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Meningitis Bacteriana en la Infancia

Diego Fernando Maldonado Cérdova

1. Introduccién

La meningitis bacteriana aguda constituye una de las
emergencias infectologicas mas criticas en la practica
pediatrica contemporanea. Se define como la respuesta
inflamatoria de las leptomeninges y el espacio
subaracnoideo ante la invasion de bacterias pidgenas,
caracterizada por pleocitosis neutrofilica en el liquido
cefalorraquideo (LCR). A pesar de los avances en cuidados
intensivos y la implementacion global de vacunas
conjugadas, esta patologia mantiene una carga de
morbimortalidad sustancial.

El enfoque clinico actual ha transicionado desde la
supervivencia basica hacia la preservacion de la integridad
neurofuncional. El concepto de "tiempo es cerebro” es
fundamental; el retraso en la esterilizacion del LCR se
correlaciona directamente con la magnitud del dano
neuronal irreversible. Las secuelas neurologicas, que
incluyen hipoacusia neurosensorial, epilepsia secundaria y
déficits cognitivos, afectan a una proporcion significativa
de los supervivientes, lo que subraya la necesidad de un
diagnostico precoz y un manejo agresivo (1).

2. Epidemiologia

La epidemiologia de la meningitis bacteriana es dinamica y
depende fuertemente de la presion selectiva ejercida por
los programas de inmunizacion.

Impacto Vacunal y Reemplazo de Serotipos

La introduccion de vacunas conjugadas contra Haemophilus
influenzae tipo b y Streptococcus pneumoniae ha reducido
drasticamente la incidencia de la enfermedad invasiva
causada por los serotipos vacunales. Sin embargo, la
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vigilancia epidemiologica reciente evidencia el fendmeno
de reemplazo de serotipos, donde cepas no incluidas en las
vacunas actuales emergen como patogenos causales
frecuentes. Estas cepas emergentes a menudo presentan
perfiles de resistencia antibidética mas complejos que
complican el manejo empirico (2).

Distribucion por Edad

La incidencia sigue siendo mas alta en el periodo neonatal
debido a la inmadurez del sistema inmune y la exposicion a
la flora materna. Un segundo pico de incidencia se observa
en la adolescencia, asociado principalmente a Neisseria
meningitidis, favorecido por el portador asintomatico
nasofaringeo y las conductas sociales de este grupo etario.

3. Etiologia

La etiologia es predecible segun la edad, el estado de
inmunizacion y la presencia de factores de riesgo
anatomicos o inmunologicos.

Recién Nacidos (< 1 mes)

Los patogenos predominantes se adquieren por
transmision vertical o nosocomial.

* Streptococcus agalactiae (Grupo B): Causa principal de
meningitis neonatal. El serotipo III es particularmente
neurotropico debido a su capsula rica en acido sialico
que evade la opsonizacion.

* Escherichia coli: Especialmente cepas con antigeno
capsular K1.

* Listeria monocytogenes: Asociada a ingesta materna de
alimentos contaminados y cuadros de corioamnionitis.

Lactantes y Nifios (> 1 mes)

* Streptococcus pneumoniae (Neumococo): Patéogeno
bacteriano mas frecuente en la era post-vacunal y el
asociado a mayor gravedad y secuelas auditivas.



* Neisseria meningitidis (Meningococo): Causa
importante de enfermedad endémica y brotes
epidémicos. Los serogrupos B, C, W e Y son los mas
prevalentes.

* Haemophilus influenzae tipo b: Debe considerarse
obligatoriamente en niflos no vacunados o con
inmunodeficiencias humorales (3).

Poblaciones Especiales

En pacientes con fracturas de base de craneo o fistulas de
LCR, el neumococo es el agente causal recurrente. En
pacientes con derivaciones ventriculoperitoneales o post-
neurocirugia, predominan Staphylococcus aureus
(incluyendo MRSA), Staphylococcus epidermidis y
Pseudomonas aeruginosa.

4. Fisiopatologia Molecular

La patogénesis de la meningitis bacteriana es un proceso
complejo que culmina en una respuesta inflamatoria
desregulada dentro del sistema nervioso central.

1. Colonizacién e Invasion: Las bacterias colonizan la
nasofaringe mediante la secrecion de proteasas que
degradan la IgA secretora, permitiendo la adherencia
y translocacion al torrente sanguineo.

2. Bacteriemia y Evasion: La capsula de polisacaridos
inhibe la fagocitosis mediada por complemento,
permitiendo la supervivencia intravascular y la
diseminacion hematogena.

3. Cruce de la Barrera Hematoencefalica (BHE): La
interaccion bacteriana con receptores endoteliales
cerebrales permite el paso al espacio subaracnoideo,
un sitio de inmunodeficiencia relativa donde la
replicacion es exponencial.

4. Inflamacién Meningea: La lisis bacteriana libera
componentes de la pared celular (peptidoglicano,
acido teicoico, lipopolisacaridos) que son
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reconocidos por receptores tipo Toll (TLR) en la
microglia. Esto activa el factor nuclear kappa B (NF-
KB), desencadenando una tormenta de citoquinas
(TNF-aq, IL-1B) (4).

5. Daino Neuronal: La cascada inflamatoria provoca
aumento de la permeabilidad de la BHE (edema
vasogénico), infiltracion leucocitaria y liberacion de
especies reactivas de oxigeno y aminoacidos
excitatorios (glutamato), llevando a edema citotoxico,
isquemia y apoptosis neuronal (5).

5. Manifestaciones Clinicas

La presentacion clinica varia sustancialmente con la edad y
la severidad de la respuesta sistémica.

Neonatos y Lactantes Pequenos

La clinica es sutil e inespecifica. La triada clasica raramente
esta presente. Los signos incluyen inestabilidad térmica,
irritabilidad paraddjica (el llanto aumenta al ser consolado),
rechazo al alimento, vomitos y apnea. El abombamiento de
la fontanela es un signo tardio de hipertension intracraneal
severa.

Nifnos Mayores y Adolescentes

Presentan un cuadro de instauracion aguda con fiebre alta,
cefalea intensa holocraneana, fotofobia, fonofobia y vomitos
en proyectil. Al examen fisico, los signos de irritacion
meningea (rigidez de nuca, Kerning y Brudzinski) son
caracteristicos, aunque pueden estar ausentes en fases
tempranas.

Manifestaciones Cutaneas

La presencia de petequias o purpura fulminante sugiere
fuertemente meningococcemia, una emergencia que
requiere actuacion inmediata por riesgo de shock séptico y
coagulacion intravascular diseminada (6).



6. Diagnostico Avanzado

El andlisis del LCR es el pilar diagndstico. La puncion
lumbar debe realizarse urgentemente ante la sospecha
clinica, siempre que no existan contraindicaciones como
inestabilidad hemodinamica o signos de herniacion
cerebral.

Analisis Citoquimico

La interpretaciéon correcta del perfil del LCR permite
orientar la etiologia y el tratamiento empirico inicial.

Tabla 1. Perfil Citoquimico del LCR segun Etiologia

- : Leucocitos . . Glucosa(mg/  Proteinas
Etiologia (cél/pL) Predominio dr) (mg/dL)

Bacteriana 159880_ Neutrofilos | <40 (Muy Baja) 100 - 500

Viral 10 -1.000 @ Linfocitos Normal 50 - 100
Tuberculosa 50 -500 | Linfocitos <40 (Baja) 100 - 3.000

Fangica 20 - 500 Linfocitos <40 (Baja) >100

Fuente: Adaptado de Guias IDSA y Red Book (7, 8). Nota: En fases tempranas de
meningitis viral puede haber predominio neutrofilico transitorio.

Diagnostico Molecular

Los paneles de PCR multiplex han revolucionado el
diagnostico al permitir la deteccién rapida de multiples
patogenos virales y bacterianos simultdneamente,
manteniendo alta sensibilidad incluso en pacientes que han
recibido antibioticos previos (meningitis decapitada).
Biomarcadores como el lactato en LCR y la procalcitonina
sérica son herramientas utiles para diferenciar etiologia
bacteriana de viral con alta especificidad (9).

7. Tratamiento

El tratamiento de la meningitis bacteriana es una carrera
contra el tiempo. El inicio inmediato de la terapia
antimicrobiana y de soporte es el factor pronostico
modificable mas importante.



Terapia Antibidtica Empirica

Debe iniciarse dentro de la primera hora de atencién
meédica. Se utilizan dosis maximas (meningeas) para
asegurar la penetracion a través de la BHE.

Tabla 2. Esquema Antibiotico Empirico Recomendado

Paciente / Tratamiento de

Condicién Eleccién Notas Clave

* Evitar Ceftriaxona (riesgo
Ampicilina + kernicterus).

Cefotaxima ¢ Afiadir Aminoglucdsido si
sospecha Gram (-).
* Vancomicina cubre Neumococo
Vancomicina + = resistente.
Ceftriaxona e Ceftriaxona cubre Meningococo

Neonatos (< 1 mes)

Nifos (> 1 mes)

y Hib.
Post-Quirurgico /  Vancomicina + ¢ Cobertura amplia para S. aureus
Trauma Cefepime (MRSA) y Pseudomonas.
. o c i6 1
Mergia Beta-  Vancomicina + * QROIon reservada (consular

lactamicos Moxifloxacino . .
¢ Cloranfenicol como alternativa.

Fuente: Elaboracion propia basada en Sanford Guide y Nelson's Pediatric Therapy
(10, 11).

Terapia Adyuvante

El uso de Dexametasona esta indicado para atenuar la
respuesta inflamatoria y reducir el riesgo de secuelas,
especialmente la hipoacusia por H. influenzae tipo b y S.
pneumoniae. Debe administrarse antes o
concomitantemente con la primera dosis de antibidtico; su
administracion tardia no aporta beneficio clinico (12).

