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gir el tratamiento más apropiado. En general, en esta valo-

ración es más importante un juicio clínico preciso que la

realización de unos tests de baja sensibilidad o con riesgo

de ser sobreinterpretados. De todos ellos, la SaO2 es uno

de los más fiables y seguros10.

Si se utilizan los criterios propuestos por la ATS en el

adulto11, la asociación de, al menos, uno de los siguientes

parámetros, justificaría su denominación:

1. FR > 40-60 resp./min [en el niño, la OMS define como

taquipnea12: $ 60 resp./min en los lactantes < 2 meses;

$ 50 resp./min en los niños entre 2 y 12 meses de edad

y > 40 resp./min en los niños > de 1 año.

2. PaO2/FiO2 < 250 (PaO2 < 50 mm, ambiente).

3. Duplicación de los infiltrados pulmonares en 48 h, o

afectación multilobular bilateral.

4. Necesidad de ventilación mecánica.

5. Shock o síndrome de respuesta inflamatoria sistémica.

6. Necesidad de utilizar vasopresores.

7. Diuresis < 1 ml/kg/h.

8. Insuficiencia renal.

Es necesario además establecer unas indicaciones para

remitir al niño al hospital, ya que uno de los factores que

incrementan la mortalidad es el retraso en la hospitaliza-

ción6. Los criterios a considerar son los siguientes10,13-15:

1. Edad inferior al año (algunos autores sólo incluyen a

los RN y a los lactantes menores de 3 meses14).

2. Intolerancia oral/digestiva que obligue a un trata-

miento parenteral.

3. Problema social. Mal cumplimiento del tratamiento.

4. Falta de respuesta al tratamiento inicial (48 h).

5. Enfermedades subyacentes (displasia broncopulmo-

nar, fibrosis quística, malnutrición, inmunodeficiencia, sín-

drome de Down, etc.).

6. Sospecha de sepsis, deshidratación.

7. Disfunción pulmonar significativa (signos de distrés,

requerimiento de O2).

INTRODUCCIÓN
Si nos fijamos en las múltiples pautas que, en el mo-

mento actual, se proponen y utilizan en los distintos paí-

ses para tratar las neumonías adquiridas en la comunidad

(NAC)1-3, podemos observar que el tiempo ha dado la ra-

zón a Sir William Osler (1848-1919) cuando, hace aproxi-

madamente 100 años, advertía: “Mantened la mente abier-

ta respecto a la neumonía. Nuestros nietos estarán

interesados y seguramente tendrán muchas diferencias de

opinión respecto al tratamiento que nosotros propugna-

mos”. Todo ello no hace más que poner de manifiesto la

dificultad que entraña algo aparentemente tan sencillo.

La expresión clínica de las NAC y su evolución va a ser

determinada por el agente causal y por el estado inmuni-

tario del huésped que, junto a la extensión del daño pul-

monar, son las que definen la eventual gravedad de la en-

fermedad. De cualquier modo, incluso analizando

únicamente el tratamiento propuesto frente a los patóge-

nos más habituales en pacientes inmunocompetentes, po-

dríamos pensar que la NAC es una enfermedad distinta en

las diferentes partes del mundo.

La mortalidad provocada por la neumonía ha decrecido

extraordinariamente desde la introducción de la penicilina,

sobre todo en los países desarrollados4. Sin embargo, sigue

siendo la causa infecciosa de muerte más frecuente en

EE.UU., especialmente cuando se asocia a infección gri-

pal5, y constituye un grave problema sanitario en los paí-

ses en vías de desarrollo6-8. En ellos, la edad es un factor

determinante de la misma, siendo el grupo de niños me-

nores de 5 años el más afectado, y dentro de él, los de

menos de 1 año, en los que esta mortalidad se duplica9.

VALORACIÓN DE LA GRAVEDAD
No existe una definición universalmente aceptada de

neumonía comunitaria grave (NCG), ni siquiera en el adul-

to. En ellos se han propuesto varios parámetros de eva-

luación que se utilizan no sólo para catalogar la gravedad,

sino para decidir la ubicación del paciente dentro del hos-

pital (sala general o UCI), establecer un pronóstico y ele-
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8. Signos de gravedad (inestabilidad hemodinámica,

afectación del estado de conciencia, convulsiones, etc.).

