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ENFERMEDAD POR VIRUS ZIKA 

Pregunta: ¿Cuándo debemos sospe-
charla?

La Enfermedad por Virus Zika, que se tras-
mite por la picadura del mosquito del género 
Aedes (el A aegypti o el A albopictus [mos-
quito tigre]), es una enfermedad emergen-
te, que ha creado alarma pues aunque está 
cursando en muchos casos como infección 
leve e incluso asintomática, tiene importan-
cia en las mujeres embarazadas, por los pro-
blemas que pueden aparecer en el feto y en 

1,2
el RN .

Los primeros casos se diagnosticaron en 
1952 en África y se ha ido extendiendo tanto 
por África como por Asia y América, desde 
donde en 2015 se comenzaron a notificar 
miles de casos con una extensión muy rápi-

3
da .

El mosquito adquiere el virus al picar a una 
persona infectada y se lo trasmite al picar a 
otra sana. El A. aegypti vive en las zonas tro-
picales y subtropicales, mientras el mosqui-
to tigre vive en zonas templadas. En España 
lo encontramos en la cuenca Mediterránea, 
País Vasco y Aragón. Esto nos lleva a no 
poder descartar posibles casos autóctonos 
tras la picadura a partir de algún caso impor-

2tado .

El Comité de Emergencia de la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) decla-
ró, a día 1 de febrero de 2016, LA 
INFECCION POR VIRUS ZIKA UNA 
EMERGENCIA DE SALUD PÚBLICA 
INTERNACIONAL. 

Pregunta ¿Qué síntomas nos deben 
poner sobre la pista y hacer sospechar 
esta enfermedad? 

Mª del Pilar Lupiani Castellanos. 
Grupo de Patología Infecciosa AEPap. UGC Joaquín Pece. San Fernando. Cádiz.

Ana Cubero Santos. 
Grupo de Patología Infecciosa AEPap. CS  El Progreso. Badajoz.
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La debemos sospechar de pacientes proce-
dentes de las zonas de alta prevalencia que 
presentan fiebre y erupción cutánea.

Pregunta: ¿Cuál es la evolución espera-
ble de esta enfermedad?

Tras la picadura y un periodo de incubación 
de 3-12 días, pueden aparecer síntomas que 
suelen durar entre 2-7 días.

La clínica puede pasar desapercibida o muy 
leve hasta una sintomatología florida con fie-
bre, erupción cutánea, dolor articular, con-
juntivitis, mialgias y cefaleas. A veces se diag-
nostican erróneamente como Dengue o Chi-
kunguya. Se ha observado que en zonas epi-
démicas raramente han aumentado los casos 
de meningitis o mielitis pero si han incremen-

4,5
tado los casos de Guillain Barre .

Pregunta: ¿Cuáles son las formas de 
trasmisión de esta infección?

El virus no solo se detecta en sangre sino tam-
bién en saliva, orina, leche materna,  semen, 
secreciones genitales femeninas. Aún no se 
han descrito contagio a través de la leche 
materna por lo que actualmente no está con-
traindicada. Si se han descrito casos de tras-
misión sexual y el virus puede estar presente 
en el semen hasta 6 meses después de haber 
padecido la infección. La OMS recomienda 
relaciones sexuales seguras al menos duran-
te 6 meses desde el viaje a zonas endémicas 
tanto en hombres como en mujeres de ries-
go.

Pregunta: Se ha hablado mucho en el 
último año sobre los problemas de este 
virus en las embarazadas y su potencial 
repercusión en el feto. ¿Podrías infor-
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marnos acerca de en que fases del emba-
razo o parto se puede producir el conta-
gio y sus consecuencias?

Existe la trasmisión vertical tanto en el emba-
razo como en el parto. Las alteraciones en el 
feto pueden incluir microcefalia, alteracio-
nes auditivas o visuales y retraso del creci-
miento. La microcefalia es la que va a dife-
renciar el grado de crecimiento cerebral y la 
afectación del SNC y las alteraciones neuro-
lógicas.

Pregunta: ¿De qué herramientas dispo-
nemos actualmente  para el diagnóstico 
de este virus? 

En las dos primeras semanas PCR, en san-
gre. El tiempo para la detección del virus por 
PCR en sangre es breve, estimándose hasta 
un máximo de 7 días desde el inicio de los 
síntomas. En el caso de la PCR en orina la 
detección es algo más prolongada, hasta 20 
días.

Si la PCR es positiva  confirma la infección 
pero si es negativa no la excluye, por lo que 
en estos casos ante la duda hay que realizar 
Ig M específica (positiva desde el 4º-5º día 

4hasta la 14 semana) .

Pregunta: ¿En el momento actual se dis-
pone de algún tratamiento frente a este 
virus?

En este momento solo hay tratamiento sinto-
mático. 