Manejo de Soporte

El manejo de fluidos debe buscar la euvolemia para
mantener la presion de perfusién cerebral. La restriccion
hidrica rutinaria ya no se recomienda, salvo evidencia
confirmada de Sindrome de Secrecion Inadecuada de
Hormona Antidiurética (SIADH).
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8. Complicaciones
Agudas

* Hipertension Intracraneal: Principal causa de
mortalidad aguda. Requiere manejo con cabecera
elevada, osmoterapia y sedacion.

* Convulsiones: Frecuentes en la fase aguda, requieren
control agresivo para evitar dano metabdlico
secundario.

* Colecciones Subdurales: Frecuentes en lactantes.
Generalmente se resuelven espontaneamente, pero
pueden requerir drenaje si hay efecto de masa o
infeccion (empiema).

Tardias (Secuelas)

* Hipoacusia Neurosensorial: Consecuencia de la
laberintitis osificante. Requiere tamizaje auditivo
obligatorio al alta.

* Déficit Neurocognitivo: Alteraciones del aprendizaje,
atencion y funciones ejecutivas que pueden
manifestarse afios después del episodio agudo.

* Epilepsia Secundaria e Hidrocefalia: Complicaciones
que requieren seguimiento neurolégico a largo plazo
(13).

9. Prondstico

La mortalidad varia segin el patogeno y los recursos
sanitarios disponibles. El neumococo se asocia con la mayor
letalidad y tasa de secuelas. Factores de mal pronodstico
incluyen presencia de shock, coma al ingreso, recuento bajo
de leucocitos en LCR con alta carga bacteriana y retraso en
el inicio del tratamiento (14).

10. Evaluacion de la Respuesta Clinica y Manejo de la Falla
Terapéutica
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Una vez iniciado el tratamiento, la vigilancia clinica es
critica. Se espera la esterilizacion del LCR en las primeras
24-48 horas y la defervescencia (bajada de la fiebre) en 4 a 6
dias.

Criterios de Reevaluacion Si tras 48-72 horas de
tratamiento adecuado el paciente presenta fiebre
persistente, recurrencia de la fiebre tras un periodo de
apirexia, o deterioro neuroldgico, se debe activar el
protocolo de busqueda de complicaciones:

1. Colecciones Supurativas: La sospecha principal debe
ser el empiema subdural o el absceso cerebral. En
este escenario, la ecografia transfontanelar (en
lactantes con fontanela abierta) o la RM con
contraste son obligatorias para evaluar necesidad de
drenaje neuroquirurgico.

B :/ C D
Figura 1. Absceso cerebral izquierdo. RM multimodal evidenciando lesién con efecto
de masa y edema (A, B). La restriccion marcada en difusion SC) y el realce capsular
en anillo tras gadolinio (D) confirman coleccion purulenta activa. Fuente:
ResearchGate, 2020.

2. Fiebre Medicamentosa o Nosocomial: Se debe
descartar flebitis por catéter, neumonia aspirativa o
fiebre por reaccion a betalactamicos ("drug fever").

3. Segunda Puncién Lumbar (Control): No se
recomienda rutinariamente si la evolucion es buena.
Sus indicaciones absolutas son:

o Falta de mejoria clinica a las 48 horas.

o Meningitis por bacilos Gram negativos entéricos
(para documentar esterilizacion obligatoria).
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o Meningitis por S. pneumoniae con cepas
resistentes a penicilina/cefalosporinas
(Cefotaxima/Ceftriaxona).

11. Prevencion

La inmunizacion es la estrategia mas efectiva para el
control de la enfermedad. El cumplimiento del calendario
vacunal para neumococo, meningococo y Hib es
fundamental. La quimioprofilaxis esta indicada para
contactos cercanos de casos de enfermedad meningococica
y por H. influenzae tipo b para erradicar el estado de
portador y prevenir casos secundarios (15).

11.1. Protocolos Especificos de Quimioprofilaxis

La erradicacion del estado de portador es clave para cortar
la cadena de transmision en contactos cercanos.

* Neisseria meningitidis (Meningococo): Indicada para
todos los contactos domésticos, companeros de
guarderia (dltimos 7 dias) y personal sanitario expuesto
directamente a secreciones (intubaciéon/reanimacion
sin mascarilla). Se debe administrar lo antes posible
(idealmente < 24h).

o Rifampicina: Eleccion en nifios (10 mg/kg cada
12h x 2 dias).

o Ciprofloxacino: Dosis unica (500 mg) eleccion en
adultos (no gestantes).

o Ceftriaxona: Dosis unica IM (125 mg < 15 anos;
250 mg > 15 anos). Eleccion en embarazadas.

* Haemophilus influenzae tipo b: Indicada para todos
los miembros del hogar (incluso adultos vacunados)
solo si en la casa reside algun nifio < 4 anos
incompletamente vacunado o un nifio
inmunocomprometido.

o Rifampicina: 20 mg/kg dosis unica diaria
durante 4 dias.
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e Streptococcus pneumoniae: No existe indicacion de
profilaxis antibidtica para contactos cercanos.

12. Vigilancia de Secuelas Neurofuncionales Criticas y
Recurrencia

El seguimiento especializado no se limita a la deteccion de
déficits, sino a la intervencion precoz en complicaciones
evolutivas que comprometen la funcionalidad definitiva.

12.1. La "Ventana de Osificacion" Coclear

En la meningitis neumococica, la hipoacusia neurosensorial
no es estatica. Existe un riesgo elevado de laberintitis
osificante, donde la fibrosis y neoformacién 6sea coclear
pueden ocurrir tan precozmente como a las 2-4 semanas
del evento agudo.

* Accion Especializada: Ante cualquier alteracion en los
Potenciales Evocados Auditivos (PEA) al egreso, se
requiere una RM de Penascos (Hueso Temporal)
urgente. La evidencia de osificacion incipiente es
criterio para derivacion prioritaria a implante coclear
acelerado, antes de que la obliteracion coclear haga
inviable la cirugia convencional.

12.2. Abordaje de la Meningitis Recurrente

La reaparicion de un cuadro meningeo obliga a descartar
focos anatémicos o inmunoldgicos subyacentes una vez
resuelta la fase aguda:

* Defectos Anatdomicos: En casos de S. pneumoniae
recurrente o licuorrea, se debe investigar fistula de
LCR (fractura de base de craneo antigua, displasia de
Mondini o dehiscencia de la lamina cribosa). La
deteccion de Beta-2 transferrina en secrecion nasal y
la TC de alta resolucion (Cortes finos de base de
craneo) son el gold standard.

* Defectos Inmunolégicos: En infecciones recurrentes
por N. meningitidis (especialmente serogrupos raros) o
S. pneumoniae, es mandatorio cuantificar la via clasica

14



y alternativa del complemento (CH50, AHS50) y
descartar asplenia funcional o
hipogammaglobulinemia.

12.3. Neuropsicologia del "Lobulo Frontal®

Mas alla del retraso psicomotor evidente, los supervivientes
presentan un riesgo aumentado de déficits sutiles en las
funciones ejecutivas (memoria de trabajo, control
inhibitorio y flexibilidad cognitiva), atribuibles a dano
hipocampal y prefrontal. Estos déficits suelen pasar
desapercibidos hasta la edad escolar, requiriendo una
evaluacion neurocognitiva dirigida a los 6-12 meses post-
alta.

13. Conclusion

La meningitis bacteriana en la infancia continta
representando un desafio médico mayor. El éxito
terapéutico depende de un alto indice de sospecha,
diagnostico rapido y tratamiento agresivo inmediato. La
vigilancia epidemioldgica continua es esencial para adaptar
las estrategias preventivas y terapéuticas a la ecologia
bacteriana cambiante.
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Inmunidad Neonatal: Deficiencias y
Fortalezas

Laura Cristina Reyes Coronel

1. Introduccion: Ontogenia y Adaptacion Evolutiva

La comprension del sistema inmunoldgico neonatal ha
transitado desde una perspectiva de "inmadurez
defectuosa" hacia un concepto de "adaptacion ontogénica"
El neonato no es un adulto inmunocomprometido en el
sentido clasico; mas bien, posee un sistema inmune
distinto, funcionalmente programado para enfrentar
desafios Unicos. Durante la vida intrauterina, el imperativo
bioldgico es la tolerancia hacia los aloantigenos maternos
para evitar el rechazo fetal. Tras el nacimiento, este sistema
debe transicionar abruptamente hacia un estado de
vigilancia defensiva frente a patdgenos, sin perder la
capacidad de tolerar la colonizacién masiva de la
microbiota comensal, esencial para la homeostasis
metabolica futura.

Esta dualidad impone una restriccion fisiologica: una
respuesta proinflamatoria sistémica potente, tipica del
adulto (tormenta de citocinas), seria deletérea para el
desarrollo de 6rganos vitales en el neonato, resultando en
danio colateral extenso. Por ende, la inmunidad neonatal se
caracteriza por una regulacion a la baja de la inflamacion
Thl y una dependencia critica de la inmunidad innata y
pasiva. Este capitulo disecciona los mecanismos
moleculares de esta inmunobiologia, analizando las
vulnerabilidades intrinsecas (sepsis, infecciones virales) y
las fortalezas adaptativas (tolerancia, plasticidad) desde una
perspectiva celular y molecular actualizada.

2. Inmunidad Innata: Mecanismos Moleculares y Celulares

La inmunidad innata constituye el baluarte principal de
defensa en el periodo neonatal, dada la latencia en la
respuesta adaptativa primaria. Sin embargo, sus

18



componentes exhiben diferencias cualitativas y
cuantitativas significativas respecto al adulto.

2.1. Barreras Epiteliales y Péptidos Antimicrobianos

La interfaz cutanea y mucosa es la primera linea de
interaccion. En el neonato a término, y criticamente en el
pretérmino (menor de 32 semanas), siendo funcionalmente
inexistente en el microprematuro (<26 semanas) la barrera
epidérmica presenta una cohesion reducida en la union
dermo-epidérmica y un estrato corneo inmaduro.