9. Complicaciones pulmonares (derrame pleural, neu-

matocele, absceso, neumotórax, etc.).

Por último, el traslado a la UCIP sería necesario en

caso de15:

1. Distrés respiratorio con una PaO2/FiO2 < 250.

2. Necesidad de ventilación mecánica.

3. Inestabilidad hemodinámica grave.

4. Insuficiencia renal aguda.

5. Coagulación intravascular diseminada.

6. Meningitis.

7. Coma o Glasgow < 8.

TRATAMIENTO
El tratamiento de las NCG debe abordar varios aspectos.

El primero de ellos y más importante es la cobertura anti-

biótica, pero junto a ella debe tenerse en cuenta el trata-

miento coadyuvante o de sostén, como la ventilación me-

cánica, y el tratamiento del shock que, en los casos en que

se requiera, va a permitir estabilizar al paciente durante las

primeras 48 horas, en espera a que los antibióticos hagan

efecto.

Diversos estudios llevados a cabo en el adulto han per-

mitido demostrar que tanto la elección inadecuada del an-

tibiótico como el retraso en su instauración, se asocian a

un incremento significativo de la mortalidad16. Para que

esta elección sea acertada es necesario conocer las carac-

terísticas epidemiológicas del área y el nivel de resistencias

a los antibióticos que empleamos habitualmente. 

TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO
La antibioterapia en las NCG es fundamentalmente em-

pírica, especialmente en los primeros momentos, ya que

no existe ningún test rápido que permita plantear un trata-

miento dirigido. La elección del antibiótico debe tener en

cuenta los agentes causales más probables en relación con

la edad, la gravedad del proceso y las características de la

propia droga.

Por lo que respecta a la etiología, en los estudios de la

NAC en niños, Streptococcus pneumoniae es el patógeno

bacteriano más común, sobre todo en los menores de

2 años de edad17, mientras que virus respiratorio sincitial

es el agente vírico más frecuente18,19.

La incidencia de los virus disminuye con la edad, mien-

tras que las infecciones bacterianas se mantienen estables

a lo largo del tiempo19. Con relativa frecuencia las infec-

ciones víricas, sobre toda las provocadas por virus in-

fluenza A o B, se complican o sobreinfectan por bacterias,

provocando neumonías graves20, de elevada mortalidad5.

La alta probabilidad de infecciones mixtas queda reflejada

en diversos estudios europeos donde su incidencia oscila

entre 16 y 34%18,19.

M. pneumoniae comienza a ser el patógeno predomi-

nante a partir de los 18 meses de edad21, aunque en gene-

ral provoca infecciones leves y autolimitadas que no re-

quieren ingreso hospitalario. En la actualidad la inclusión

de la vacuna frente a H. influenzae tipo b en el calendario

vacunal, reduce esta etiología a los niños no vacunados,

aunque probablemente en algunos casos, cepas no tipa-

bles de H. influenzae puedan desempeñar un papel pató-

geno que deberemos considerar.

Por lo que se refiere a la comorbilidad, algunos pató-

genos se relacionan más frecuentemente con determinadas

patologías (tabla 1), y respecto a la gravedad en su pre-

sentación, en la tabla 2 quedan reflejados los organismos

habitualmente implicados en cada una de ellas. Ambas ta-

blas, tomadas del adulto22, se han modificado para adap-

tarlas a las características de la población pediátrica.

Otra circunstancia a valorar es el grado de resistencia de los

organismos causantes de neumonía frente a los antibióticos. 

Recientemente, el grupo de trabajo para el tratamiento de

S. pneumoniae resistente, del CDC de Atlanta23, ha modifi-

cado la clasificación de susceptibilidad del neumococo fren-

te a penicilina, cuando se trata de decidir el tratamiento de

los pacientes con neumonía neumocócica. En estos casos,

se consideran susceptibles las cepas cuya concentración in-

hibitoria mínima (CIM) no supera 1 m/ml; con susceptibili-

dad intermedia las que alcanzan una CIM hasta 2 m/ml, y re-

sistentes las que tienen una CIM no inferior de 4 m/ml23.

España, Polonia y Hungría son los países de Europa con

mayores tasas de cepas de S. pneumoniae resistentes24.