Antitérmicos (no usar el ibuprofeno hasta 
que no se haya descartado el dengue por el 
riego de aparición de complicaciones hemo-
rrágicas), buena hidratación y reposo.

Pregunta: ¿Qué medidas de prevención 
se recomiendan para personas que ten-
gan que permanecer en zonas donde cir-
cula el Zika? 

Lo principal es evitar la picadura de mos-
quitos para prevenir la infección por Zika,
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https://espanol.cdc.gov/es/travel/page/zika-travel-information
Las embarazadas que vivan en esos países o tengan obligatoriamente que viajar a ellos, deben seguir las 
mismas precauciones que la población general. 
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La tos ferina es una infección bacteriana de 
vías respiratorias provocada por la Borde-
tella pertussis o parapertussis. Puede afec-
tar a cualquier edad siendo más peligrosa 
en los menores de 6 meses y sobre todo en 

6los no vacunados .
Desde los años 50 con la introducción de la 
vacuna hubo una importante disminución, 
pero no una desaparición, pues tanto la 
vacunación como el padecer la enferme-
dad no induce inmunidad permanente, 
observándose en las dos últimas décadas 

7un aumento de la incidencia .
Presenta una alta contagiosidad, sin esta-
cionalidad, presentando una tasa de ata-
que de hasta el 90% de los contactos en el 
domicilio no inmunes. Se trasmite persona 
a personas a través de las gotitas expeli-
das en los accesos de tos con un periodo de 
incubación de 9-10 días con un rango de 6-
20 días. No hay evidencia de portadores 
asintomáticos.
A nivel mundial, según la OMS, la tosferina 
se encuentra en el 5º lugar como causa de 
muerte por enfermedad inmunoprevenible 
en menores de 5 años. Es un importante 
problema de salud pública en el mundo 
causando entre 20-40 millones de infec-
ciones al año y se estima que es responsa-
ble de 200000-400000 muertes anuales, 
la mayoría niños. Puede ser causa de muer-
te en los lactantes pequeños, sobre todo 
en los menores de 3 meses, en todo el mun-
do.
Los adolescentes y adultos suelen presen-
tar cuadros atípicos o subclínicos, siendo 
la fuente de infección para los  lactantes, 
que son muy susceptibles y presentan los 
cuadros más graves, sobre todo, los meno-
res de 6 meses que no han finalizado la 
primovacunación y dentro de ellos los 
menores de 2 meses antes de comenzar-

8la .

Situación epidemiológica en España:
En 2013 el Ministerio de Sanidad pública 
“La Revisión del Programa de Vacunación 
frente a la Tos Ferina en España”.
Con una cobertura de un 95%, la inciden-
cia de la enfermedad fue disminuyendo, 
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· Cubrir la piel expuesta con camisas 
de manga larga, pantalones y som-
breros;

· En cada casa: mosquiteras, protec-
ción puertas y ventanas.

· Usar repelentes recomendados por las 
autoridades de salud y de la manera 
que lo indica la etiqueta; los repelen-
tes de mosquitos que contenga DEET 
(dietiltoluamida) o picaridina o icaridi-
na, son los que cuentan con los mayo-
res niveles de seguridad para su uso 
en niños pequeños y durante el emba-
razo y lactancia. Aplicarlo en áreas 
expuestas del cuerpo, y por encima de 
la ropa cuando esté indicado. El uso de 
repelentes que contengan DEET no se 
recomienda en niños menores de 3 
meses de edad.

· En los alrededores es muy importante 
buscar posibles focos de criaderos de 
mosquitos (tales como aguas estan-
cadas) y eliminarlos. 

Se recomienda que las mujeres embaraza-
das y los lactantes no viajen a países endé-
micos.

Pregunta: Tras el diagnóstico de un 
caso de Zika en nuestro medio. ¿Hay 
alguna medida que debamos tomar, a 
nivel de control epidemiológico? 
La infección por virus Zika es una enfer-
medad de declaración obligatoria.
No existe riesgo de contagio por contacto, 
por lo que no se indican medidas de aisla-
miento.
El control del mosquito es la única medida 
que puede lograr la interrupción de la 
transmisión de los virus dengue, Zika y 
chikungunya.

DIAGNÓSTICO DE TOS FERINA

Pregunta: La tos ferina es una infec-
ción cuya incidencia ha aumentado en 
los últimos años tanto en España 
como en otros países con políticas y 
tasas vacunales similares. ¿Podrías 
hacernos un recuerdo acerca de esta 
enfermedad?
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pero a pesar de esto la enfermedad conti-
núa presentando un patrón cíclico cada 3-
4 años. La última onda epidémica comen-
zó en 2010 con 1,9 casos/100000 habi-
tantes con un ascenso rápido en 2011 a 
7,02/100000 habitantes, manteniéndose 
así en los años siguientes, en 2012 con 
7,4/100000 habitantes, 2013 con 
5,02/100000 habitantes y en 2014 
17/100000 habitantes. En 2010 se produ-
jeron 3 muertes en ese año, 8 muertes en 

82011 y 6 muertes en 2012 .