Vernix Caseosa: Mas que un lubricante, actia como
una "manta antimicrobiana" Es rica en lisozima,
lactoferrina, acidos grasos libres y péptidos
antimicrobianos (AMPs) como la catelicidina (LL-37) y
defensinas alfa y beta. Estudios recientes sugieren que
la remocion precoz del vernix altera la acidificacion
del manto cutaneo, facilitando la colonizacion por
Staphylococcus aureus.

Mucosa Intestinal: La permeabilidad intestinal
aumentada es fisiologica para permitir el paso de
factores troficos de la leche humana, pero representa
un riesgo de translocacion bacteriana. La producciéon
de mucina (MUC2) y la secrecion de defensinas por las
células de Paneth son cuantitativamente menores en
las primeras semanas de vida, comprometiendo la
"zona de muerte" (kill zone) luminal.

2.2. Neutrofilos: Defectos en la Cinética y Funcién

La neutropenia y la disfuncion de neutrdfilos son centrales
en la patogenia de la sepsis neonatal.

1.

Reserva de Almacenamiento de Neutrofilos (NSP):
La médula 6sea neonatal posee una reserva de
granulocitos maduros drasticamente menor (aprox.
20% de la masa del adulto). Ante una sepsis, la
demanda periférica supera la capacidad de
produccion medular ("agotamiento medular"),
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resultando en neutropenia, un marcador de mal
pronostico independiente.

2. Quimiotaxis y Diapedesis: Existe una regulacion a la
baja de moléculas de adhesion criticas. La expresion
de L-selectina (CD62L) necesaria para el rodamiento
(rolling) y de integrinas beta-2 (CD11b/CD18 o Mac-1)
para la adhesion firme es deficiente. Ademas, el
citoesqueleto de actina del neutrofilo neonatal es
menos flexible, dificultando la transmigracion tisular.
Clinicamente, esto explica la ausencia de infiltrados
inflamatorios localizados (abscesos) y la tendencia a
la diseminacion hematodgena.

3. NETosis: La capacidad de formar Trampas
Extracelulares de Neutrofilos (NETs) esta disminuida.
Los inhibidores endoégenos de la NETosis en el
plasma neonatal, recientemente descritos, protegen
contra la inflamacion vascular pero limitan la captura
de bacterias extracelulares.

2.3. Monocitos y la Via TLR

La expresion de Receptores tipo Toll (TLRs) es comparable
al adulto, pero la senalizacién downstream es distinta.

* Sesgo Antiinflamatorio: Al estimularse via TLR4 (LPS),
los monocitos neonatales producen menos TNF-alfa e
IL-1beta, y mas IL-6, IL-10 e IL-23. Este mecanismo,
mediado por una menor translocacion nuclear de p35/
NF-kappaB y una mayor actividad de inhibidores de la
sefalizacion, previene el choque séptico fulminante al
momento del nacimiento.

* Susceptibilidad Viral: La respuesta a través de TLR3,
TLR7 y TLR9 (virus) es ineficiente. La produccion de
Interferones tipo [ (IFN-alfa/beta) por las células
dendriticas plasmocitoides es marcadamente baja
debido a factores epigenéticos, lo que explica la
gravedad de infecciones por HSV, VSR e Influenza en
este grupo etario.
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2.4. Inmunometabolismo: La Restriccion Bioenergética de
la Defensa

Un paradigma emergente explica la disfunciéon inmune
neonatal no como una falla de senalizacién, sino como un
colapso energético. La activacion de células mieloides
(neutrofilos y monocitos) requiere un costo metabdlico
inmenso; para migrar y fagocitar, la célula debe realizar un
"switch metabdlico" instantaneo, pasando de la fosforilacion
oxidativa (eficiente pero lenta) a la glicolisis aerdbica
(rapida, aunque ineficiente), un fenémeno conocido como
efecto Warburg.

La Inflexibilidad Metabdlica: Estudios recientes
demuestran que los leucocitos neonatales sufren de una
'rigidez metabdlica". Debido a las escasas reservas de
glucégeno intracelular y a la inmadurez de enzimas clave
como la piruvato quinasa, estas células no logran sostener
la tasa glicolitica necesaria durante una infeccion.

Implicacion Terapéutica: Esto cambia radicalmente el
enfoque clinico: la inmunoparalisis en la sepsis neonatal
puede interpretarse como un estado de "inanicion celular”.
El neutrdfilo no falla porque no "quiera" fagocitar, sino
porque literalmente se queda sin ATP para remodelar su
citoesqueleto de actina. Esto subraya la importancia critica
de la homeostasis de la glucosa y abre la puerta a futuras
terapias con sustratos energéticos especificos (como
cuerpos cetonicos) para "reabastecer” al sistema inmune
durante el choque séptico.

2.5. El Sistema del Complemento

Existe una deficiencia fisiologica de todos los componentes
(via clasica, alternativa y de lectinas), con niveles séricos del
50-70% respecto al adulto.

* Implicacion Clinica: La generacion de C3b (opsonina
critica) y del complejo de ataque a membrana (C5b-9)
es suboptima. Esto hace al neonato exquisitamente
vulnerable a bacterias encapsuladas (Streptococcus
agalactiae, E. coli K1, S. pneumoniae) que requieren
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opsonizacion vigorosa para ser fagocitadas, ya que los
anticuerpos especificos suelen estar ausentes.

Tabla 1. Perfil Inmunoldgico Innato: Comparativa
Fisiopatologica Neonato vs. Adulto

Cog‘: f&g?}lte Fenotipo Neonatal Consecuencia Fisiopatologica y
(Diferencias Clave) Clinica
Humoral
| Reserva medular Alto riesgo de neutropenia en
(NSP) SepsIs.
Neutrofilos - ] Incapacidad de focalizar la
(PMN) é&‘fﬁ?&%ﬁ‘gs ¢ infeccién (ausencia de
abscesos).
+ NETosis Bacteriemia persistente.
Proteccion contra choque
IlL:[‘lng_ggc%’ LIL-12, T endotoxico al nacer.
Aﬁg&?gg%sos/ estimulacion TLR. Respuesta Th1 defectuosa.
Metabolismo

Tolerancia a endotoxinas

glicolitico alterado. e ——

1 Expresion de HLA- | Presentacion antigénica
DRy coestimuladores ineficiente.

Células
Dendriticas (CD80/86).

(DCs) Falla en la contencién viral

! Produccién de IFN- | temprana (riesgo de encefalitis
alfa (pDCs). viral).

Opsonizacién ineficaz de

1 C3,C4, Factor By pcterias encapsuladas.

Lectina de Unién a

Complemento Manosa (MBL). Dependencia critica de

Actividad litica <50% antlcuerpos maternos para la
0.

fagocitosis.
Fenotipo CD56- Control deficiente de patégenos
Células brillante (inmaduro). | intracelulares (Listeria, CMV).
Natural Killer
(NK) | Citotoxicidad Menor daiio tisular mediado
directa y ADCC. por inmunidad.
Expresion conservada, Reconocimiento conservado,
Recentores senalizacion alterada. | pero respuesta efectora
Tivo Topll TLR desviada hacia citocinas
1p (TLR) Alta expresion de reguladoras/Thl7 en lugar de

TLR2.

Fuente: Elaboracion gropw basada en revisiones de inmunologia molecular (Zemlin
et al., 2024; Amenyogbe et al., 2023).
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3. Inmunidad Adaptativa: El Desafio de la Tolerancia

El sistema adaptativo neonatal es "ingenuo" (naive), carente
de memoria inmunolégica previa. Su configuraciéon esta
dictada por la necesidad de tolerancia feto-materna y la
plasticidad del desarrollo.

3.1. Linfocitos T: Polarizacion y Epigenética

1.

Sesgo Th2: Existe una predisposicion epigenética
hacia respuestas Th2 (IL-4, IL-5, IL-13) y una
supresion de respuestas Thl (IFN-gamma). El locus
del gen IFNG en los linfocitos T neonatales presenta
hipermetilacion en sus regiones promotoras, lo que
dificulta su transcripcion incluso bajo estimulo. Esto
protege la placenta (tejido fetal) de la inflamacion,
pero deja al neonato vulnerable a patogenos
intracelulares.

Células T Reguladoras (Tregs): Los fetos y neonatos
tienen una alta frecuencia de células T CD4+ CD25+
FoxP3+ en sangre periférica y tejidos linfoides (aprox.
3-4 veces mas que el adulto). Estas células son vitales
para inducir tolerancia a los antigenos maternos no
heredados (NIMA) y a la dieta.

Linfocitos T Recientes del Timo (RTEs): La mayoria
de las células T circulantes son RTEs. Expresan altos
niveles de PTK7 y tienen una capacidad proliferativa
robusta, pero una funcién efectora reducida y
tendencia a la apoptosis tras la activacion.

3.2. Linfocitos B e Inmunidad Humoral

La respuesta de anticuerpos en el neonato es defectuosa en
calidad y cantidad.

Respuesta a Polisacaridos: La respuesta T-
independiente (tipo 2) frente a antigenos polisacaridos
capsulares es practicamente nula hasta los 18-24
meses. Esto se debe a la inmadurez de la zona
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marginal del bazo y la baja expresion del receptor del
complemento CD21 en las células B.

* Hipermutacion Somatica: La interacciéon T-B en los
centros germinales es inmadura debido a una
expresion reducida de ligando de CD40 (CD40L) en las
celulas T activadas. Esto limita el cambio de isotipo
(switch) de IgM a IgG/IgA de alta afinidad.

4. Inmunidad Pasiva: El "Transplante" Inmunoldgico
Materno

La supervivencia neonatal depende de la inmunidad
prestada. Este concepto se ha expandido recientemente
para incluir no solo anticuerpos, sino células vivas y
€X0Somas.