En nuestro país los neumococos medianamente resistentes

a penicilina alcanzan el 40%25, si bien las cepas con altas

resistencias son todavía minoritarias. Como la resistencia a

neumococo se asocia a menudo a un cambio en la sus-

ceptibilidad a otros b-lactámicos, y a multirresistencia fren-

te a otros antibióticos (cloranfenicol, sulfamidas, tetracicli-

nas, etc.), el tratamiento empírico tiene que plantearse

atendiendo a estos patrones de susceptibilidad22. 

TABLA 1. Organismos causales según la enfermedad
subyacente

Enfermedad subyacente Organismos más comunes

Bronquiectasias, fibrosis quística Haemophilus influenzae

Staphylococcus aureus

Pseudomonas aeruginosa

Infección HIV Pneumocystis carinii

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Aspiración Anaerobios orales

Tr. corticoideo a largo plazo Tuberculosis

Nocardia

Aspergillus

Legionella

Orfelinatos, hospitalización Bacilos Gram (–)

Modificada de Manresa F y Dorca J (1999).
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La resistencia de S. pneumoniae a los b-lactámicos se

debe a mutaciones genéticas que alteran la estructura de

las proteínas ligadoras de penicilina en la membrana del

germen, lo que conduce a una disminución de su afinidad

por estos antibióticos26. Esto es importante desde el punto

de vista clínico porque un incremento de la dosis de estos

fármacos en el medio, aumenta la afinidad de estas proteí-

nas y por lo tanto su eficacia clínica27. 

La resistencia a los macrólidos es distinta. Implica altera-

ciones cromosómicas, mutaciones enzimáticas y la pre-

sencia de enzimas inductoras de transferasa; por ello, el in-

cremento de la dosis de estos fármacos no modifica su

actividad clínica22. Frecuentemente cepas resistentes a pe-

nicilina muestran también resistencia frente a macrólidos

(hasta el 30% en un estudio multicéntrico europeo), mien-

tras que neumococos resistentes a eritromicina presentan

también resistencia cruzada frente a otros macrólidos28. En

cuanto a la resistencia a cefalosporinas, aunque en 1993 al-

canzaba en España el 9%22, en un estudio multicéntrico

más reciente, todas las cepas estudiadas fueron sensibles a

cefotaxima y ceftriaxona29.

La resistencia de H. influenzae a la ampicilina se debe a

la producción de b-lactamasas. En España ha ido en au-

mento alcanzando el porcentaje más alto de Europa

(38%)28. In vitro la confirmación de la resistencia a la am-

picilina depende del inóculo de organismos, por lo que es

posible que, in vivo, un bajo número de patógenos pueda

ser susceptible a este antibiótico aunque produzcan b-lac-

tamasas. Todas estas cepas son, sin embargo, uniforme-

mente sensibles a cefalosporinas de 3.ª generación y a

fluorquinolonas22.

El riesgo de infección por cepas resistentes aumenta en

los niños de menor edad, dadas sus mayores tasas de co-

lonización nasofaríngea por neumococos resistentes22,29,30,

en pacientes que han sufrido una hospitalización reciente,

sobre todo si ha sido prolongada, y con el uso previo de

b-lactámicos29,30.

RELEVANCIA CLÍNICA DE LA RESISTENCIA
A LOS ANTIBIÓTICOS

El clínico debe considerar que la resistencia antimicro-

biana, evaluada arbitrariamente in vitro (punto de corte

convencional), no debe equipararse necesariamente a ine-

fectividad del tratamiento médico en las NAC31, y que la

resistencia intermedia a penicilina no se asocia a un incre-

mento de la morbilidad o mortalidad en las neumonías

neumocócicas bacteriémicas7,31-34.

Se ha demostrado también, que el aumento de las dosis

de penicilina o amoxicilina puede curar una enfermedad

invasiva causada por neumococos con resistencia inter-

media a penicilina33. 

Por último, en contra de lo que ocurre en la meningitis,

apenas existen en la bibliografía fallos terapéuticos docu-

mentados en el tratamiento de la neumonía causada por

neumococos resistentes, lo que probablemente se deba a

que las altas concentraciones alcanzadas por los b-lactá-

micos en el suero y tejido pulmonar superan las concen-

traciones inhibitorias mínimas de las cepas penicilín-sus-

ceptibles, penicilín-intermedias y de la mayor parte de las

penicilín-resistentes22,32,34. Estas circunstancias son las que

indujeron al CDC a plantear el cambio en la valoración de

resistencias de los neumococos cuando se plantea el trata-

miento de la neumonía neumocócica23.