Pregunta: ¿Qué clínica puede presen-
tar?
El cuadro clínico comienza con una fase 
catarral, se sigue de una fase paroxística y 

9terminando con la fase de convalecencia .
En la fase catarral, con una duración de 
alrededor de dos semanas, presenta con-
gestión nasal y conjuntival, estornudos y 
no siempre fiebre baja.
En la  fase paroxística se presenta  tos en 
accesos que puede acabar en un estridor, 
“gallo”, inspiratorio, de predominio noc-
turno,  provocando vómitos a menudo. 
Puede durar hasta 4-6 semanas. En los 
accesos las lactantes y niños pequeños 
pueden presentar cianosis facial, aparece 
un color azulado alrededor de la boca y 
agotamiento tras los accesos.

En la fase de convalecencia comienzan a 
disminuir los síntomas de forma progresi-
va. Su duración está alrededor de las 2-3 
semanas aunque se puede prolongar 
hasta las 10.

En edades tempranas, recién nacido, lac-
tantes menores de 2 meses y prematuros, 
el cuadro puede presentar mayor grave-
dad causando apneas y cianosis sin pre-
sentar tos. 

En adolescentes y adultos la tos persisten-
te suele ser el único síntoma, ésta dura 
más de 2 semanas de evolución.

Pregunta: ¿De qué herramientas dis-
ponemos para su diagnóstico? ¿sería 
adecuado disponer de ellas en Aten-
ción Primaria? 

EL diagnóstico  en muchas ocasiones no es 
fácil al principio porque los síntomas en la 
fase catarral pueden ser muy inespecífi-
cos. Para realizar una buena profilaxis 
sería conveniente un rápido diagnóstico 
para cortar la cadena de trasmisión y redu-
cir la morbimortalidad y se debería basar 
en las pruebas microbiológicas. 

Tanto para el cultivo como para la PCR pre-
cisan recoger una muestra de la nasofarin-
ge con hisopos que no sean de algodón 

10,11.12(son tóxicos para la Bordetella) .
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 cultivo  PCRa, b
 Serologíac  

Fase enfermedad 
primeras dos 
semanas  

Primeras 3 semanas  
hasta  cuarta 

 

a partir de tercera o 
cuarta semana  

especificidad
 

100 %
 

86-98%
 (falsos + por 

contaminación)
 

 

sensibilidad
 

50-70%

 
el 96-99%

  Interferencia con tto

 

Sí tras 48 horas de 
inicio

 

no

  

 

permite la tipificación 
molecular de las 
cepas

 

  
Interferencia con 
vacunación reciente

 

  

sí

 Demora de 
resultados

días <24horas ¿?

a) PCR cuantitativa en tiempo real (rt-PCR), que detecta menor cantidad de ADN en menos tiempo y tiene menos falsos positivos

b) Son recomendables los test que incluyen la determinación de múltiples secuencias además de la IS481, como la  IS1001, 
IS1002, el gen de la toxina pertúsica, gen de la porina, gen del adenilatociclasa y el gen recA, ya que mejoran la especificidad y 
permiten distinguir  los distintos tipos de Bordetella (B. pertussis, B. parapertussis, B, bronchiseptica, B. holmesii).

c) positividad: seroconversión o aumento en el nivel de anticuerpos respecto a una muestra inicial o cuantificación de anticuerpos 
en una sola muestra  entre cuatro y doce semanas del inicio de la tos +2-3DS respecto a valores de sueros controles o superiores al 
percentil 99%
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Dado que se precisa hacer un diagnóstico 
rápido sería conveniente que la prueba de la 
PCR estuviera disponible en AP.

Aunque la contagiosidad de la tos ferina es 
máxima durante los primeros días, una per-
sona con tos ferina sin tratamiento antibióti-
co es contagiosa desde el comienzo de la 
fase catarral hasta 2 semanas después del 
inicio de la tos paroxística (aproximadamen-
te 21 días). Cuando se trata adecuadamente 
la contagiosidad desaparece a los 5 días de 
un tratamiento eficaz.

FARINGOAMIGDALITIS

Pregunta: La faringoamigdalitis aguda 
(FAA), es una de las patologías más fre-
cuentes en nuestras consultas de 
pediatría de Atención Primaria. En oca-
siones, puede ser difícil confirmar una 
etiología vírica o bacteriana en base 
solo a criterios clínicos y epidemiológi-
cos. ¿En qué pruebas complementarias 
de laboratorio podríamos apoyarnos? 

