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MESA REDONDA. MANEJO DE LA PATOLOGÍA RESPIRATORIA
GRAVE EN EL NIÑO

Neumonía comunitaria grave

A. Moreno Galdó
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La neumonía es una patología muy frecuente en los niños

de nuestro medio. Definimos la neumonía grave como

aquellos niños que precisan ingreso hospitalario, y neu-

monía de presentación muy grave los que precisan ingreso

en la unidad de cuidados intensivos pediátrica. Dentro de

los agentes bacterianos, Streptococcus pneumoniae es la

bacteria predominante en los niños hospitalizados. Myco-

plasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae representan

un 10% de los niños hospitalizados con neumonía. Borde-

tella pertussis, aunque no muy frecuente, puede producir

en los lactantes neumonías muy graves, a veces mortales.

Las neumonías virales, principalmente por virus respirato-

rio sincitial y adenovirus son una causa más frecuente en

niños de insuficiencia respiratoria grave que las bacteria-

nas. En algunos niños hospitalizados con neumonía persis-

ten las manifestaciones clínicas de fiebre, distrés respirato-

rio o sepsis a pesar de un tratamiento médico adecuado.

Uno de los motivos es el desarrollo de complicaciones su-

purativas que incluyen los derrames paraneumónicos com-

plicados, y las complicaciones parenquimatosas como la

neumonía necrosante y el absceso pulmonar.
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SEVERE COMMUNITY-ADQUIRED PNEUMONIA
Acute pneumonia is very common in our community.

We accept the definition of severe pneumonia as those chil-

dren who need admission to hospital and very severe

pneumonia as those children that need admission to In-

tensive Care Unit. Streptococcus pneumoniae is the most

frequent bacteria among hospitalised children. Mycoplas-

ma pneumoniae and Chlamydia pneumoniae represents

10 % of children admitted to hospital with acute pneumo-

nia. Bordetella pertussis, although not very prevalent, may

cause very severe pneumonia in young children. Viral

pneumonia, mainly due to respiratory sincitial virus and

adenovirus, leads most often than bacterial pneumonia to

acute respiratory failure in children. Some hospitalised

children persist with fever, respiratory distress or sepsis,

in spite of correct medical treatment, because of compli-

cated parapneumonic effusion, necrotizing pneumonia or

pulmonary abscess.
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DEFINICIÓN
La neumonía es una patología muy frecuente en los ni-

ños de nuestro medio. Su incidencia es más elevada en

los niños menores de 5 años de edad (36 a 40 episo-

dios/1.000 niños y año), disminuyendo hasta 11 a 16 epi-

sodios/1.000 niños y año en los niños de 5 a 14 años de

edad. A pesar de esta elevada morbilidad, la mortalidad

por neumonía adquirida en la comunidad en los niños pre-

viamente sanos, en los países desarrollados como el nues-

tro, es muy baja, a diferencia de los adultos en que la mor-

talidad para los pacientes hospitalizados es del 14 %.

Además de ser más frecuentes las neumonías en los niños

menores de 5 años de edad también suelen revestir una

mayor gravedad. En el estudio de Heiskanen et al de los

niños con neumonía menores de 5 años, un 51% fueron

tratados en el hospital, mientras que de los mayores de

5 años ingresaron sólo un 11%.

El concepto de neumonía adquirida en la comunidad in-

cluye aquellas infecciones del parénquima pulmonar ori-

ginadas en la población general, con la intención de sepa-

rarlas de las que afectan a las personas ingresadas en

hospitales, que están expuestas a una flora microbiana dis-

tinta. Se considera que una neumonía es adquirida en la

comunidad si el paciente no ha estado ingresado en un

hospital o residiendo en una institución en los últimos

14 días.
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La Sociedad Española de Patología del Aparato Respira-

torio (SEPAR) clasifica la neumonía adquirida en la comu-

nidad o extrahospitalaria de la siguiente manera:

1. Neumonía no grave, sin riesgo, de etiología habitual y

con distinción entre formas típica, atípica e indeterminada.

2. Neumonía no grave, con uno o varios factores de

riesgo para presentar etiologías no habituales.