4.1. Transferencia Placentaria de IgG

El transporte activo de IgG mediado por el receptor
neonatal Fc (FcRn) en el sincitiotrofoblasto es un proceso
saturable y selectivo.

* Cinética: Comienza a la semana 13, pero el 80% de la
transferencia ocurre después de la semana 32. Los
prematuros nacen con hipogammaglobulinemia
severa.

* Selectividad: El FcRn tiene alta afinidad por IgGl
(proteccion viral /proteinas) e IgG3/IgG4, pero baja
afinidad por IgG2 (bacterias encapsuladas). creando
una ventana de susceptibilidad especifica pese a la
inmunizacion materna.

* Interferencias Patoldgicas: Estudios de 2023-2024
demuestran que infecciones maternas (SARS-CoV-2,
Malaria, VIH) pueden causar glicosilacion alterada de
los anticuerpos o saturacion del receptor por
complejos inmunes, reduciendo la transferencia
efectiva al feto ("bloqueo placentario").
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4.2. Inmunidad Lactacional: El Eje Entero-Mamario

La leche humana es un tejido inmunolégico dinamico.

1.

Microquimerismo Leucocitario: Un hallazgo
revolucionario es la confirmacién de que leucocitos
maternos viables (macrofagos, células T de memoria
y células madre) presentes en la leche atraviesan el
epitelio intestinal del neonato. Estas células se alojan
en los ganglios linfaticos mesentéricos, higado y bazo
del bebé, "educando" al sistema inmune vy
proporcionando inmunidad celular adoptiva
temporal.

IgA Secretora (sIgA): A diferencia de la IgG, la sIgA
materna no activa complemento. Su funcion es la
"exclusion inmune": recubre las mucosas, aglutina
patogenos y neutraliza toxinas sin causar inflamacion
tisular, un mecanismo ideal para un intestino
permeable.

Exosomas y microARN: La leche contiene vesiculas
extracelulares (exosomas) cargadas con microARN
reguladores que modulan la expresion génica de los
enterocitos del neonato, promoviendo la maduracién
de la barrera y reduciendo la senalizaciéon
proinflamatoria (TLR4).

Tabla 2. Principales Factores Bioactivos en la Leche
Materna y sus Dianas Moleculares

Categoria | Factor Bioactivo Mecanismo de Accion Principal

Inmunoglob
ulinas

* Exclusién Inmune: Aglutinacién de

patégenos y neutralizacion de toxinas.
g (Beerein) Antiinflamatorio: Bloqueo de
adhesion epitelial sin activar el
complemento.

* Opsonizacidn: Facilitan la fagocitosis
IgG / IgM en mucosa orofaringea e intestinal
proximal.
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Proteinas Lactoferrina
Lisozima
HMOs

Glucanos (Oligosacaridos)

3 : Leucocitos
Células Vivas Maternos
i6 Exosomas
Regulacion (MIRNA)
Microbiota Bacterias
Comensales

* Bacteriostatico: Secuestro de hierro
(Fe®) esencial para bacterias.

 Bactericida: Accion directa sobre
membrana (Lactoferricina).

* Antiviral: Bloqueo de receptores de
heparan sulfato.

* Lisis celular: Hidrdlisis del
peptidoglicano en Gram-positivos.

* Sinergia: Potencia la accion de la
lactoferrina contra Gram-negativos.

* Prebiético Selectivo: Fomenta
crecimiento de B. infantis.

* Receptores Seiiuelo: Mimetizan
receptores celulares para atrapar
patégenos (Campylobacter, Norovirus).

* Inmunidad Adoptiva: Macrofagos y
Neutrofilos funcionales fagocitan in
situ.

e Educacion T: Induccion de tolerancia
oral y desarrollo timico.

* Epigenética: Modulacién de la
expresion génica del enterocito.

e Maduracion: Reduccién de
senalizacion TLR4 excesiva.

* Siembra Directa: Translocacion
entero-mamaria de Lactobacillus y

Bifidobacterium para colonizar el
intestino neonatal.

Fuente: Elaboracion propia basada en protedmica y citologia de la leche humana
(Hassiotou et al., 2025; Tomaszewska et al., 2023).

5. Escenarios Clinicos: La Traduccion de la

Inmunobiologia

Las caracteristicas descritas convergen en patologias
especificas del periodo neonatal.

5.1. Sepsis Neonatal de Inicio Tardio (LOS)
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La LOS afecta desproporcionadamente a prematuros. La
inmadurez de la barrera intestinal permite la translocacion
de bacterias comensales (S. epidermidis, E. coli). La
incapacidad de los neutrofilos para montar una respuesta
focalizada y la falta de anticuerpos especificos opsonizantes
transforman una bacteriemia transitoria en una sepsis
fulminante. Paradodjicamente, la mortalidad tardia a menudo
no se debe a la "tormenta de citocinas" inicial, sino a una
"inmunoparalisis” secundaria o agotamiento celular similar
al fenotipo de las células T exhaustas en infecciones
cronicas.

5.2. Enterocolitis Necrotizante (NEC)

La NEC es la enfermedad inflamatoria por excelencia del
prematuro. Se postula que es una respuesta aberrante del
sistema inmune inmaduro ante la colonizacion bacteriana.

Figura 1. Enterocolitis Necrotizante. Las flechas en los recuadros ampliados (B y D)
senalan la neumatosis intestinal, evidencia radioldgica de gas intramural por
necrosis y pérdida de la integridad de la barrera mucosa. Fuente: Anales de
Pediatria, 2025.
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* Rol del TLR4: El intestino fetal expresa niveles
elevados de TLR4 para regular el desarrollo. Tras el
nacimiento, si esta expresion no se regula a la baja, la
colonizacion bacteriana desencadena una senalizacion
TLR4 excesiva en el epitelio intestinal, causando
apoptosis de enterocitos, ruptura de la barrera y
necrosis transmural. La leche materna (via EGF y TGF-
beta) reduce potentemente la sefalizacion del TLR4,
protegiendo contra la NEC.

5.3. Vacunacion Neonatal

El perfil inmunoldégico neonatal exige estrategias vacunales
especificas.

* Vacuna BCG: Induce una potente respuesta Thl y
activa el "entrenamiento inmunologico" (trained
immunity) en monocitos y células NK a través de
modificaciones epigeneticas en las histonas,
confiriendo proteccién inespecifica contra otras
infecciones.

* Vacuna Hepatitis B: Aunque la respuesta de
anticuerpos es mas lenta que en adultos, la tasa de
seroconversion es excelente, lo que demuestra que,
con adyuvantes adecuados (alumbre), el sistema B
neonatal es competente.

6. Conclusion y Perspectivas Futuras

La inmunidad neonatal representa un estado funcional
especializado, no una mera deficiencia. Sus caracteristicas
—tolerancia predominante, hiporrespuesta inflamatoria
sistémica y dependencia de factores maternos— son
estrategias evolutivas para sobrevivir a la transicion
materno-fetal.

Para el especialista, el manejo del neonato critico implica:

1. Proteccion de Barreras: Minimizar la invasion
cutanea y mucosa (uso racional de dispositivos).
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2.

Soporte Inmunoldgico Pasivo: Priorizar la leche
materna no solo como nutricion, sino como
inmunoterapia activa (especialmente calostro).

Vigilancia: Reconocer que la ausencia de fiebre o
signos inflamatorios clasicos no descarta sepsis, dado
el perfil de citocinas atenuado.

Futuro Terapéutico: El uso de probioticos de
precision, lactoferrina exdgena y la modulacion de la
microbiota materna se perfilan como las estrategias
mas prometedoras para reforzar esta inmunidad en
transicion.
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Trauma Ocular y Facial en Pediatria
Franklin Ricardo Cedeno Carreno

Abreviaturas
* AV: Agudeza Visual
e BETTS: Birmingham Eye Trauma Terminology System
* TC: Tomografia Computarizada
* DPAR: Defecto Pupilar Aferente Relativo
e PIO: Presion Intraocular
e CEIO: Cuerpo Extrano Intraocular
e ATLS: Soporte Vital Avanzado en Trauma
* RAFI: Reduccion Abierta con Fijacion Interna
* FIM: Fijacion Intermaxilar
» NOE: Naso-Orbito-Etmoidal
e OTS: Ocular Trauma Score
e NPO: Nada por via oral (del Latin Nil per os)

Resumen

El trauma ocular y facial en pediatria es un area de alto
riesgo para secuelas a largo plazo, principalmente debido a
la afectacion de los centros de crecimiento facial y el riesgo
de ambliopia en lesiones oculares [1, 2]. La incidencia de
fracturas faciales es menor en niflos que en adultos, pero la
presentacion clinica puede ser atipica debido a la mayor
elasticidad osea [3, 4]. La anatomia pediatrica (predominio
del neurocraneo y presencia de gérmenes dentarios)
condiciona patrones de lesion especificos, siendo las
fracturas mandibulares (especialmente condilares) y nasales
las mas comunes [5]. El manejo requiere un enfoque
multidisciplinario, priorizando la estabilizacion del paciente
y la evaluacion inmediata de la Agudeza Visual (AV). El
tratamiento es predominantemente conservador para
preservar el crecimiento [6], reservando la cirugia para
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lesiones con compromiso funcional agudo, como la ruptura
del globo ocular o el atrapamiento muscular orbital [7]. La
prevencion y el seguimiento a largo plazo son estrategias
indispensables para mitigar las secuelas funcionales y
estéticas que pueden manifestarse anos después de la
lesion inicial [8].