Existen en la actualidad test de detección 
antigénica rápida del estreptococo (TDR) 
(se basan en la extracción rápida o enzimá-
tica del antígeno carbohidrato especifico  de 
la pared celular del EbhGA) con una preci-
sión diagnóstica muy próxima a la del culti-
vo, con una buena selección de los pacientes 
a los que se les realice, (sensibilidad 84-
99%, especificidad 95-99%) y cuyo resulta-
do se obtiene entre 5-10 minutos. Son espe-
cíficos para el EbhGA y no detectan  a los del 
grupo C y G, que no producen fiebre reumá-

13,14tica .

La técnica de recogida de la muestra es esen-
cial para evitar resultados erróneos y fallos. 
La muestra se recoge con un hisopo raspan-
do en la superficie de ambas amígdalas y en 
los pilares posteriores de la faringe. Es 
importante evitar el contacto con la mucosa 
bucal y lingual y con la saliva.

En Extremadura el test rápido no esta 
disponible en Atención Primaria y en las 
urgencias hospitalarias,  no en todas. 

Pregunta: Son muchas las Guías o docu-
mentos consenso publicadas acerca de 
este tema. Muchas veces nos surgen 
dudas  en nuestro día a día acerca de 
cuando y como tratar. ¿Podrías actuali-
zarnos al respecto? 

El tratamiento antibiótico debería realizarse 
en las infecciones por EbhGA para evitar la 
trasmisión, acortar el curso de la enferme-
dad, evitar la aparición de secuelas tanto 

13supuradas con no supuradas .

Basándonos en el uso racional del antibióti-
co, deberíamos utilizar los que cubriendo al 
EbhGA conlleven un menor gasto, con un 
espectro más bajo (disminuir la aparición de 
cepas resistentes). Lo ideal sería tratar solo 
a los pacientes confirmados tanto por TDR 

15,16,17
como por cultivo exudado faríngeo .

La penicilina se sigue considerando trata-
miento de elección (por su bajo coste y 
espectro reducido). 

La penicilina V (fenoximetilpenicili-
na) (vía oral (vo)) en <27kg 250 mg/12h y 
en >27kg 500mg/12 horas, durante 10 días. 

REUNIÓN CON EL EXPERTO “PATOLOGÍA INFECCIOSA”

FÁRMACO
 NOMBRE 

COMERCIAL 
VÍA 

 DOSIFICACIÓN 
DURACIÓN

 
 

Penicilina V 
Fenoximetilpenicilina 

potásica 
 

 
Penilevel® 

Sobres 250 mg 

 
 

Oral 

      
< 27kg, 250mg/12h 
 > 27kg, 500mg/12h 

 
 

10 días 

 
Fenoximetilpenicilina 

benzatina 
 
 

 
Benoral® 

Suspensión 
250000UI/5mL 

 
 

Oral 

       
  < 27kg,  8mL/12h 
 > 27kg,  16mL/12h 

 
 

10 días 
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La penicilina G benzatina (intra-
muscular (IM)), cuya administración es muy 
dolorosa, solo se recomendaría en casos de 
vómitos o ante la sospecha de mal cumpli-
miento del tratamiento vía oral. La dosis de 
<27kg 600000 UI y >27kg 1200000 UI, en 
dosis única.

La amoxicilina, que es efectiva, pre-
senta mejor adherencia al tratamiento, no se 
modifica su absorción por la ingesta de ali-
mentos, si bien su espectro es más amplio. 
Actualmente se considera de primera elec-
ción junto con la fenoximetilpenicilina. La 
dosis sería a 50 mg/kg/día cada 12-24 horas, 
con dosis máxima de 500mg cada 12h o de 
1g cada 24h.

En alérgicos a la penicilina, reacción retarda-
da no mediada por IgE, se puede utilizar  
cefalosporina de 1ª generación.

Cefadroxilo 30 mg/kg/día cada 12h 
durante 10 días (vo)(máximo 1g al día).

En alérgicos a la penicilina, reacción inme-
diata, mediado por IgE, macrólidos

Azitromicina 20mg/kg /día dosis 
única, durante 3 días (vo) (máximo 500mg)

Si hay resistencias a macrólidos de 14 ó 15 
átomos:

Josamicina 30-50 mg/kg/día, cada 
12h durante 10 días (vo) (máximo 1g al día).

Clindamicina 20-30 mg/kg/día, cada 
8-12h durante 10 días (vo) (máximo 
900mg al día).

Diacetato de midecamicina: 40 
mg/kg/día, cada 12h durante 10 días (vo)  
(máximo 1,5g al día).

OTITIS MEDIA AGUDA (OMA)

Pregunta: La OMA es, al igual que las 
FAA de las que ya hemos hablado,  una 
de las enfermedades más frecuentes en 
la infancia. ¿Qué criterios clínicos la defi-
nen?