3. Neumonía grave, sin factores de riesgo para presen-

tar etiologías no habituales.

4. Neumonía grave, con factores de riesgo para presen-

tar etiologías no habituales.

5. Neumonía de presentación muy grave.

Aunque esta clasificación está pensada para pacientes

adultos, en especial en lo que se refiere a los factores de

riesgo para etiologías no habituales, creemos que puede

adaptarse a los pacientes pediátricos con dos presupues-

tos: a) aceptando el término neumonía grave en un senti-

do más amplio como el niño que precisa ingreso hospita-

lario, y no sólo como el niño que precisa ingreso en la uni-

dad de cuidados intensivos pediátrica (UCIP) y b) adap-

tando a las particularidades de la infancia los factores de

riesgo y las etiologías propias de estos grupos de riesgo.

En esta revisión nos referiremos a los tres últimos gru-

pos, o sea: niños con neumonía grave que precisan ingre-

so hospitalario, y niños con neumonía de presentación

muy grave que precisan ingreso en la UCIP.

ETIOLOGÍA
La neumonía puede estar producida en los niños por un

gran número de microorganismos y determinar la causa en

un paciente individual puede ser muy difícil. Se han reali-

zado varios estudios epidemiológicos para investigar la etio-

logía de la neumonía en los niños, utilizando cultivos bac-

terianos y virales, métodos de detección de antígenos y

estudios serológicos. Según las técnicas utilizadas ha podi-

do encontrarse un agente etiológico en el 40 a 80% de los

casos. La proporción de los diferentes agentes infecciosos

varía en función de la época de realización del estudio y del

grupo de niños incluidos: niños hospitalizados o niños con

neumonías más leves tratadas de forma ambulatoria.

Uno de los estudios más completos para investigar la etio-

logía de la neumonía en los niños hospitalizados, previa-

mente sanos, es el realizado por Juvén et al. En un estudio

prospectivo realizado en 254 niños hospitalizados en los

años 1993 a 1995, encontraron un agente infeccioso proba-

blemente causante de la neumonía en un 85% de los niños.

En este trabajo, 62% de los niños presentaron una infección

viral, 53% una infección bacteriana y 30% una infección

mixta, bacteriana y viral (tabla 1). En estos casos no se co-

noce bien si la infección viral de las vías respiratorias supe-

riores predispone a la infección bacteriana pulmonar o si los

virus participan también en la infección pulmonar.

Las infecciones por virus fueron más frecuentes en los

niños menores de 2 años (80%) que en los mayores (49%).

Los virus más frecuentes fueron el virus respiratorio sinci-

tial y los rhinovirus (tabla 2). Sin embargo, no puede des-

cartarse que en algunos de estos aislamientos de rhinovi-

rus se tratara de portadores nasofaríngeos, ya que el

rhinovirus no se considera tradicionalmente un patógeno

de las vías respiratorias inferiores.

Las infecciones bacterianas se presentaron con una fre-

cuencia similar en los niños de todas las edades (47% en

los menores de 2 años y 57% en los mayores). Streptococ-

cus pneumoniae fue la bacteria predominante (37% de to-

dos los niños hospitalizados) (tabla 2). Es de destacar que

sólo un paciente presentó un hemocultivo positivo a neu-

mococo. En el resto de los casos el diagnóstico de infección

neumocócica se realizó mediante estudios serológicos.

En conjunto, los virus son más frecuentes en los niños

menores de 4 años. El más frecuente es el virus respirato-

rio sincitial; otros virus menos frecuentes son el adenovi-

rus y los virus parainfluenza, influenza, coronavirus y her-

pes virus, con un papel dudoso para los rhinovirus. Dentro

TABLA 1. Etiología de la neumonía adquirida 
en la comunidad en niños hospitalizados 
según la edad de los niños (n 5 254)5

Edad Virus Bacterias Mixta
(años) (%) (%) (%)

< 2 80 47 34

2-5 58 56 33

> 5 37 58 19

Total 62 53 30

TABLA 2. Etiología bacteriana y viral de la neumonía
adquirida en la comunidad en niños
hospitalizados (n 5 254)5