ANTIBIOTERAPIA EMPÍRICA SEGÚN EDAD
El tratamiento antibiótico inicial debe cubrir el espectro

etiológico esquematizado en la tabla 2, teniendo en cuen-

ta la gravedad de la enfermedad en el momento de la ad-

misión23.

En general, la mayor parte de las recomendaciones tien-

den a elegir una cefalosporina de 2.ª o 3.ª generación, aso-

ciada o no a un macrólido. En países con porcentajes signi-

ficativos de resistencia neumocócica a b-lactámicos, las

cefalosporinas de 2.ª generación no pueden considerarse

como tratamiento adecuado ya que, entre ellas, sólo la ce-

TABLA 2. Causas de NAC según la gravedad de presentación

Leves (no ingresadas) Ingresadas (en sala de hospital) Ingresadas (en UCI)

Más frecuentes S. pneumoniae S. pneumoniae S. pneumoniae

M. pneumoniae Virus

C. pneumoniae Infecciones mixtas

Virus

Menos frecuentes Otras bacterias atípicas H. influenzae H. influenzae

Bacilos entéricos Gram (–)

P. aeruginosa

S. aureus

Raras Todas las demás Bacterias atípicas Miscelánea

Streptococcus sp

Anaerobios

S. aureus

Bacilos entéricos Gram (–)

Modificada de Manresa F y Dorca J (1999).



ANALES ESPAÑOLES DE PEDIATRÍA. VOL. 54, SUPLEMENTO 2, 2001 33

A. Escribano Montaner.–Neumonía comunitaria grave en la edad pediátrica

furoxima muestra cierta actividad frente a las cepas altamente

resistentes a penicilina (tabla 3)35. En cambio las cefalospo-

rinas de 3.ª generación, por vía parenteral, son mucho más

activas, pudiendo considerarse a cefotaxima y ceftriaxona

como el tratamiento de elección para cepas de neumococo

resistentes cuya CIM sea # a 2 m/ml (hoy por hoy la casi to-

talidad de las mismas)23. Además estos antibióticos tienen

una excelente actividad frente a H. influenzae y bacilos

gramnegativos aerobios, distintos a P. aeruginosa.

Una alternativa a las cefalosporinas de 3.ª generación pa-

renteral podría ser la amoxicilina-clavulánico intravenosa,

en dosis elevadas, que permitiría tratar adecuadamente tan-

to una neumonía neumocócica causada por cepas con CIM

a penicilina # a 2 m/ml, como la provocada por H. in-

fluenzae, anaerobios o incluso algunas enterobacterias36.

Los fármacos NO recomendados para el tratamiento de pa-

cientes hospitalizados con sospecha de neumonía neumo-

cócica, posiblemente resistente, incluyen las cefalosporinas

de 1.ª generación, ceftazidima, ceftizoxima, y ticarcilina23,35.

La conveniencia de cubrir empíricamente P. aeruginosa,

en el contexto de una neumonía grave, debería contem-

plarse en pacientes con fibrosis quística o bronquiectasias,

aunque en estos casos la elección de ceftazidima no resul-

taría adecuada para cubrir también a las cepas de neumo-

coco resistente a penicilina (tabla 3). En estos casos sería

más apropiado escoger una cefalosporina de 4.ª generación,

como cefepima, eficaz frente a ambos grupos de patóge-

nos. Finalmente, la asociación de un aminoglucósido pare-

ce innecesaria dada la excelente actividad de las cefalospo-

rinas de 3.ª generación frente a los bacilos gramnegativos.

La posibilidad de infección por L. pneumophila, que

obliga en el adulto a asociar sistemáticamente un macróli-

do al tratamiento empírico es, sin embargo, muy rara en la

infancia. Esta asociación estaría indicada para cubrir una

posible infección por bacterias intracelulares, si bien estos

organismos no son causa frecuente de NAC grave. Los ma-

crólidos tampoco estarían indicados como alternativa, en

el caso de alergia a penicilina, dada la alta resistencia neu-

mocócica observada frente a ellos en nuestro país25. Ante

esta circunstancia otra opción podría ser asociar vancomi-

cina o teicoplanina a ciprofloxacino, o emplear una de las

nuevas quinolonas con actividad frente a grampositivos36.