Definición OMA: Presencia de líquido en el 
oído medio con signos y síntomas de infla-

mación aguda, como la hiperemia timpánica 
intensa, la otalgia y el abombamiento, que en 
lactantes se suele manifestar como irritabili-
dad, llanto, insomnio o rechazo del alimento, 

18,19
vómitos o diarrea .

Pregunta: ¿Cuáles  han sido  tradicional-
mente los gérmenes más frecuentemen-
te implicados en esta patología? ¿Consi-
deras que ha habido cambios en los últi-
mos años con la introducción de nuevas 
vacunas?

Los agentes bacterianos que con más fre-
cuencia se aislaban en nuestro medio antes 
de la introducción de la vacuna antineumocó-
cica eran Streptococcus pneumoniae (35%), 
Haemophilus influenzae no tipificable (25%), 
Streptococcus pyogenes (3-5%), Staphylo-
coccus aureus (1-3%) y Moraxella catarrhalis 
(1%). La etiología viral está poco documenta-
da por las dificultades que ha planteado su 
detección. Se discute el papel de los virus en 
esta patología, ya que no se sabe si son agen-
tes causales o simplemente aislados sin sig-

20
nificación clínica .

En los últimos años, desde la introducción de 
las vacunaciones antineumocócicas conjuga-
das 7-valente y posteriormente la 13-valente 
(ya introducida en todos los calendarios auto-
nómicos), así como debido a la propia ecolo-
gía del neumococo, se están produciendo 
cambios en la colonización nasofaríngea, con 
disminución de los neumococos más agresi-
vos y más resistentes a los antibióticos, 
observándose un ligero incremento del Hae-
mophilus influenzae no tipificable.

Pregunta: ¿De qué herramientas dispo-
nemos actualmente para su diagnósti-
co? 

El diagnóstico se basa en el cumplimento de 
21,22tres criterios :

1.- Síntomas y signos de presentación 
aguda.

2.-Presencia de exudado en oído 
medio, manifestado por:

Abombamiento timpánico.

Nivel hidroaéreo.

Otorrea (no debida a otitis externa).
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No se puede administrar con alimentos pues 
se altera su absorción (administrar una hora 
antes o dos horas después de una comida 
principal). 

La fenoximetilpenicilina benzati-



Timpanograma plano (timpanome                 
tría).

Alteración de la movilidad timpánica, 
limitada o ausente.

Tanto la timpanometría como la otoscopia 
neumática aproximan al diagnóstico de 
derrame u ocupación de oído medio. 

3.- Síntomas o signos de inflamación 
en oído medio:

Hiperemia timpánica marcada, el 
abombamiento de la membrana. Otal-
gia/irritabilidad con interferencia en la acti-
vidad normal o el sueño. En lactantes habría 
que valorar síntomas alternativos a la otal-
gia: rechazo de la alimentación, irritabilidad, 
diarrea, fiebre. La otalgia, síntoma tradicio-
nalmente considerado específico, sólo apa-
rece en la mitad de los casos.

Según las últimas recomendaciones de la 
Academia Americana de Pediatría (2013)  
puede hacerse el diagnóstico de OMA en los 
siguientes supuestos:

Abombamiento moderado o intenso 
del tímpano o presencia de otorrea 
reciente (descartada otitis externa).

Abombamiento timpánico discreto y 
reciente (menos de 48 horas), otalgia 
(o sus equivalentes) o eritema inten-
so de la membrana timpánica.

Pregunta: La otitis media es una de las 
principales causas de prescripción de 
antibióticos en los países desarrolla-
dos. Es nuestra responsabilidad como 
pediatras luchar porque se haga un uso 
racional de los mismos. ¿Podrías recor-
darnos en qué ocasiones es necesario 
usar antibioterapia como primera línea 
de tratamiento? 

Tratamiento sintomático con analgésicos 
durante 24-72 h en pacientes mayores de 6 
meses, que no presenten factores de riesgo, 
OMA grave (otalgia intensa, fiebre >39º), 

23
otorrea, u otitis bilateral . 

Pregunta: ¿Qué puedes comentarnos 
acerca de la utilidad de mucolíticos o 
antihistamínicos en la OMA?

No existe evidencia de que mucolíticos 
y antihistamínicos sirvan para aliviar 

los síntomas o mejorar la evolución de la 
OMA.

El inicio de la terapia antibiótica podría ser 
diferido y consensuado con los padres, cuan-
do no haya mejoría o se produzca un empeo-
ramiento de los síntomas y signos en las 
siguientes 24-72 h y siempre que se pueda 
garantizar un seguimiento del paciente. 

Se pueden presentar curaciones espontá-
neas: M. catharrallis 75% H. influenzae 50% 
S. pneumoniae 17%. 

El tratamiento indiscriminado de niños con 
un diagnóstico dudoso ha favorecido el desa-
rrollo de resistencias bacterianas.