Número de pacientes
(%)

Bacterias
Streptococcus pneumoniae 93 (60,5)

Haemophilus influenzae 22 (14,5)

Mycoplasma pneumoniae 17 (11)

Moraxella catarrhalis 10 (6,5)

Chlamydia pneumoniae 7 (4,5)

Streptococcus pyogenes 3 (2)

Chlamydia trachomatis 2 (1)

Virus
Virus respiratorio sincitial 73 (36)

Rhinovirus 58 (29)

Parainfluenza 25 (12,5)

Adenovirus 19 (9,5)

Influenza 10 (5)

Coronavirus 7 (3,5)

Virus herpes 6 7 (3,5)

Virus Epstein-Barr 1 (0,5)

Virus varicela-zóster 1 (0,5)
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de las infecciones bacterianas, S. pneumoniae es frecuen-

te a todas las edades. Mycoplasma pneumoniae y Ch-

lamydia pneumoniae son más frecuentes a partir de los

5 años, aunque representan sólo un 10% de los niños hos-

pitalizados con neumonía.

Haemophilus influenzae constituía una causa de neu-

monía de una frecuencia similar a la de S. pneumoniae en

los niños menores de 2 años. Sin embargo, la vacunación

frente a este microorganismo ha hecho que desaparezca

prácticamente como agente etiológico. En pocas ocasiones

se aíslan otros microorganismos como Staphylococcus au-

reus, Moraxella catarrhalis y estreptococos del grupo A

(sobre todo como complicación de la varicela). En los ni-

ños menores de 4 meses también pueden verse neumoní-

as por Chlamydia trachomatis y Bordetella pertussis; este

último microorganismo, aunque no muy frecuente puede

producir en los lactantes neumonías muy graves, a veces

mortales. Legionella pneumophila es poco frecuente en los

niños previamente sanos.

A continuación se comentan algunas particularidades de

los microorganismos que con más frecuencia pueden pro-

ducir neumonías graves en los niños.

Streptococcus pneumoniae
S. pneumoniae es una de las causas más frecuentes de

neumonía en todas la edades. Representa en la actualidad

la causa más frecuente de empiemas en los niños en nues-

tro medio, y también es la causa más importante de pro-

ducción de neumonías necrosantes. En ocasiones puede

originar cuadros muy graves con asociación de shock sép-

tico, meningitis o compromiso respiratorio agudo secun-

dario a síndrome de dificultad respiratoria del adulto

(SDRA), o empiema de gran tamaño.

Mycoplasma pneumoniae
Existe un grupo de pacientes en los que la neumonía por

M. pneumoniae puede ser grave, parece que debido a una

respuesta celular exagerada del huésped. Se han descrito

secuelas pulmonares del tipo de bronquiolitis obliterante y

bronquiectasias en niños ingresados con neumonía por

M. pneumoniae, así como alteraciones del intercambio ga-

seoso 6 meses a un año después de presentar una neu-

monía por M. pneumoniae. Estas alteraciones en la difu-

sión de monóxido de carbono fueron más frecuentes en

los casos en que el tratamiento con macrólidos se inició de

forma tardía o fue de corta duración.

Las complicaciones paraneumónicas son raras, aunque

se ha descrito la posibilidad de desarrollo de un absceso

pulmonar. Es importante tener en cuenta la posibilidad de

complicaciones extrapulmonares (cutáneas, cerebrales,

cardíacas, renales y oculares).

Bordetella pertussis
La tos ferina en lactantes pequeños continúa siendo fre-

cuente dado que para que la vacunación confiera protec-

ción son necesarias como mínimo 3 dosis de vacuna. Aun-

que en la mayoría de las ocasiones la tos ferina no se aso-

cia a neumonía, existe una forma clínica de infección por

B. pertussis, la tos ferina maligna que es potencialmente

letal. Afecta sobre todo a lactantes de menos de 6 meses

de edad y se caracteriza por afectación broncopulmonar

grave asociada a reacción leucemoide (recuento leucoci-

tario superior a 50.000/mm3). Tiene un riesgo muy eleva-

do de complicaciones neurológicas y respiratorias con

neumonía muy grave y mortalidad elevada secundaria a

shock o hipertensión pulmonar. Por eso es importante re-

conocer pronto a los lactantes con tos ferina, cuando pre-

sentan tos pertusoide, apneas, o un síndrome de bron-

quiolitis fuera del período epidémico de infección por

virus respiratorio sincitial. El tratamiento con eritromicina

instaurado precozmente, se asocia con enfermedad más

moderada.