1. Introduccién

El trauma ocular y facial en la poblacion pediatrica
representa un desafio diagnostico y terapéutico
significativo en la practica clinica moderna [1]. Las
implicaciones potenciales a largo plazo en el desarrollo
craneofacial y visual del nifo superan las observadas en el
adulto. La baja frecuencia de fracturas faciales en ninos
(cerca del 5% de todos los traumatismos faciales) [4] no
debe minimizar la gravedad de las lesiones asociadas, dado
que el proceso de crecimiento y desarrollo craneofacial se
encuentra en curso [6]. El trauma ocular, por su parte, sigue
siendo una causa principal de pérdida de vision monocular
adquirida en la juventud, con una alta carga de morbilidad
prevenible [3, 9].

La evaluacion inicial de estos pacientes requiere un
enfoque metodico y multidisciplinario, siguiendo siempre
las directrices del protocolo ATLS, priorizando la
estabilizacion hemodinamica y la permeabilidad de la via
aérea. El examen fisico detallado, que a menudo se ve
obstaculizado por el miedo, el dolor o la falta de
cooperacion del paciente pediatrico, es esencial para
identificar lesiones que, si no se diagnostican a tiempo,
pueden resultar en secuelas funcionales permanentes,
como asimetrias faciales, maloclusion o ambliopia [1, 7].
Este capitulo aborda las particularidades epidemioldgicas,
anatomicas, diagnosticas y terapéuticas que distinguen el
manejo del trauma ocular y facial en la poblacion pediatrica.

2. Epidemiologia y Mecanismos de Lesion
2.1. Caracteristicas Demograficas y Etiologicas Detalladas

La epidemiologia del trauma en esta poblacion es dinamica
y dependiente de la edad. Estudios recientes confirman una
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marcada predilecciéon masculina, consistentemente
reportada con una razén que se aproxima a 2:1 en la
mayoria de los grupos etarios [3, 9].

Los mecanismos de lesion varian drasticamente con la
madurez del nino:

* Lactantes y Preescolares (0-4 anos): Las caidas
accidentales y las colisiones con objetos fijos o
muebles bajos son la etiologia principal de las lesiones.
En el ambito ocular, los juguetes y los accidentes
domésticos son comunes. Es fundamental mantener
un alto indice de sospecha de maltrato infantil ante
lesiones que no son consistentes con la historia
narrada, especialmente en presencia de hemorragias
retinianas bilaterales y extensas [10].

* Escolares (5-11 afos): El deporte no organizado, los
juegos bruscos, las caidas desde bicicletas o
estructuras de juego, y el uso de proyectiles dominan
el espectro. Este es el grupo de edad mas susceptible
al trauma ocular por impacto de alta velocidad de
objetos pequenos [9, 12].

* Adolescentes (12-16 afnos): En esta etapa, los patrones
de trauma se asemejan a los del adulto joven. Los
accidentes de trafico, las lesiones deportivas de
contacto y las agresiones son las causas mas comunes
de fracturas faciales severas y lesiones oculares
penetrantes [4, 7].

2.2. Tipos de Trauma Ocular Pediatrico

La correcta clasificacion del trauma ocular es esencial para
el manejo. Se utiliza el sistema BETTS (Birmingham Eye
Trauma Terminology System) que divide las lesiones segun
si el globo ocular esta abierto o cerrado, tal como se detalla
en la Tabla1[3, 11].
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Tabla 1. Clasificacion del Trauma Ocular (BETTS) adaptada a
Pediatria

Trauma a Globo Ocular Cerrado

Contusion: Lesion sin herida de espesor total. Puede causar hifema,
recesion angular o desprendimiento de retina.

Laceracion Lamelar: Herida de espesor parcial (afecta solo a una capa,

€j., cornea o esclera).

Cuerpo Extraio en Superficie Ocular.

Fuente: Adaptado de Kuhn et al. (2000) y de revisiones recientes sobre epidemiologia

pedidtrica [3, 11].

3. Consideraciones Anatdmicas Especificas en Pediatria

Las diferencias anatémicas entre el nifo y el adulto influyen
decisivamente en la presentacion y el prondstico de las

lesiones [6, 13]:

» Elasticidad Osea y el Patron de Fractura: Los huesos
pediatricos tienen un mayor contenido cartilaginoso y
un periostio mas grueso, lo que les confiere mayor
elasticidad. Esto a menudo resulta en fracturas tipo
tallo verde o en el principio de "la bolsa de gelatina"
(lesiones internas graves sin fractura 6sea evidente). El
condilo mandibular, por su posicién, es la fractura mas
frecuente en la mandibula debido a que la fuerza del

impacto se dirige hacia €l [5, 6].

* Proporcion Craneo-Facial: En el niflo pequefno, el
craneo es desproporcionadamente grande en relacion
con la cara. Las fuerzas de impacto se transmiten
predominantemente a la boveda craneal y la base del
craneo, protegiendo relativamente el tercio medio
facial. Por ello, las fracturas complejas de Le Fort son

raras en la infancia [7].

* Centros de Crecimiento y Secuelas: La presencia de
placas de crecimiento activas y suturas abiertas es la
preocupacion mas critica. El trauma que afecta el
condilo mandibular o las suturas puede alterar el
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crecimiento futuro, resultando en asimetrias severas o
micrognatia progresiva. Las técnicas de tratamiento
deben minimizar la interrupcion de estos centros [6,
13].

* Desarrollo Dental: La presencia de gérmenes
dentarios y dientes permanentes en desarrollo dentro
del maxilar y la mandibula exige al cirujano el uso de
técnicas de fijacion que eviten danar los foliculos, lo
que complica la reduccion abierta y la fijacion [5].

* Desarrollo Sinusal: Los senos paranasales estan
subdesarrollados o ausentes en nihos pequenos. Esto
implica que hay menos espacio aéreo para absorber la
energia del impacto, lo que puede aumentar el riesgo
de fracturas complejas de la drbita interna y lesiones
intracraneales asociadas [7].

4. Evaluacion Inicial, Diagnoéstico y Estudios de Imagen

4.1. Evaluacion Clinica Primaria y Secundaria

En el trauma facial, la evaluacién de la via aérea (A) es
crucial, ya que el sangrado masivo, el edema glotico o el
desplazamiento posterior de fragmentos mandibulares (€j.,
fractura de sinfisis) pueden comprometerla rapidamente.

Evaluacion Ocular Funcional

La Agudeza Visual (AV) debe ser el primer parametro
funcional evaluado y documentado, ya que es el predictor
prondstico mas importante. Se deben usar métodos
apropiados para la edad: la evitacion de la luz o el nistagmo
en el lactante, o los optotipos de Allen en preescolares. Si el
nino no coopera, la exploracién bajo sedacién debe ser
considerada [7, 12].

El examen ocular detallado incluye:

e Pupilas: La presencia de un DPAR (Defecto Pupilar
Aferente Relativo) es patognomonico de una lesion
grave del nervio Optico o la retina, requiriendo
intervencion urgente.
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Presion Intraocular (PIO): Se mide con tonometria
solo si se ha descartado categéricamente la ruptura
del globo ocular (trauma a globo abierto) [12].

4.2. Diagndstico de Fracturas Faciales Pediatricas

Mandibula: La maloclusion es el signo cardinal y debe
buscarse activamente. Las fracturas condilares se
presentan con dolor a la apertura bucal, desviacion de
la mandibula y limitacién de la excursion lateral [5].

Fracturas Orbitales (Blow-out): Son criticas debido al
riesgo de compromiso funcional. La diplopia (vision
doble) con la mirada hacia arriba o hacia abajo sugiere
atrapamiento muscular (recto inferior o medial). La
fractura de 'trampilla’ (trapdoor fracture) es especifica
de ninos, donde el hueso orbital fracturado vuelve a su
posicion original, atrapando el musculo y causando
isquemia; esta requiere una liberacion quirurgica
urgente [7].

Nariz: El hallazgo mas importante, que exige drenaje
inmediato para prevenir la necrosis del cartilago, es el
hematoma septal, que aparece como una masa azulada
en el tabique [4].

4.3. Estudios de Imagen Avanzados

La Tomografia Computarizada (TC) es la modalidad de
imagen de eleccion para evaluar las fracturas faciales y
orbitales.

Se recomiendan cortes finos (1-2 mm), con
reconstrucciones tridimensionales (3D) para evaluar el
desplazamiento y planificar el manejo quirurgico [7].

La TC Orbital sin contraste es crucial para la deteccion
de cuerpos extranos intraoculares (CEIO) de alta
densidad (metal, vidrio) y para evaluar el atrapamiento
muscular [12].

La Ecografia Ocular es una herramienta no invasiva
invaluable para evaluar el segmento posterior (retina y
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vitreo) cuando el segmento anterior esta opacificado
(ej., por hifema total), permitiendo detectar
desprendimiento de retina o CEIO de baja densidad

[12].
5. Principios de Manejo Terapéutico Especifico

5.1. Manejo Urgente del Trauma Ocular Pediatrico

El manejo agresivo y oportuno es clave para la preservacion
visual.

* Lesion de Globo Abierto: Es una emergencia
quirdrgica.

o Proteccion: El ojo debe protegerse
inmediatamente con un escudo protector rigido
(no un parche compresivo) para evitar la
extrusion del contenido intraocular.

o Farmacologia: Se inicia profilaxis antibiotica
sistémica de amplio espectro (€j., vancomicina
mas ceftazidima o una fluoroquinolona) y
profilaxis antitetanica [11].

o NPO: El paciente debe mantenerse en ayunas
(NPO) y recibir agentes antieméticos para
prevenir vomitos y el consecuente aumento de
la presion orbital [12].

* Hifema Traumatico: El sangrado en la camara anterior.

o Manejo Conservador: Reposo en cama con
elevacion de la cabecera a 30 a 45 grados,
protector ocular rigido y ciclopléjicos.

o Complicacion: El mayor riesgo es el resangrado
(tipicamente entre el dia 2 y 5) [14]. El control
estricto de la PIO es fundamental; si esta es
refractaria al tratamiento médico, la cirugia de
drenaje puede ser necesaria [14].
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Tabla 2. Consideraciones Clave en el Manejo Inicial del
Trauma Ocular Pediatrico

Situacion Clinica
Sospecha de Ruptura de Globo Ocular Abierto

Quemadura Quimica Ocular (Acido o Alcali)

Atrapamiento Muscular Agudo por Fractura
Orbital

Hifema

Fuente: Basado en guias de manejo de la American Academy of Ophthalmology y
revisiones recientes %7, 12, 14].