Tratar el dolor durante 24-48 horas con los 
analgésicos habituales:

Paracetamol 10-15 mg/kg/dosis cada 
4-6 horas (vo).

Ibuprofeno 5-10 mg/kg/dosis cada 6-
8 horas (vo). Este presenta mejor perfil de 
acción por su doble efecto analgésico y 
antiinflamatorio.

Pregunta: ¿En qué ocasiones sí que 
seria adecuado iniciar tratamiento anti-
biótico desde el inicio de los síntomas?

La mayoría de las guías recomiendan trata-
23miento antibiótico inicial en :

Niños menores de seis meses.

Niños menores de dos años con OMA bilate-
ral, síntomas severos (fiebre >39º, otalgia 
intensa de más de 48 horas de evolución, 
afectación del estado general) u otorrea (no 
debida a otitis externa).

Niños mayores de 2 años con síntomas seve-
ros u otorrea.

Niños de cualquier edad en los que no se 
pueda garantizar un adecuado seguimiento. 

La amoxicilina vía oral (vo) continúa siendo 
el antibiótico de elección para la OMA porque 
ofrece una cobertura adecuada de las bacte-
rias implicadas, mejor actividad entre todos 
los ß-lactámicos frente a neumococo con 
resistencia intermedia a la penicilina, relati-
vamente pocos efectos adversos. Ningún 
antibiótico ha mostrado ser superior en ensa-
yos clínicos. Tradicionalmente, la duración 
aconsejada de la antibioterapia ha sido un 
mínimo de diez días, no obstante, para niños 
mayores de dos años con otitis media aguda 
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no complicada puede ser suficiente con 5-7 
días. Ello facilitaría el cumplimiento de la 
prescripción, disminuiría los efectos inde-
seables, entre ellos la aparición de resisten-
cias bacterianas.

En nuestro país existe consenso sobre la 
necesidad de incrementar la dosis de amoxi-
cilina a 80-90 mg/kg/día repartidas cada 8-
12 horas (dosis máxima 3 g/día). No obs-
tante, esta situación puede verse modifica-
da en los próximos años por el impacto de 
las vacunas conjugadas frente a neumoco-
co.

Tradicionalmente, tanto la amoxicilina como 
la amoxicilina-clavulánico se han empleado 
en pautas de tres dosis diarias, ensayos clí-
nicos y revisiones publicados en los últimos 
años demuestran que altas dosis de amoxi-
cilina repartidas cada 12 horas permiten 
mantener adecuadas concentraciones en el 
foco infeccioso y tienen resultados  compa-
rables.

Indicaciones establecidas para utilizar  amo-
xicilina-clavulánico (vo) o cefuroxima-
axetilo (en mayores de 3 meses) (vo) de 
primera elección: Menores de 6 meses, OMA 
grave en menores de 2 años (fiebre >39º, 
bilateralidad, otorrea), antecedentes fami-
liares de secuelas óticas por OMA, OMA recu-
rrente con historia de fracaso terapéutico 
previo con  amoxicilina, OMA con conjuntivi-
tis purulenta (etiología más frecuente H. 
Influenzae), tratamiento antibiótico previo 
con amoxicilina en los últimos 30 días. La 
dosis de amoxicilina-clavulánico, similar a lo 
comentado para la amoxicilina y de cefuro-
xima-axetilo a 30 mg/kg/día cada 12 horas 
(dosis máxima 1g/día).

El fallo del tratamiento se define por la 
ausencia de mejoría de los síntomas a las 
48-72 horas, siendo necesario entonces bus-
car un fármaco estable también frente a la 
producción de β-lactamasa, que puede ser 
amoxicilina-clavulánico (en una proporción 
8:1), cefuroxima axetilo en caso de no tole-
rancia de amoxicilina-clavulánico o ceftria-
xona intramuscular, 50mg/kg/día, dosis 
única (dosis máxima 4g/día, máximo 3 días) 
en caso de intolerancia oral. Cuando se use 
la amoxicilina-clavulánico, hay que tener en 
cuenta que no todas las presentaciones 
comerciales disponibles respetan esa pro-

porción 8:1. Una presentación adecuada es 
amoxicilina-clavulánico 100/12.5mg.

Pregunta: ¿Qué alternativas terapéuti-
cas tenemos a nuestra disposición cuan-
do nos encontremos con un paciente 
que nos cuente el antecedente de una 
reacción alérgica a betalactámicos? 

Antecedentes de reacción alérgica a betalac-
18támicos :

No anafiláctica (no mediada por IgE): 
cefuroxima-axetilo 30mg/kg/día cada 12 h, 
10 días. Administrar con alimentos ya que 
aumentan su absorción. 