Virus respiratorio sincitial
El virus respiratorio sincitial es uno de los más impor-

tantes agentes productores de neumonías graves en los ni-

ños menores de un año de edad. La gravedad puede venir

condicionada por la neumonía producida por el virus mis-

mo, por el desarrollo de un SDRA, o por la presencia de

una coinfección bacteriana asociada. Debe sospecharse la

presencia de esta coinfección (fundamentalmente neumo-

nía a S. pneumoniae o H. influenzae) e iniciar tratamiento

antibiótico con una cefalosporina de tercera generación

por vía intravenosa en los niños con mal estado general o

aspecto tóxico, fiebre elevada, en los casos más graves o

con cambios importantes en el recuento y fórmula leuco-

citaria o aumento de la proteína C reactiva.

Adenovirus
Las infecciones por adenovirus se presentan en cual-

quier época del año sin predominio estacional. La mani-

festación más frecuente de la infección del tracto respira-

torio inferior por adenovirus es la neumonía que en

ocasiones es grave con insuficiencia respiratoria impor-

tante. La neumonía por adenovirus puede además condi-

cionar secuelas pulmonares importantes del tipo de la

bronquiolitis obliterante.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico etiológico de las neumonías basado en la

clínica y en la radiología es difícil. Los estudios serológi-

cos tienen interés epidemiológico, pero no proporcionan

resultados rápidos que puedan orientar el tratamiento an-

tibiótico. Los cultivos bacterianos de nasofaringe se corre-

lacionan poco con la flora microbiana del pulmón, ya que

S. pneumoniae forma parte de la flora normal de la nariz

y garganta. El aislamiento de algunos virus (virus respira-

torio sincitial, influenza, adenovirus) en muestras de aspi-

rado nasofaríngeo mediante detección de antígenos o cul-

tivo puede tener un mayor significado patogénico. En el
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caso de los rhinovirus que se aíslan con frecuencia en

muestras de vías respiratorias altas, no parece que se les

pueda atribuir un papel etiológico en las neumonías.

Por otro lado la mayoría de neumonías en los niños

hospitalizados en países desarrollados no son bacteriémi-

cas, y aunque el valor diagnóstico positivo del hemoculti-

vo es alto, su sensibilidad es baja (1-3%). Por tanto en las

neumonías no bacteriémicas la única evidencia real de la

etiología de la neumonía procede del aislamiento del mi-

croorganismo en muestras de líquido pleural o del parén-

quima pulmonar. 

En los niños que precisan ingreso en la UCIP y ventila-

ción mecánica o en neumonías graves que no evolucionan

bien, puede estar indicada la práctica de pruebas invasivas

como el lavado broncoalveolar o el cepillado bronquial

protegido y en casos excepcionales la biopsia pulmonar

broncoscópica o toracoscópica.

En un estudio reciente, la utilización de la aspiración con

aguja transtorácica en niños hospitalizados con neumonía

(imagen radiológica bien definida de condensación), con-

siguió con la utilización de métodos modernos microbio-

lógicos establecer la etiología de la neumonía en un 59%

de los pacientes en que se realizó. La incidencia de neu-

motórax fue del 18%, aunque en todos los casos se resol-

vió espontáneamente en 2-3 días sin necesidad de drena-

je torácico. En esta serie el hemocultivo fue positivo

únicamente en un 6% de los casos. Aunque no parece una

técnica que deba utilizarse de manera habitual en los ni-

ños hospitalizados en los países desarrollados dada la bue-

na evolución general de estos pacientes, puede ser una

técnica que debe considerarse en pacientes graves.