Si orientamos el tratamiento de acuerdo a la edad del

niño y a su ubicación en una sala del hospital (neumonía

menos grave) o en cuidados intensivos (neumonía grave),

las recomendaciones se resumen en la tabla 413,14,37.

– Para los lactantes entre 1 y 3 meses de edad con clíni-

ca sospechosa de neumonía por C. trachomatis, el anti-

biótico de elección es la eritromicina. Aunque claritromici-

na, tiene la misma eficacia clínica su coste es mayor37.

Otras posibilidades etiológicas pueden ser cubiertas a esta

edad con cefuroxima IV13, pero en neumonías graves in-

gresadas en la UCI el tratamiento debería contemplar tam-

bién S. aureus13,37.

– Para los niños entre 3 meses y 5 años de edad, la ce-

furoxima IV estaría indicada para las neumonías menos

graves, y las cefalosporinas de tercera generación (cefota-

xima, ceftriaxona) por vía IV, para las ingresadas en UCI.

TABLA 3. Eficacia de los b-lactámicos frente a cepas 
de neumococo resistente a penicilina

Concentración inhibitoria mínima 90
(resistencia intermedia/alta)

Muy activos Activos Poco activos

Imipenem 0,25/1 Penicilina 1/4 Cefixima 16/32

Meropenem 0,5/1 Ampicilina 1/8 Cefoxitina 16/64

Cefpiroma 0,5/1 Amoxicilina 1/2 Cefaclor 16/64

Cefotaxima 0,5/2 Cefuroxima 2/16 Cefonicid 16/64

Ceftriaxona 0,5/2 Cefalotina 4/16 Ceftazidima 16/64

Cefepime 0,5/2 Cefamandol 4/16

Sobre 1.288 cepas de neumococos. Liñares et al (1992).

TABLA 4. Antibioterapia empírica para NAC pediátrica,
por grupos de edad

Grupo de edad Ingreso en sala*
Ingreso en 

cuidados intensivos*

Modificada de Jadavji T et al (1997).
*Administración IV, si no se indica otra vía.
**Amoxiclavulánico, en caso de H. influenzae resistentes.
***Vancomicina o teicoplanina, en caso de S. aureus meticilin-resistentes.
En todos los casos se puede pasar de vía parenteral a oral tras 2-4 días de
terapia (ver texto).

1-3 meses

Clínica compatible

con infección por

C. trachomatis

Otras

manifestaciones

3 meses-5 años

> 5 años

Eritromicina,

40 mg/kg/día, en

4 dosis o claritromicina,

15 mg/kg/día, oral, en

2 dosis. 10-14 días

Cefuroxima,150 mg/kg/

día, en 3 dosis.

10-14 días

Ampicilina**,

150 mg/kg/día, en

4 dosis o cefuroxima,

150 mg/kg/día, en

3 dosis. 7-10 días

Eritromicina,

40 mg/kg/día, en

4 dosis o claritromicina,

15 mg/kg/día, oral, en

2 dosis, 7 días, con o

sin cefuroxima,

150 mg/kg/día, en

4 dosis. 7-10 días

Eritromicina,

40 mg/kg/día, IV, en

4 dosis o claritromicina,

15 mg/kg/día, oral o IV,

en 2 dosis. 10-14 días

Cefotaxima

200 mg/kg/día, en

3 dosis, más

cloxacilina***,

100-200 mg/kg/día,

en 4 dosis, 10-14 días

Cefotaxima,

200 mg/kg/día, en

3 dosis, o ceftriaxona,

100 mg/kg/día, más

eritromicina,

40 mg/kg/día, en

4 dosis o

claritromicina,

15 mg/kg/día, oral o

IV en 2 dosis, 7 días

Cefotaxima

200 mg/kg/día, en

3 dosis, o ceftriaxona,

100 mgr/kg/día, más

claritromicina,

15 mg/kg/día, oral

o IV, en 2 dosis.

7-10 días
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En las neumonías menos graves, la penicilina o ampicilina

podrían ser una alternativa igualmente eficaz y más bara-

ta, dado que en altas dosis cubren las cepas de neumoco-

co y H. influenzae, no tipables, resistentes32,37. Aunque

S. aureus es ahora una causa poco frecuente de NAC, sí

existe sospecha clínica (empiema, formación de abscesos

o neumatoceles) debe asociarse una penicilina resistente a

las penicilinasas14.