5.2. Manejo Quirurgico de Fracturas Faciales

El manejo de las fracturas pediatricas es
predominantemente conservador debido a la alta capacidad
de remodelacion 6sea [6].

Mandibula

* Fracturas Condilares: Es la fractura mas comun. El
tratamiento de eleccion es conservador (dieta blanda,
fisioterapia temprana), ya que la reduccién abierta
puede danar la placa de crecimiento y causar
anquilosis o hipoplasia. La Reduccion Abierta con
Fijacion Interna (RAFI) se reserva para casos de
desplazamiento grave con obstruccion funcional o
incapacidad de oclusion [6, 15].

e Otras Fracturas Mandibulares: Se prioriza la
reduccion cerrada con Fijacién Intermaxilar (FIM)
flexible por periodos cortos (1 a 2 semanas). Si se
requiere RAFI, se usan miniplacas reabsorbibles o se
colocan placas de titanio solo en el borde inferior para
evitar los gérmenes dentarios [5, 6].
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[ B
Figura 1. Fractura mandibular en denticién mixta. (a, ¢) La alta densidad de
gérmenes dentarios limita el espacio para la fijacién rigida y aumenta el riesgo de
1atrogenia. (b) Estabilizacion clinica. (g) Resultado postoperatorio simétrico. Fuente:
ResearchGate, 2019.

Fracturas del Tercio Medio

e Fracturas Orbitarias: La indicacion quirurgica
principal es el atrapamiento muscular documentado
con diplopia persistente o el enoftalmos significativo
(mas de 2 mm) [7, 16]. La cirugia debe realizarse con
cautela, utilizando materiales reabsorbibles para la
reconstruccion del suelo orbital [5].

* Fracturas NOE: Las fracturas naso-orbito-etmoidales
requieren un manejo meticuloso, ya que el
desplazamiento de los ligamentos cantales mediales
puede causar telecanto traumatico permanente. La
fijacion adecuada para restablecer la distancia
intercantal es esencial.
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Correccion Especifica del Telecanto y Cantopexia
Transnasal

Las fracturas del complejo NOE son raras en ninos
pequenos pero aumentan su incidencia en adolescentes. La
mayor complicacion estética y funcional en estas lesiones
es el Telecanto Traumatico (aumento de la distancia entre
el canto interno de los ojos), causado por el desplazamiento
y la avulsion de los Ligamentos Cantales Mediales (LCM). Si
estos ligamentos no se reestablecen a su posicion
anatémica en el momento de la cirugia, el defecto
(separacion intercantal mayor de S$30\text{ mm}S) es
permanente.

La técnica de manejo experto requiere:

1. Exposicion y Reduccion Anatémica: Reduccion
abierta de los fragmentos 0seos nasales, etmoidales y
del hueso lacrimal.

2. Identificacion del Anclaje del LCM: Identificar el

ligamento cantal medial (0 su fragmento Oseo
adherido).

3. Cantopexia Transnasal: El método definitivo para
corregir el telecanto es la cantopexia transnasal.
Consiste en pasar una sutura o alambre desde el
ligamento/fragmento lateral, a través del septum
nasal (o a través del hueso etmoidal si es necesario),
hasta el lado opuesto y asegurarlo a una miniplaca o a
una estructura Osea estable. Esto permite tirar del
canto medial hacia la linea media, reduciendo la
distancia intercantal y restaurando la apariencia
natural.

4. Consideracion Ocular: La reparacion del LCM debe
preceder la reconstruccion final de la orbita para
asegurar que el vector de fuerza sea el correcto,
evitando la extrusion del contenido orbital.

5.3. Manejo de Laceraciones y Lesiones de Tejidos Blandos
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Las laceraciones faciales deben ser reparadas bajo anestesia
local o sedacion, priorizando la eversion de los bordes y el
uso de suturas finas para minimizar la cicatrizacion. Es
crucial explorar a fondo para descartar:

e Lesion del Nervio Facial: Una laceracion profunda
anterior a la oreja debe levantar la sospecha de dano a
las ramas del nervio facial.

* Lesion del Conducto Parotideo: Una laceracion en la
region parotidea requiere la exploracion para
descartar una lesion ductal (conducto de Stensen), que
requeriria reparacion microquirurgica para prevenir la
fistula salival [7].

* Lesion Canalicular Lagrimal: Cualquier laceracion del
parpado medial requiere la evaluaciéon y posible
intubacion microquirurgica del sistema de drenaje
lagrimal para evitar la epifora crénica.

6. Prevencion y Prondstico

6.1. Prevencion

La prevencion es el pilar fundamental en la reduccion de la
morbilidad a largo plazo [8]. Las medidas preventivas se
centran en:

* Deportes: Uso obligatorio de protectores oculares de
policarbonato con certificacion ANSI o ASTM en
deportes de riesgo (béisbol, baloncesto).

e Hogar: Supervision de los nifios durante el juego,
almacenamiento seguro de productos quimicos y
objetos punzantes.

e Maltrato Infantil: Sensibilizacion y deteccién precoz
por parte del personal médico de atencién primaria y
urgencias ante discrepancias entre la historia clinica y
los hallazgos [10].
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6.2. Pronostico Visual y Facial

El Ocular Trauma Score (OTS) es una herramienta
pronostica utilizada en trauma ocular, aunque debe ser
interpretada con precaucion en pediatria [17]. El1 OTS
categoriza el ojo lesionado segun la agudeza visual inicial y
la presencia de factores de riesgo (DPAR, perforacion,
desprendimiento de retina, etc.) para predecir el prondstico
visual final. Los factores de peor pronostico incluyen la
agudeza visual inicial muy baja, la presencia de defecto
pupilar aferente, trauma a globo abierto y el desarrollo de
endoftalmitis [7, 17].

El pronostico de las fracturas faciales pediatricas esta
intimamente ligado al potencial de crecimiento. Las
lesiones condilares mandibulares, si se manejan
incorrectamente, tienen el riesgo mas alto de causar
alteraciones funcionales y estéticas a largo plazo [6, 15]. El
seguimiento ortopédico y ortodontico debe ser continuo
hasta el final de la adolescencia para asegurar el desarrollo
facial simétrico y funcional.

7. Conclusiones

El manejo del trauma ocular y facial en la poblacion
pediatrica exige un entendimiento especializado de las
diferencias anatomicas y el potencial de crecimiento. La
prioridad absoluta debe ser la preservacion de la funcion,
especialmente la agudeza visual y la oclusion mandibular.
La evaluacion clinica exhaustiva, el uso racional de la
Tomografia Computarizada, y la pronta intervencion en
casos de ruptura del globo ocular o atrapamiento muscular
son cruciales. La tendencia actual en el manejo de fracturas
faciales pediatricas favorece el tratamiento conservador
con minima interferencia quirdrgica en los centros de
crecimiento. La prevencion y un seguimiento
multidisciplinario a largo plazo son indispensables para
mitigar las secuelas funcionales y estéticas que pueden
comprometer la calidad de vida del paciente hasta la edad
adulta.
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Infecciones Respiratorias Altas y Bajas
Cristina Janeth Reinoso Montenegro

1. Introduccion y epidemiologia global

Las infecciones del tracto respiratorio (ITR) representan el
desafio mas ubicuo y persistente en la medicina clinica
contemporanea. A pesar de los avances significativos en la
profilaxis vacunal y el desarrollo de potentes agentes
antimicrobianos, estas patologias se mantienen como la
principal causa de consulta en atencion primaria y una de
las causas lideres de ingreso hospitalario y mortalidad a
nivel global.

Desde una perspectiva anatomica, la division clasica entre
infecciones del tracto superior e inferior se establece en las
cuerdas vocales; sin embargo, el concepto fisiopatologico
moderno aboga por la vision de "una via aérea, una
enfermedad". La continuidad del epitelio respiratorio
implica que la disfuncion de los mecanismos de defensa en
la nasofaringe —como el aclaramiento mucociliar y la
produccion de IgA secretora— frecuentemente precede,
facilita o coexiste con la invasion del parénquima pulmonar

[1]-

En la era actual, la epidemiologia de las ITR ha sufrido una
transformacioén radical. La emergencia de nuevos
patogenos virales y la presion selectiva ejercida por el uso
masivo de antibioticos han modificado el nicho ecologico
de la nasofaringe, desplazando la etiologia clasica hacia
organismos con mecanismos de resistencia avanzados. El
clinico moderno se enfrenta, por tanto, a una doble
responsabilidad: proporcionar un tratamiento eficaz para el
paciente individual y ejercer como guardian de la ecologia
microbiana para preservar la utilidad de los
antimicrobianos [2].
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2. Fisiopatologia de los mecanismos de defensa

La integridad del tracto respiratorio depende de una
compleja interaccion entre barreras anatomicas, mecanicas
e inmunoldgicas.

1. Barreras mecanicas: La filtracion aerodinamica en
los cornetes nasales atrapa particulas mayores de 10
micras. El aparato mucociliar, compuesto por células
epiteliales ciliadas que baten a una frecuencia
coordinada, transporta el moco y los patogenos
atrapados hacia la faringe para su deglucion o
expectoracion. El reflejo tusigeno actua como el
mecanismo de defensa final ante la aspiracion de
material particulado.

2. Inmunidad innata: El liquido de revestimiento
epitelial contiene péptidos antimicrobianos potentes,
como defensinas, catelicidinas y lactoferrina, que
poseen actividad bactericida y virucida directa. Los
macrofagos alveolares, residentes en el espacio aéreo
distal, actian como centinelas, fagocitando
patdgenos y orquestando la respuesta inflamatoria
mediante la liberacion de citoquinas (IL-1, IL-6, TNF-
alfa).