VALORACIÓN DE LA GRAVEDAD
Tiene como finalidad decidir si el tratamiento se efec-

tuará en el domicilio, hospital o en la UCIP. Las recomen-

daciones generales para indicar la hospitalización de los ni-

ños se resumen en la tabla 3.

Los criterios de ingreso en UCIP son:

– Saturación de oxígeno en sangre arterial # 92% con

fracción inspiratoria de O2 > 0,6.

– Distrés respiratorio grave.

– Signos de agotamiento respiratorio. Respiración irre-

gular o apneas.

– Presencia de shock.

TRATAMIENTO

Medidas generales
Las medidas generales del tratamiento de las neumonías

incluyen la utilización de antipiréticos-analgésicos para la

fiebre y el dolor pleurítico y asegurar una correcta hidrata-

ción. Los niños con vómitos, o con enfermedad grave con

dificultad respiratoria precisan una perfusión intravenosa

de mantenimiento, recomendándose una restricción hídri-

ca a un 80% de las necesidades basales. Es importante en

estos casos monitorizar la natremia, para vigilar la apari-

ción de una secreción inadecuada de hormona antidiuré-

tica (SIADH), una de las complicaciones de la neumonía.

Si la saturación de oxígeno es del 92% o menos, está in-

dicada la administración de oxígeno.

La fisioterapia respiratoria no es beneficiosa y no está in-

dicada en los niños con neumonía. Incluso puede ser con-

traproducente, pudiendo condicionar una duración mayor

de la fiebre. Tampoco está indicada en la fase de resolu-

ción de la neumonía.

Tratamiento antimicrobiano
El tratamiento antimicrobiano es empírico, ante la impo-

sibilidad de disponer de un diagnóstico etiológico, estruc-

turándose la pauta de tratamiento en función de la edad de

los pacientes (tabla 4):

– Entre las 4 semanas y los 3 meses el tratamiento debe

iniciarse con ampicilina más cefotaxima, utilizando en los ca-

sos de sospecha de S. aureus, cloxacilina como primera elec-

ción o vancomicina. Los lactantes de 1 a 3 meses de edad

pueden presentar un cuadro clínico característico en ausen-

cia de fiebre, con tos, taquipnea, dificultad respiratoria pro-

gresiva, e infiltrados pulmonares bilaterales difusos. Este cua-

dro se ha denominado “síndrome de neumonitis afebril”. Los

patógenos más habituales son C. trachomatis y los virus res-

piratorios, debiendo incluirse en el diagnóstico diferencial

también Ureaplasma urealyticum y B. pertussis. Por este mo-

tivo, en los lactantes afebriles con neumonitis, se recomien-

da la administración de eritromicina o claritromicina.

– S. pneumoniae es la causa más frecuente de neumo-

nía bacteriana entre los 4 meses y los 4 años de edad, uti-

lizándose fármacos activos contra el mismo por vía intra-

venosa. Se debe asociar eritromicina o claritromicina

intravenosa a partir de los 3 años de edad en caso de sos-

pecha de neumonía atípica.

TABLA 3. Criterios de ingreso hospitalario en los niños
con neumonía42,43

1. Edad inferior a 6-12 meses

2. Enfermedades subyacentes (inmunodeficiencias, malnutrición,

fibrosis quística, cardiopatías)

3. Signos evidentes de gravedad: (convulsiones, inestabilidad

hemodinámica, distrés respiratorio, hipoxia, aspecto séptico)

4. Deshidratación, vómitos

5. Complicaciones pulmonares:

Afectación multilobular

Derrame pleural

Absceso pulmonar

Pioneumotórax

6. Ambiente familiar incapaz de colaborar en el tratamiento.

Problemática socioeconómica

7. Falta de respuesta al tratamiento antibiótico oral
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– En los niños mayores de 5 años que ingresan en la

sala de hospitalización, podemos utilizar una combinación

de un betalactámico intravenoso y un macrólido por vía

oral, o por vía intravenosa si no presentan buena toleran-

cia oral. En pacientes críticamente enfermos, cefotaxima o

ceftriaxona asociados a eritromicina o claritromicina intra-

venosas.