– En los niños mayores de 5 años el tratamiento inicial

en la sala debe cubrir S. pneumoniae y Mycoplasma, por

lo que los macrólidos son los antibióticos de elección. Cla-

ritromicina y azitromicina tienen mayor vida media que

eritromicina y consiguen también mayores concentracio-

nes en el parénquima pulmonar39. En los pacientes ingre-

sados en la UCI es aconsejable asociar una cefalosporina

de tercera generación para cubrir además H. influenzae no

tipable, productor de b-lactamasas14.

En caso de mejoría, la denominada “terapia antibiótica

secuencial” que consiste en sustituir la vía parenteral por

la oral, en un período de 1-3 días, ha demostrado ser ex-

traordinariamente útil, tanto en el adulto40 como en el

niño41, ya que reduce las complicaciones derivadas del

manejo de la vía venosa, la estancia hospitalaria, y el gas-

to global de la enfermedad, con la misma eficacia micro-

biológica y clínica.

ANTIBIOTERAPIA ESPECÍFICA

Neumonía neumocócica
El aislamiento de neumococo a partir de un cultivo de

sangre, de secreciones respiratorias o del líquido pleural,

permite conocer la susceptibilidad del organismo a los di-

versos antibióticos.

Si la cepa muestra una CIM a penicilina # 0,06 m/ml, se

pueden utilizar dosis convencionales de penicilina, amo-

xicilina o ampicilina. Si la CIM está entre 0,12-2,0 m/ml, es-

tos b-lactámicos siguen siendo una buena opción, pero uti-

lizándolos en dosis elevadas. Si se trata de cepas con CIM

de 4, el tratamiento debería consistir en una cefalospori-

na de 3.ª generación (cefotaxima o ceftriaxona), siempre

que su propia CIM fuera # a 2 m /ml. Ante cepas altamen-

te resistentes (CIM $ 8 m/ml), el tratamiento de elección

sería imipenem, vancomicina o una nueva quinolona36.

Neumonía por H. influenzae
El tratamiento óptimo podría ser una cefalosporina de 2.ª

o 3.ª generación, la combinación de amoxicilina-clavuláni-

co o una quinolona. La actividad de los macrólidos es cla-

ramente inferior.

Neumonía estafilocócica
Aunque existen cepas de estafilococo resistentes a clo-

xacilina (S. aureus meticilín-resistentes), éstas son habi-

tualmente de origen hospitalario. Por ello cloxacilina es el

tratamiento de elección en la NAC estafilocócica, dado que

es más eficaz que los glucopéptidos frente a este organis-

mo. La asociación amoxicilina-clavulánico es también otra

buena opción. Las cefalosporinas parenterales de 3.ª gene-

ración, son menos activas. El empiema debe ser siempre

evacuado por drenaje pleural.

Neumonía por enterobacterias
La NAC grave causada por Klebsiella pneumoniae, Es-

cherichia coli, Acinetobacter sp, Serratia sp, Salmonella sp,

puede ser tratada mediante la administración de una cefa-

losporina intravenosa de 3.ª generación. La necesidad de

asociar un aminoglucósido es objeto de discusión, aunque

en general no se considera necesario dada su escasa bio-

disponibilidad en el parénquima pulmonar y el riesgo de

nefrotoxicidad.

Neumonía por P. aeruginosa 
En este caso, con el fin de evitar la selección de cepas

resistentes42, sí que está indicada la asociación de un

aminoglucósido y una cefalosporina de 3.ª generación

con actividad antiseudomona, como ceftazidima. Otra

asociación adecuada es la de una cefalosporina de 4.ª ge-

neración, como cefepima o cefpirona junto a un b-lactá-

mico como imipenem. Ciprofloxacino, es una alternativa

a los b-lactámicos.

TRATAMIENTO DE SOPORTE
La medida de sostén más importante es asegurar una

adecuada entrega de oxígeno. Esto se consigue controlan-

do hemodinámicamente al paciente y mejorando la oxige-

nación para mantener una PaO2 $ 60 mmHg. En la fase

inicial, será necesaria la monitorización de este parámetro,

al menos cada 4-6 h, junto a la frecuencia cardíaca, respi-

ratoria y presión arterial. Todo ello, puede realizarse in-

gresando al paciente en cuidados intensivos, hasta conse-

guir su estabilización.