3. Inmunidad adaptativa: La presencia de tejido linfoide
asociado a mucosas (MALT) y la produccion de
inmunoglobulinas, especificamente IgA en vias altas e
IgG en el espacio alveolar, confieren proteccion
especifica y memoria inmunologica [3].

La patogenia de la infeccion se establece cuando el indculo
bacteriano o viral supera la capacidad de contencién de
estos mecanismos, o cuando estos se encuentran
deteriorados por factores como el tabaquismo, la
contaminaciéon ambiental, infecciones virales previas o
comorbilidades sistémicas.

3. Infecciones del tracto respiratorio superior (ITRS)

Las ITRS constituyen la patologia infecciosa mas frecuente
en el ser humano. Aunque la mayoria son procesos
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autolimitados, su correcto diagnodstico diferencial es
esencial para identificar las formas bacterianas invasivas y
prevenir complicaciones supurativas y no supurativas.

3.1 Rinofaringitis aguda (Resfriado comun)

Es un sindrome clinico benigno y autolimitado
caracterizado por inflamacion de la mucosa nasal y
faringea.

Etiologia y patogenia molecular

La etiologia es predominantemente viral. Los Rinovirus
humanos (con sus especies A, B y C) son responsables de la
mayoria de los casos. La interaccion del rinovirus con su
receptor (ICAM-1 o LDLR) en el epitelio nasal no produce
una destruccion epitelial masiva (citopatologia), sino una
activacion de las vias de sefalizacion inflamatoria. Esto
induce la liberacion de quininas, bradiquininas, histamina y
prostaglandinas, que son los mediadores directos de la
vasodilatacion (obstruccion), aumento de la permeabilidad
vascular (rinorrea) y estimulacion de fibras nerviosas
sensitivas (estornudos y dolor) [4].

Enfoque terapéutico racional

El tratamiento es sintomatico. No existe evidencia que
respalde el uso de antibioticos, antihistaminicos de primera
generacion (salvo por su efecto sedante) o vitamina C en
dosis altas para acortar el curso de la enfermedad una vez
establecida.

* Analgésicos/Antipiréticos: Paracetamol y AINEs para
el control de sintomas sistémicos.

* Lavados nasales: Soluciones salinas hiperténicas o
isotonicas mejoran el aclaramiento mucociliar.

* Bromuro de ipatropio tépico: Util especificamente
para la rinorrea acuosa profusa, aunque no alivia la
congestion.

47



3.2 Faringoamigdalitis aguda

La inflamacion de la orofaringe requiere una distincion
critica entre etiologia viral y bacteriana, dado que el
tratamiento antibidtico solo beneficia a un subgrupo
especifico de pacientes.

Espectro microbioldgico

e Viral (>70% en adultos): Adenovirus, Influenza,
Parainfluenza, Epstein-Barr (Mononucleosis),
Citomegalovirus, VIH (sindrome retroviral agudo).

e Bacteriana: El principal patégeno es Streptococcus
pyogenes (beta-hemolitico del Grupo A - SBHGA).
Otros agentes incluyen estreptococos de los grupos C
y G (que pueden causar epidemias alimentarias) y
Fusobacterium mnecrophorum, agente causal del
Sindrome de Lemierre (tromboflebitis séptica de la
vena yugular interna), que debe sospecharse en
adolescentes y adultos jovenes con cuadros severos y
empeoramiento progresivo [5].

Algoritmo diagndstico

El juicio clinico aislado tiene baja sensibilidad. Se
recomienda el uso de reglas de prediccion clinica como los
Criterios de Centor modificados o la escala de Mclsaac:

1. Fiebre documentada.

2. Ausencia de tos (alto valor predictivo negativo para
SBHGA).

3. Adenopatias cervicales anteriores dolorosas.
4. Exudado amigdalino o hipertrofia severa.
5. Edad (puntos positivos para poblacion pediatrica).

Pacientes con puntuaciones bajas no requieren estudios ni
antibioticos. Puntuaciones intermedias o altas justifican la
realizacion de una prueba de deteccion rapida de antigenos
(RADT). El cultivo faringeo se reserva para confirmacion en
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casos de RADT negativo en poblacion pediatrica o en
contextos de alta sospecha de complicaciones [6].

Tratamiento antimicrobiano

El objetivo es prevenir la fiebre reumadtica, reducir la
transmision y prevenir complicaciones supurativas (absceso
periamigdalino).

e Eleccion: Penicilina V o Amoxicilina. El SBHGA no ha
desarrollado resistencia a betalactamicos.

* Alternativas: En alérgicos, cefalosporinas de primera
generacion (si no hay anafilaxia) o Clindamicina/
Macrdlidos (vigilando resistencia local).

3.3 Rinosinusitis aguda (RSA)

La RSA se define como la inflamacion sintomatica de la
cavidad nasal y los senos paranasales. La obstruccion del
ostium de drenaje sinusal genera un ambiente de hipoxia y
retencién de moco que favorece la proliferacion bacteriana
secundaria.

Diagnostico diferencial: Viral vs. bacteriana

La inmensa mayoria de las RSA son virales. La RSA
Bacteriana Aguda (ABRS) ocurre en una minoria de casos
(0.5-2%). Los criterios diagnosticos actuales son
estrictamente clinicos y requieren la presencia de uno de
los siguientes patrones [7]:

1. Sintomatologia persistente: Sintomas que no
mejoran tras un periodo prolongado (generalmente
>10 dias).

2. Inicio severo: Fiebre alta y rinorrea purulenta o dolor
facial intenso por varios dias consecutivos al inicio.

3. Patron de "Doble enfermedad’: Empeoramiento de
los sintomas (nueva fiebre, cefalea) tras una mejoria
inicial tipica de infeccion viral.
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Manejo terapéutico

En ABRS no complicada, la observacion ("espera vigilante")
es la estrategia preferida inicial. Si se requiere tratamiento:

e Primera linea: Amoxicilina-Clavulanico. Se prefiere
sobre la amoxicilina sola debido a la prevalencia de
Haemophilus influenzae y Moraxella catarrhalis
productores de betalactamasas.

* Segunda linea: Doxiciclina o Fluoroquinolonas
respiratorias (levofloxacino/moxifloxacino) en
alérgicos a betalactamicos o falla terapéutica. Los
macroélidos no se recomiendan empiricamente debido
a las altas tasas de resistencia neumococica [7].

Tabla 1. Patégenos y abordaje terapéutico empirico en
infecciones respiratorias altas

Etiologia | Tratamiento (Eleccion

Rl Clave / Alergia a Penicilina) e
Eleccién: Penicilina V o
Amoxicilina. Completar
Faringitis S. pyogenes esquema para
Estreptococica (Grupo A) Alergia: Cefadroxilo,  prevenir fiebre
Clindamicina o reumatica.
Azitromicina.
Eleccion: Amoxicilina- Sospechar si
Rinosinusitis Climulizmten. hay "doble

Aguda p'neumoniae,

H. influenzae, Alergia: Doxiciclina, enfermedad” o

B rian ; : intomas >1
acteriana M. catarrhalis Levotloxacino o (sﬁatso as >10
Moxifloxacino. )
Eleccion: Ceftriaxona + Emergencia:
H. influenzae Vancomicina (IV). Priorizar via
Epiglotitis tipo b, S. aérea antes de
aureus Alergia: Levofloxacino cualquier
+ Clindamicina. procedimiento.
tesiestais Eleccion: Amox-Clav o gfgrl%ege
Absceso aP(()SlmlcOroerllig Clindamicina. quirtrgico o
Periamigdalino 2 {>- PYOg€! s . aspiracién con
+Anaerobios) Alergia: Moxifloxacino uja fina
o Clindamicina. o%llgatoria.

Fuente: Elaboracion propia basada en Guias Clinicas IDSA y AAO-HNSF [5-7].
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4. Infecciones del tracto respiratorio inferior (ITRI)

Las ITRI representan un espectro de mayor gravedad que
compromete la via aérea infraglotica y el parénquima
pulmonar, poniendo en riesgo el intercambio gaseoso.

4.1 Bronquitis aguda

Se define como la inflamacion autolimitada del arbol
traqueobronquial, usualmente en pacientes sin enfermedad
pulmonar crénica de base. El sintoma cardinal es la tos, que
puede persistir varias semanas debido a la hiperreactividad
bronquial post-infecciosa y la denudacion del epitelio ciliar.

Mitos y realidades del manejo

La etiologia es viral en la inmensa mayoria de los casos.
Existe la concepcion erronea de que el esputo purulento
indica infeccion bacteriana; sin embargo, la coloracion
verdosa o amarillenta se debe a la presencia de peroxidasa
liberada por los leucocitos en respuesta a la inflamacion
inespecifica, no necesariamente a bacterias [8].

El uso de antibidticos no ofrece beneficio clinico
significativo y aumenta los efectos adversos. El manejo
debe centrarse en la educacion del paciente sobre la
historia natural de la tos. Los broncodilatadores (beta-
agonistas) solo estan indicados si existe evidencia objetiva
de obstruccion al flujo aéreo (sibilancias) [9].

4.2 Neumonia adquirida en la comunidad (NAC)

La NAC es la infeccion aguda del parénquima pulmonar
adquirida fuera del entorno hospitalario. Es una entidad
dinamica cuya gravedad varia desde cuadros ambulatorios
hasta shock séptico fulminante.

Fisiopatologia de la consolidacion

La neumonia ocurre cuando los patogenos alcanzan el
espacio alveolar y superan la capacidad fagocitica de los
macrofagos alveolares. La respuesta inflamatoria resultante
conduce a la exudacion de fluido rico en proteinas y células
inflamatorias hacia el alvéolo (consolidacion), lo que altera
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la relacién ventilacion/perfusion (efecto shunt) y causa
hipoxemia.