Una de las mayores preocupaciones respecto al trata-

miento de la neumonía por neumococo es el desarrollo de

cepas resistentes a diversos antibióticos. En los últimos es-

tudios realizados en España (estudio SAUCE II), la sensibi-

lidad a la penicilina en las muestras procedentes de pa-

cientes pediátricos fue del 37,2%, la resistencia moderada

del 34,4% y la resistencia completa del 28,4%. La sensibi-

lidad a cefotaxima fue del 68,4% en los aislados pediátri-

cos, el 24,6% fueron resistentes intermedios y el 8% resis-

tentes completos. No obstante, en varios estudios se ha

comprobado que las penicilinas y las cefalosporinas de ter-

cera generación en dosis altas son eficaces frente a las ce-

pas de neumococos resistentes.

La actividad de los macrólidos frente a S. pneumoniae en

la población pediátrica fue sólo del 51,6%. Al existir una

alta prevalencia de resistencia, los macrólidos no deben

utilizarse como fármaco único en el tratamiento empírico

de las infecciones respiratorias de supuesta etiología neu-

mocócica.

Aunque el tratamiento estándar para la neumonía neu-

mocócica es la monoterapia con betalactámicos, algunos

trabajos retrospectivos recientes realizados en pacientes

adultos plantean que la mortalidad en neumonías graves

puede ser superior cuando se utilizan en el tratamiento em-

pírico inicial betalactámicos solos que cuando se utilizan

combinaciones de cefalosporinas de tercera generación

con macrólidos, cefalosporinas de tercera generación con

quinolonas o quinolonas con vancomicina. Se han pro-

puesto dos posibles explicaciones para este hecho: la ele-

vada frecuencia de neumonías de etiología mixta (en niños

hasta en el 10-30 % de las neumonías neumocócicas se

puede asociar M. pneumoniae), y la disminución de la res-

puesta inflamatoria al neumococo.

Situaciones especiales
En los casos de sospecha de cuadro aspirativo, puede

asociarse clindamicina a la cefalosporina o emplear amo-

xicilina-ácido clavulánico.

Si la imagen radiológica corresponde a un absceso pul-

monar, el tratamiento puede limitarse a monoterapia con

amoxicilina-ácido clavulánico.

El tratamiento antibiótico empírico inicial de las neu-

monías con derrame pleural complicado incluye la com-

binación de cefotaxima (200 mg/kg/día) o ceftriaxona

(100 mg/kg/día) con cloxacilina o clindamicina, o como al-

ternativa la utilización de amoxicilina y ácido clavulánico

(100 mg/kg/día de amoxicilina).

En las neumonías complicadas se aconseja continuar el

tratamiento antibiótico por vía intravenosa 7-10 días después

de haber cedido la fiebre y el drenaje del líquido, comple-

tándolo a continuación con 1 o 2 semanas más por vía oral.

En los pacientes con fibrosis quística deben incluirse

S. aureus y Pseudomonas aeruginosa como causa de la

neumonía y en los pacientes inmunodeprimidos deben

considerarse también los gérmenes gramnegativos y los

gérmenes oportunistas.

NEUMONÍAS COMPLICADAS
En algunos niños hospitalizados con neumonía persisten

las manifestaciones clínicas de fiebre, distrés respiratorio o

sepsis a pesar de un tratamiento médico adecuado. Uno de

los motivos es el desarrollo de complicaciones supurativas

que incluyen los derrames paraneumónicos complicados,

y las complicaciones parenquimatosas como la neumonía

necrosante y el absceso pulmonar.

Neumonía necrosante
La neumonía necrosante es una complicación de la evo-

lución de las neumonías en la que el tejido pulmonar se

necrosa. En el adulto se asocia a un mal pronóstico, mien-

tras que en el niño pueden evolucionar de forma más fa-

vorable con cicatrización completa, con tratamiento anti-

biótico prolongado. El organismo con que se han asociado

con más frecuencia en los niños es S. pneumoniae.