No suele ser necesario controlar la temperatura más de

2 veces al día. La oxigenación arterial será preferiblemen-

te valorada a través de métodos no invasivos, por pulsio-

ximetría, pero la determinación de gases en sangre estaría

aconsejada en los pacientes en los que se sospeche fallo

ventilatorio y retención de carbónico.

El dolor pleurítico puede ser controlado con analgésicos

no sedantes (paracetamol).

Tanto la rehidratación, como el soporte nutritivo y ma-

nejo de las enfermedades comórbidas es también impor-

tante. Sin embargo, si hay compromiso hemodinámico, es

importante conseguir un balance hídrico negativo durante

las primeras horas.

La fisioterapia no se aconseja como medio terapéutico

de rutina, pero puede plantearse de forma individualizada.

Existen instrumentos, de fácil manejo, que permiten apli-

car una presión positiva en la vía aérea, acortando el tiem-

po de estancia en el hospital43.
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Tratamiento de la insuficiencia respiratoria
Un pequeño porcentaje de enfermos que ingresan en la

UCI precisa ventilación mecánica. En ellos el objetivo es

mejorar el intercambio gaseoso con la menor FiO2 posible,

por lo que normalmente es necesario utilizar un cierto ni-

vel de PEEP (presión positiva al final de la espiración).

La intubación aumenta la posibilidad de nuevas compli-

caciones infecciosas, sumando otro factor de riesgo a la ya

deteriorada situación del enfermo. Por ello, en algunos pa-

cientes, podría plantearse la utilización de ventilación no

invasiva, en forma de CPAP (presión positiva continua en

la vía aérea) aplicada con mascarilla orofacial, para lograr

mediante el reclutamiento de los alveolos mal ventilados,

una reducción del shunt y una mejoría de la relación V/Q,

evitando así la ventilación mecánica.

Si a pesar de utilizar esta técnica aparece fatiga muscu-

lar puede ser beneficioso añadir también una presión de

soporte que, al aumentar el volumen tidal y la presión al-

veolar, ayuda a vencer la hipoxemia. Aunque estas técni-

cas han sido aplicadas en el adulto44, no existen todavía es-

tudios prospectivos aleatorizados, que permitan su correcta

evaluación en este tipo de patología. Tampoco existe nin-

gún estudio publicado en el niño.

En casos de hipoxemia grave debida a una neumonía lo-

bular unilateral total, la aplicación de una presión positiva

puede ser ineficaz e incluso contraproducente al sobredis-

tender el pulmón sano. Las opciones serían, o ventilar se-

paradamente ambos pulmones, o coloca al paciente en de-

cúbito lateral, situando el pulmón afecto en la parte

superior, para conseguir que por efecto de la gravedad, au-

mente la perfusión del pulmón sano y mejore así la rela-

ción V/Q45.

Si existe una fístula broncopulmonar puede recurrirse a

una ventilación de alta frecuencia, o pulmonar separada, o

con oclusión sincrónica del drenaje torácico, o a intentar el

cierre de la misma mediante cola biológica, esponja de ge-

latina, etc. La fibrobroncoscopia desempeña en este caso

un papel diagnóstico y terapéutico (visualización directa,

oclusión con un catéter con balón)46.

El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es un

edema pulmonar no cardiogénico provocado por lesión de

la barrera alveolo-capilar debida a la acción directa de un

agente infeccioso, tóxico o traumático, o a la repercusión

pulmonar de un proceso inflamatorio multisistémico. Las

neumonías de etiología vírica van a ser la causa directa en

un alto porcentaje de los SDRA pediátricos47. La ventilación

con altos volúmenes es peligrosa ya que, al sobredistender

las zonas sanas, puede provocar una lesión pulmonar se-

cundaria. Lo recomendable, en estos casos, es recurrir a

una ventilación hipercápnica permisiva con altos PEEP y

FiO2 < 60 %. Otras posibilidades serían la ventilación de

alta frecuencia, la asistencia respiratoria extracorpórea o

hasta la ventilación líquida48. La utilización de surfactante

exógeno no ha probado todavía su eficacia en estudios

controlados15.
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