Anafiláctica (mediada por IgE): claritro-
micina 15/mg/kg/día cada 12h, 10 días (do-
sis máxima 1g/día) o azitromicina 10mg 
/kg/día el primer día (dosis máxima 500mg) 
seguido de 5mg/kg/día 4 días más (dosis 
máxima 250 mg/día) o azitromicina 10mg 
/kg/24 horas 3 días (dosis máxima 500 
mg/día).

En estos casos se aconseja seguimiento 
estrecho, dada las resistencias de los gér-
menes implicados en la OMA a los macróli-
dos (en nuestro medio entre un 30 y un 50 % 
de los neumococos son resistentes a macró-
lidos).

Si hay fracaso terapéutico: levofloxacino 
10mg/kg cada 12 horas si edad 6 meses a 5 
años o 10mg/kg cada 24 horas en mayores 5 
años (dosis max 500 mg/día) y con consen-
timiento informado por tratarse de utiliza-
ción off-label o no incluida en ficha técnica. 
Valorar derivar a otorrinolaringología para 
tratamiento según antibiograma.

INMUNOESTIMULADORES

Pregunta: La alta frecuencia de las 
Infecciones Respiratorias de Vías Altas 
(IRVAS), sobre todo en los pacientes 
más pequeños hacen pensar a los 
padres que tienen las “defensas bajas”  
¿Qué podemos decirles al respecto?

Las IRVAS son las patologías más frecuente 
en la consulta diaria de cualquier pediatra 
sobre todo durante los meses de otoño 
invierno y en muchos casos coincidiendo con 
inicio de guardería o etapa escolar, muchos 
padres pueden llegar a tener la percepción 
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que sus hijos están siempre enfermos y 
muchos de ellos tienen la creencia de que 
están “bajos de defensas” por lo que hacen 
muchas preguntas y llegan a ser consumido-
res de “productos que aumentan las defen-

24sas” .

En el mercado existen gran variedad de pro-
ductos para dicho fin entre los que se inclu-
yen las plantas medicinales, suplementos 
nutricionales y probióticos cuya eficacia e 

24idoneidad resulta controvertida .

Pregunta: ¿Qué  puedes contarnos acer-
ca de los productos que podemos 
encontrar en el mercado? ¿Son seguros 
y eficaces?

Vamos a revisar distintos grupos de sustan-
cias que se utilizan para “aumentar las 
defensas”, su mecanismo de acción, su segu-
ridad y la eficacia mostrados en la literatura.

FITOTERAPIA

La mayoría se administran como extractos y 
suelen utilizarse por vía oral o tópica. La 
mayoría se comercializan como complemen-
tos alimenticios. Dentro de estas la más utili-
zada es la Echinacea.

Hay múltiples revisiones y estudios, inclui-
dos Cochrane 2006 y Karsh-Völk de 2014, 
donde no quedan claros sus mecanismos de 
acción. En alguno de ellos se ha demostrado 
el efecto sobre el sistema inmune in-vitro 
cuando se administran por vía intravenosa 
pero no se ha establecido la biodisponibilidad 
de los principios activos a dosis razonables 
administrados por vía oral, también asocián-

25,26,27dose a lesiones celulares .

La EMA (Agencia Europea del Medicamento) 
en 2014 realizó un informe que avala la efica-
cia y seguridad del zumo exprimido de la Echi-
nacea purpurea en la reducción de la dura-
ción y los síntomas del IRVAS en adolescen-
tes y adultos con una pauta de 6-9 ml de 
zumo exprimido, repartido en 2-4 tomas 

27
durante 10 días .

Actualmente y aunque algunos derivados de 
plantas podrían presentar actividad estimu-
lante, en conjunto no han demostrado efica-
cia y en muchos de los casos carecen de con-
troles farmacéuticos y de seguridad. Muchos 

son comercializados como complementos 
alimenticios y no son sometidos a los contro-
les estrictos a los que son sometidos los medi-
camentos.

VITAMINAS y MINERALES:

Vitamina C:

Se basa su utilización en que podría aumen-
tar la proliferación de linfocitos, la fagocito-
sis, la producción de citoquinas e interferón.

En Revisiones de la Cochrane en 2006 y 
2013, la utilización de megadosis de Vitami-
na C para prevención del las IRVAS, con los 
datos de los estudios revisados, no se justifi-
can. Se recomiendan la realización de ECA 

28terapéuticos adicionales .

En 2015 se hizo una revisión sobre la Vitami-
na C y el embarazo donde concluyen que los 
datos no apoyan el suplemento de forma ruti-
naria de Vitamina C sola o en combinación 
con otros suplementos para la prevención de 
muerte fetal o neonatal, disminución del cre-
cimiento fetal, presentarse un parto prema-
turo o aparición de preeclampsia. Se necesi-
tan más investigaciones para dilucidar el posi-
ble papel de vitamina C en la prevención del 
desprendimiento de la placenta y la ruptura 
precoz de membranas. No se han encontrado 
pruebas convincentes de que el suplemento 
con Vitamina C sola o en combinación con 
otros suplementos dé lugar a otros beneficios 

29o daños importantes .