En la tomografía computarizada (TC) pulmonar con con-

traste el parénquima pulmonar consolidado con neumonía

y sin compromiso vascular, típicamente aumenta de señal

de forma difusa, dada la inflamación presente en las neu-

monías. La presencia de áreas de disminución o ausencia

de captación de contraste es indicativa de isquemia o po-

sible infarto pulmonar. Estos signos son indicativos de una

mayor incidencia de necrosis cavitaria y se asocian a una

TABLA 4. Tratamiento empírico inicial de la neumonía
adquirida en la comunidad en los niños con
neumonía grave según la edad de los pacientes

Grupo de edad Pacientes ingresados Ingreso en UCIP

4 semanas a

3 meses

4 meses a

4 años

5 años a

14 años

Febril: ampicilina

i.v. + cefotaxima i.v.

Afebril: eritromicina,

claritromicina,

azitromicina oral

Cefalosporina 2.ª o 3.ª

o betalactámico i.v.a

Cefalosporina 2.ª o 3.ª

o betalactámico

i.v. + claritromicina

o azitromicina oral

Febril: ampicilina

i.v. + cefotaxima i.v.

Afebril: eritromicina,

claritromicina e.v.

Cefalosporina 3.ª i.v.a

Cefalosporina

3.ª + eritromicina

o claritromicina i.v.

a Si las características clínicas sugieren una neumonía atípica, a partir de los
3 años utilizar también un macrólido. 
En pacientes alérgicos a betalactámicos la elección sería vancomicina + /– un
macrólido según la edad en pacientes graves.
UCIP: unidad de cuidados intensivos pediátrica; i.v.: intravenosa.
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evolución peor de la neumonía con mayor duración de la

estancia hospitalaria.

El grado de vascularización de las neumonías puede es-

tudiarse también mediante la ecografía-Doppler, en la que

pueden observarse tres tipos de patrones: neumonías bien

vascularizadas, neumonías mal vascularizadas sin áreas de

necrosis y neumonías mal vascularizadas con áreas de ne-

crosis, que correspondería a la neumonía necrosante. En

esta última se observan muy pocos vasos en el Doppler co-

lor y se aprecia una consolidación heterogénea con zonas

hipoecoicas que representan necrosis.

En su evolución, las neumonías necrosantes se asocian

con frecuencia con neumatoceles al reemplazarse el seg-

mento necrótico pulmonar por una cavidad estéril rellena

de aire, con paredes de fibrina. Si el segmento necrótico

está adyacente a la superficie pleural puede producirse una

fístula broncopleural por rotura de la pleura visceral.

En algunos pacientes adultos con neumonía necrosante

ha sido necesario realizar una neumonectomía ante la fal-

ta de respuesta al tratamiento médico. Sin embargo, los ni-

ños suelen responder bien al tratamiento antibiótico pro-

longado. Sí que puede ser necesario el drenaje quirúrgico

o el desbridamiento del empiema si éste está presente. En

los casos en que se asocie un empiema con una neumonía

necrosante, no se recomienda el tratamiento fibrinolítico,

ya que puede favorecerse la producción de una fístula

broncopleural que estuviera sellada por la fibrina. Igual-

mente si es necesario el desbridamiento quirúrgico del em-

piema se tiene que realizar con cuidado para no producir

una fístula en la zona de necrosis pulmonar.

Absceso pulmonar
Los abscesos pulmonares representan un foco de supu-

ración rodeado por una pared fibrosa bien formada. En la

TC pulmonar con contraste se manifiesta como una cavi-

dad rellena de líquido o aire y líquido, cuyas paredes cap-

tan contraste. Típicamente no hay evidencia de necrosis en

el tejido pulmonar adyacente.

La localización más frecuente corresponde a los dos ló-

bulos superiores y al segmento apical de ambos lóbulos in-

feriores. En los niños los abscesos pulmonares pueden di-

vidirse en primarios, en sujetos previamente sanos, o

secundarios en pacientes con alteraciones neurológicas,

musculares o inmunodeficiencias. En los casos primarios

S. aureus es el patógeno principal. En los casos secunda-

rios los anaerobios son los patógenos predominantes. 

En el 80-90% de los casos los abscesos pulmonares res-

ponden a tratamiento antibiótico. La aspiración terapéutica

con aguja puede acelerar la recuperación y ayudar a iden-

tificar la etiología. En los casos refractarios al tratamiento

médico se recomienda un drenaje percutáneo con catéter.

