


					Ocurre 5 a 10 veces más frecuentemente en los niños no circuncidados que en los circuncidados.


					Se estima que entre 6% y 16% de los niños y adolescentes no circuncidados sufren de esta enfermedad.


					Los factores predisponentes incluyen higiene no adecuada, presencia de esmegma y detritos epiteliales, calor, humedad e infecciones oportunistas.


					La exposición a antibióticos predispone a balanopostitis por Candida. 



					Los agentes infecciosos asociados con balanopostitis incluyen Candida albicans, S. aureus, estreptococos no hemolíticos de grupos A y D y beta-hemolíticos de grupos A y B y varios gérmenes entéricos Gramnegativos.


					En adolescentes sexualmente activos se identifican Trichomonas vaginalis, Chlamydia trachomatis, virus del papiloma humano, Treponema pallidum, micoplasmas y Haemophilus vaginalis.



					Los pacientes con diabetes mellitus, VIH, estados inmunosupresores y malignidades presentan alto riesgo de infecciones, entre ellas la balanopostitis y la balanitis.


			


			



Manifestaciones clínicas 


			

					Dolor, eritema, edema y prurito a nivel genital, disuria, adenopatías inguinales, aumento de la frecuencia urinaria y ocasionalmente fiebre.


					Puede presentarse una secreción purulenta o serosanguinolenta fétida.


					Pueden ocurrir ulceraciones y erosiones.


					La balanopostitis causada por el S. pyogenes (grupo A) se acompaña frecuentemente de dermatitis perianal estreptocócica concomitante.


			


			



Hallazgos de laboratorio 


			

					Títulos elevados de anticuerpos estreptocócicos (ASTO) en infección por S. pyogenes.



					A la par del cultivo realice la toma de la muestra para examen directo.


					Solicite tinción de la secreción (muestra directa) con KOH para examinar la presencia de levaduras o hifas, y tinción de Gram, preparado de modo húmedo para la búsqueda de Trichomonas y estudios diagnósticos de gérmenes de transmisión sexual en adolescentes.


					Recuento de glóbulos blancos y diferencial usualmente normal.


					Urianálisis con presencia de leucocituria y eritrocituria; glucosuria en diabetes.


			


			



Diagnóstico diferencial 


			

					Psoriasis inversa (afección de áreas intertriginosas como la perineal, la inguinal y la genital).


					Eczema numular.


					Liquen plano genital.


					Dermatitis irritante por detergente o jabón retenido bajo el prepucio.


					Trauma mecánico por la automanipulación genital común en los niños.


					En el caso de las niñas, considere vaginitis secundaria a infección o cuerpo extraño.


					Escabiasis.


					Infecciones por virus del papiloma.


					Balanitis xerótica obliterans: trastorno crónico, esclerosante, atrófico del glande y piel del prepucio. Comienza como una lesión eritematosa, la cual eventualmente forma placas blancas gruesas. Histológicamente se asemeja al liquen escleroso y atrófico. Puede ser precursor de un carcinoma celular escamoso del pene.


					Las reacciones medicamentosas pueden afectar el glande (tetraciclinas y sulfonamidas).


			


			



Tratamiento


			

					Balanopostitis leve a moderada (eritema localizado, edema, mínima secreción)
	Ungüento antibacteriano tópico (mupirocina, bacitracina); evitar la neomicina puede causar dermatitis de contacto.


	Ungüentos tópicos antifúngicos como crema de clotrimazol al 1%, miconazol al 2%, nistatina 100 00/g, dos veces al día por dos semanas.


	Baños de asiento (agua tibia con sal).


	Lave con jabones neutros y mantenga la higiene local.


	Balanopostitis severa (celulitis diseminada hacia el tronco del pene y secreción profusa) con toxicidad sistémica: Streptococcus pyogenes (amoxicicilina y clavulánico por 10 días vía oral [VO].


	
Gardnerella vaginalis (metronidazol VO por una semana).


	
Anaerobios (clindamicina o Amoxicilina clavulánico por una semana VO).



	
Staphylococcus aureus (MRSA): tratar según sensibilidad, preferiblemente vía intravenosa (IV)







					Una incisión a nivel dorsal del prepucio puede aliviar el edema severo.


					En adolescentes con Trichomonas, Candida u otro germen sexualmente transmitido, el compañero sexual debe ser investigado y tratado.


			


			



Prevención


			

					La circuncisión previene la balanopostitis recurrente.


					Mantenga una rutina de higiene.


					Evite jabones irritantes.


					Use emolientes (cremas acuosas tipos Eucerin, Keri, entre otros).


			


			



Complicaciones


			

					La balanopostitis recurrente puede causar una cicatriz o fibrosis que conduzcan a fimosis patológica.


					<5% de los pacientes progresan a celulitis difusa, la cual puede diseminarse al peritoneo o la pared abdominal, causando infecciones graves (enfermedad parecida al síndrome del choque tóxico).


					Glomerulonefritis aguda secundaria a etiología estreptocócica.


					El edema severo puede causar obstrucción del flujo urinario o isquemia del glande.


					La balanopostitis gangrenosa es el resultado de una infección anaerobia por fuso-espiroquetas. La gangrena puede afectar el glande y el tronco del pene. Puede haber salida de secreción profusa y fétida.


			


			



¿Cuándo referir?


			

					Ante la sospecha de balanitis xerotica obliterans o balanopostitis gangrenosa.


					En caso de balanopostitis severa por MRSA.


					Si se presenta obstrucción del flujo urinario (secundaria a edema o cicatriz).


					Si falla el manejo inicial con antibióticos.


					Si el paciente requiere circuncisión.
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			Generalidades


			

					El término “bronquiolitis” describe una inflamación no específica que afecta las vías aéreas pequeñas (menos de 2 mm de diámetro). Es la principal causa de ingreso por infección respiratoria aguda inferior en niños menores de 2 años de edad. 


					El agente etiológico más común es el virus respiratorio sincitial (VRS) en un 60%-80% de casos, pero rinovirus (segunda causa más común), adenovirus, enterovirus, influenza, parainfluenza y metapneumovirus pueden ser también responsables.


					Para la edad de los 3 años, casi el 100% de los niños se han infectado con VRS.


					La infección inicia en las vías aéreas superiores y se disemina a las inferiores en unos pocos días, con la subsecuente inflamación bronquial, invasión de células mononucleares y edema de la submucosa y de la adventicia.


			


			



Factores de riesgo para enfermedad severa


			

					Prematuridad, primer episodio antes de los 3 meses de edad, género masculino, enfermedad pulmonar subyacente (displasia broncopulmonar), enfermedad neuromuscular, cardiopatía congénita, exposición al humo de tabaco, asistencia a guarderías, ausencia de lactancia materna, historia de asma materna y bajo nivel socioeconómico. 


			


			



Manifestaciones clínicas


			

					Taquipnea, taquicardia, espiración prolongada, rinitis, dificultad respiratoria y sibilancias. Tos, rechazo de la alimentación e irritabilidad. 


					La fiebre es poco común. 


					En casos severos: cianosis y episodios de apnea.


					Curso clínico usualmente autolimitado, de duración entre 3-7 días.


			


			



Hallazgos radiográficos y de laboratorio
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