Vitamina D:

Posee efectos sobre el sistema innato y el 
adaptativo y regula la cascada inflamatoria.
Hay numerosos estudios sobre el déficit de 
Vitamina D y el riesgo de desarrollar IRVAS. 
Parece ser que si se mantiene el equilibrio de 
la misma, incluso durante el embarazo podría 
ser una especie de profilaxis para prevenir 
IRVAS, episodios de sibilancias e incluso 
otitis media aguda. Son necesarios más 
estudios para confirmar y determinar estos 

30,31
efectos .
Revisión de la Cochrane de 2016 concluye 
que no ha demostrado un efecto de la 
vitamina D sobre la muerte o las infecciones 
respiratorias en niños menores de cinco años 
de edad. Tampoco se encuentran ensayos 
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que evalúen el suplemento de vitamina D 
para prevenir otras infecciones como 

32tuberculosis y malaria .

Zinc:

En la literatura no encontramos  que la 
suplementación con zinc a dosis no tóxicas 

33,34prevengan la aparición de IRVAS .

OTROS:

Ajo:

Revisión de la Cochrane de 2014 concluye 
que la evidencia de ensayos clínicos son 
insuficientes sobre los efectos del ajo en la 
prevención o el tratamiento del resfriado 
común. Solo un ensayo sugirió que el ajo 
podría prevenir la aparición del resfriado 
común, pero se necesitan más estudios para 

35
validar este hallazgo .

36,37
Probióticos :

Revisión de la Cochrane de  que los probió-
ticos fueron mejores que el placebo en la 
reducción del número de participantes que 
experimentaron episodios de IRVAS, la 
duración media de un episodio de IRVAS, el 
uso de antibióticos y la ausencia a la escuela 
relacionada con el frío. Esto indica que los 
probióticos pueden ser más beneficiosos que 
el placebo para prevenir las IRVAS. Sin 
embargo, la calidad de la evidencia fue baja 
o muy baja.

38,39,40HOMEOPATÍA :

Esta se utiliza a nivel mundial tanto por pres-
cripción por profesionales como por auto-
prescripción, para tratar múltiples patolo-
gías. Es una práctica también usarlo en  
niños para la prevención y el tratamiento de 
las IRVAS.

No se encuentran muchos estudios de cali-
dad, se observan defectos de diseño, com-
paración de sustancias, usando otras sus-
tancias homeopáticas, y muchas de las con-
clusiones reflejadas son dudosas.

Según la evidencia no han demostrado la 
eficacia respecto al uso de placebos o la medi-
cación tradicional.

Derivados de Bacterias y Hongos:

Muchos de los IE se basan en la activación de 
la inmunidad innata a través de distintos 
receptores como son los Todd-like (TLR) que 
reconocen formas inespecíficas de patóge-
nos, las moléculas PAMPs (patrones molecu-
lares asociados a patógenos), que son comu-
nes a muchos patógenos, son reconocidas en 
las primeras fases de esta repuesta innata. 

Se han desarrollado distintos compuestos 
que estimulen la inmunidad por esta vía.

Algunos de los más usados  son derivados de 
hongos:

Β-glucano solo o asociado a vitamina C, 
derivado fúngico del Pleutorus ostreatus. 
Este compuesto estimularía la inmunidad 
innata. En un estudio de 2013 a doble ciego 
tanto el diseño como los resultados son poco 

41consistentes .

AM3 o glicofosfopeptical, derivado de la Can-
dida utilis. Se ha propuesto para la profilaxis 
de múltiples patologías como en complicacio-
nes de EPOC en ancianos, hepatitis B, verru-
gas, aftas bucales o infecciones respiratorias 
agudas en niños. Según algunos estudios los 
resultados son prometedores pero que son 
difíciles de valorar en la práctica clínica. Se 
precisa la realización de estudios más riguro-
sos con metodología adecuada y evaluación 

42,43de eficacia y seguridad .

Moléculas sintéticas:

Pidotimod, no se encuentra como medica-
mento en la AEMPS, aprobado para niños 
mayores de 3 años. En distintos estudios, con 
pocos números de participantes, parecen 
disminuir el número de episodios de IRVAS. 
Se ha realizado también en paciente con Sín-
drome de Down donde se observó esta dismi-
nución pero no en un estudio en niños sin 
patología de base que acudían a guarde-

44,45,46ría .

Pregunta. Después de esta estupenda 
puesta al día en un tema que me resulta 
muy interesante y del que muchas veces 
nos resulta complicado obtener infor-
mación basada en la evidencia. ¿Un men-
saje para “llevarnos a casa”?
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