- ;
Figura 1. Correlacion radioldgica de la consolidacion alveolar. Se observa el signo del
broncograma aéreo (vias respiratorias oscuras permeables dentro de un area de

opacidad parenquimatosa densa), hallazgo que confirma la ocupacion alveolar tipica
de la Neumonia. Fuente: The Common Vein, 2025.

Actualizacion etioldgica

El panorama microbiolégico ha cambiado. Si bien S.
pneumoniae sigue siendo el patdégeno bacteriano lider, su
incidencia relativa ha disminuido. En contraste, las técnicas
de biologia molecular (PCR multiplex) han revelado una alta
carga de etiologia viral y coinfecciones virus-bacteria.

* Bacterias tipicas: S. pneumoniae, H. influenzae, S.
aureus.

* Bacterias atipicas: Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae, Legionella pneumophila.
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e Virus: Influenza, SARS-CoV-2, Rinovirus, VSR.

Diagnéstico por imagenes: Mas alla de la Rx

Aunque la radiografia de torax sigue siendo el estandar
inicial, el Ultrasonido pulmonar (POCUS) ha ganado
relevancia por su mayor sensibilidad para detectar
consolidaciones subpleurales y derrames paraneumonicos
tempranos, permitiendo un diagnostico a pie de cama sin
radiacion [10].

Estratificacion de riesgo y criterios de ingreso

La decision del lugar de tratamiento es vital. Se recomienda
el uso del indice PSI/PORT (Pneumonia Severity Index)
sobre el CURB-65 para determinar la seguridad del manejo
ambulatorio.

Para el ingreso a UCI, los criterios de la IDSA/ATS (ver
Tabla 2) definen la neumonia severa. La presencia de shock
septico o necesidad de ventilacion mecanica son
indicaciones absolutas [11].

Tabla 2. Criterios de severidad para neumonia adquirida
en la comunidad (IDSA /ATS)

Criterios Mayores (Presencia de1 Criterios Menores (Presencia de

indica UCI) >3 indica UCI)
Necesidad de ventilacién mecénica| Frecuencia respiratoria elevada (>
invasiva 30 rpm)
Shock séptico con necesidad de indice Pa02 /FiO2 < 250
vasopresores (Hipoxemia severa)
Infiltrados multilobares en
imagenologia

Confusién / Desorientacion aguda
Uremia (BUN elevado)
Leucopenia / Trombocitopenia

Hipotermia

Hipotensién que requiere
reanimacion agresiva con fluidos

Fuente: Metlay JP, et al. Am J Respir Crit Care Med. [11].
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Tratamiento farmacoldgico de la NAC

La terapia empirica debe cubrir neumococo y patogenos
atipicos.

1. Paciente ambulatorio:

o Sin comorbilidades: Amoxicilina (dosis altas) o
Doxiciclina.

o Con comorbilidades (EPOC, Diabetes,
Cardiopatia): Terapia combinada (Betalactamico
+ Macrolido/Doxiciclina) o Monoterapia con
Fluoroquinolona respiratoria (Levofloxacino/
Moxifloxacino) [11].

2. Paciente hospitalizado (No UCI):

o Combinacion de Betalactamico (Ceftriaxona,
Ampicilina-Sulbactam) + Macrélido
(Azitromicina).

o Existe evidencia sélida de que la adiciéon del
macrolido mejora la supervivencia en pacientes
hospitalizados, posiblemente debido a efectos
inmunomoduladores que atendan la respuesta
inflamatoria sistémica, mas alld de su efecto
antimicrobiano sobre atipicos [12].

3. Paciente en UCI (Neumonia severa):

o Betalactamico potente (Ceftriaxona, Cefotaxima,
Ampicilina-Sulbactam) + Azitromicina o
Fluoroquinolona.

o Factores de riesgo MDR: Si existe riesgo de
Pseudomonas aeruginosa o MRSA (S. aureus
meticilino-resistente), se debe iniciar cobertura
empirica amplia (Piperacilina-Tazobactam,
Cefepima, Meropenem + Vancomicina/
Linezolid) y desescalar agresivamente segun
cultivos a las 48-72 horas.
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4.3 Neumonia por aspiracion y absceso pulmonar

Esta entidad clinica merece una distincion especial. Ocurre
predominantemente en pacientes con trastornos de la
deglucion o alteracion del estado de conciencia.

» Fisiopatologia: Se debe diferenciar entre neumonitis
quimica (sindrome de Mendelson), que es una reaccion
inflamatoria estéril al acido gastrico y no requiere
antibidticos iniciales, y la neumonia aspirativa
bacteriana.

* Microbiologia: Histéricamente asociada a anaerobios,
estudios recientes muestran un predominio de flora
mixta oral y Gram negativos entéricos.

e Tratamiento: Ampicilina-Sulbactam o Amoxicilina-
Clavulanico son de eleccion. La Clindamicina se
reserva como alternativa, aunque con mayor riesgo de
colitis por C. difficile. El metronidazol no se
recomienda en monoterapia debido a su nula actividad
contra aerobios [13].

4.4 Neumonia nosocomial (NIH) y asociada a ventilacion
(NAV)

Se desarrollan tras un periodo de ingreso u intubacion. La
formacion de biofilm en el tubo endotraqueal protege a las
bacterias de los antibioticos y las defensas del huésped.

El perfil microbiologico es critico y suele incluir P.
aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Klebsiella
pneumoniae (incluyendo productoras de carbapenemasas
KPC/NDM) y MRSA. El tratamiento debe basarse
estrictamente en el antibiograma local y los nuevos
inhibidores de betalactamasas (ej. ceftazidima-avibactam,
cefiderocol) juegan un rol crucial en el rescate de estos
pacientes [14].

4.5 Fracaso Terapéutico y Neumonia de Lenta Resolucion

La falta de estabilidad clinica tras 72 horas de tratamiento
antibiotico adecuado define el fracaso terapéutico. Ante
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este escenario, no se debe escalar antibioticos a ciegas, sino
reevaluar sistematicamente al paciente buscando las tres
causas principales de fallo:

1.

Complicaciones Locales (El "espacio cerrado”): Es la
causa mas frecuente. Se debe repetir la imagen de
torax o realizar un ultrasonido para descartar
empiema pleural o absceso pulmonar.

o Regla de oro: Todo derrame pleural
paraneumonico mayor a 10 mm debe ser
puncionado (toracentesis). Si el liquido presenta
pH < 7.20, glucosa < 60 mg/dL o pus franco, la
cura no es antibidtica, sino mecanica (drenaje
toracico obligatorio).

Patdgenos no cubiertos (La "Gran Simuladora"): En
pacientes con tos productiva persistente (>2-3
semanas), sudoracion nocturna o cavitaciones, es
imperativo descartar Tuberculosis Pulmonar
mediante PCR (GeneXpert) o baciloscopia,
independientemente de la respuesta inicial parcial.
Asimismo, considerar hongos endémicos o virus en
inmunosuprimidos.

Diagndstico Incorrecto (Mimetizadores): Si la
microbiologia es negativa y no hay complicaciones,
sospechar etiologias no infecciosas. En fumadores
mayores de 50 anos, una neumonia que recurre en el
mismo lobulo sugiere Cancer de Pulmon (neumonia
post-obstructiva) y requiere broncoscopia. Otros
diagnosticos incluyen tromboembolia pulmonar
(infarto pulmonar), vasculitis 0 neumonia organizada
criptogénica (COP).

5. Diagnéstico microbioldgico y biomarcadores

La transiciéon de la medicina empirica a la medicina de
precision en infectologia se apoya en nuevas herramientas.

Paneles moleculares (PCR Multiplex): Permiten la
identificacion rapida (<2 horas) de virus y bacterias
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atipicas en frotis nasofaringeo. Su alto valor predictivo
negativo permite suspender antibidticos
tempranamente en pacientes estables con diagndstico
viral confirmado [15].

Procalcitonina (PCT): Biomarcador sérico con cinética
rapida. Niveles bajos tienen un alto valor predictivo
negativo para infeccion bacteriana, facilitando la
decision de no iniciar antibidticos en urgencias o
suspenderlos en la UCL

Antigenos urinarios: Siguen siendo utiles para la
deteccion rapida de S. pneumoniae y Legionella
pneumophila serogrupo 1, especialmente en neumonia
severa.

6. Prevencion y vacunacion

La inmunoprofilaxis es la intervencion de salud publica mas
costo-efectiva para reducir la carga de ITR.

1.

Vacunacion antineumocoécica: El uso secuencial de
vacunas conjugadas (que inducen memoria
inmunoldgica y reducen el porte nasofaringeo) ha
disminuido drasticamente la enfermedad invasiva.
Las nuevas formulaciones cubren multiples serotipos
prevalentes.

Vacunacion antigripal: Fundamental para prevenir la
neumonia primaria viral y la sobreinfeccion
bacteriana secundaria.

Vacunacion VSR: Recientemente se han aprobado
vacunas para prevenir la enfermedad severa del
tracto inferior por Virus Sincitial Respiratorio en
adultos mayores y embarazadas, cubriendo una
necesidad meédica historica [16].

Conclusion

El manejo de las infecciones respiratorias altas y bajas
demanda una integracion del juicio clinico refinado con
herramientas diagnoésticas avanzadas. El médico no debe
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limitarse a prescribir antibidticos, sino que debe estratificar
el riesgo, diferenciar etiologias mediante la clinica y
biomarcadores, y seleccionar terapias dirigidas que
minimicen el dano colateral al microbioma. La vigilancia
ante patdgenos emergentes y la adherencia a protocolos de
administracion racional de antimicrobianos (stewardship)
son los pilares para garantizar resultados oOptimos en el
paciente actual y preservar la eficacia terapéutica para las
generaciones futuras.
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