Derrame paraneumónico
La presencia de un derrame pleural asociado a la neu-

monía es siempre indicación de ingreso hospitalario. Mu-

chos niños tienen derrames paraneumónicos no complica-

dos, y responden bien al tratamiento antibiótico contra los

microorganismos más usuales según la edad del paciente,

sin requerir drenaje torácico.

Si el derrame es pequeño (menos de 10 mm en la ra-

diografía en decúbito lateral), no es necesario realizar una

toracocentesis y observaremos la evolución con el trata-

miento antibiótico. Si el derrame es grande, está indicado

realizar una ecografía torácica y una toracocentesis en cu-

yos resultados se basará la actitud que hay que seguir. Así

será necesario colocar un drenaje torácico de forma precoz

en las siguientes situaciones indicativas de derrame com-

plicado: presencia de pus en el espacio pleural, tinción de

Gram del líquido pleural positiva, glucosa del líquido pleu-

ral inferior a 50 mg/dl, pH del líquido pleural inferior a 7,

presencia de bandas o tabiques en el líquido pleural en la

ecografía. El drenaje debe mantenerse hasta que el débito

de líquido sea menor de 25-50 ml/día o de 1-1,5 ml/kg/día.

Si en la ecografía se observan tabiques múltiples com-

plejos, además del drenaje torácico, es conveniente la ins-

tilación de fibrinolíticos. Algunos autores recomiendan en

este caso realizar de entrada una toracoscopia y desbrida-

miento de los tabiques, medida que resultaría en una me-

joría más rápida y una menor duración del ingreso hospi-

talario, aunque no se han comparado directamente la

eficacia de estos dos tratamientos en los niños.

En cualquier caso, hay que valorar la utilidad del drena-

je torácico a las 24 h en que debe ocurrir una mejoría ra-

diológica y clínica. Si ésta no ocurre en 24-48 h, y no exis-

te un problema mecánico de obstrucción del drenaje hay

que considerar el tratamiento quirúrgico de forma precoz.

NEUMONÍAS DE PRESENTACIÓN MUY GRAVE
Podemos definir como tales las neumonías que precisan

ingreso en la UCIP por presentar una insuficiencia respira-

toria aguda importante o un cuadro de shock o fallo mul-

tiorgánico asociado. Aunque en los países en vías de de-

sarrollo la neumonía es una de las principales causas de

mortalidad, en los países desarrollados como el nuestro es

bastante rara esta presentación en las neumonías adquiri-

das en la comunidad en los niños previamente sanos. Pue-

de suceder en algunos casos de neumonía neumocócica

bacteriémica o asociada a meningitis, y principalmente en

niños pequeños con infecciones por virus respiratorio sin-

citial, adenovirus o B. pertussis. Las neumonías virales son

una causa más frecuente en niños de insuficiencia respira-

toria grave que las bacterianas. En una serie de 55 pacien-

tes pediátricos que precisaron soporte con oxigenación de

membrana extracorpórea por insuficiencia respiratoria,

18 presentaron una neumonía viral y seis una neumonía

bacteriana o fúngica. En otra serie de 128 niños, 49 esta-

ban afectados de neumonías virales y sólo nueve de neu-

monías bacterianas.

En ocasiones puede tratarse de niños con algún tipo de

inmunodeficiencia no previamente diagnosticada que in-
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gresan en la UCIP por una neumonía por gérmenes opor-

tunistas (Pneumocystis carinii), o por gérmenes más habi-

tuales, pero con un curso más grave debido a la inmuno-

deficiencia de base.

En un estudio multicéntrico prospectivo realizado du-

rante un año en 10 UCIP españolas, se registraron 47 in-

gresos por bronconeumonía. De ellos 34 tenían alguna

enfermedad de base (miopatías, inmunodeficiencias, neu-

mopatías crónicas, cromsomopatías, etc.) y en sólo 13 ca-

sos (un 28%) se trataba de niños previamente sanos. Entre

los gérmenes propios de las neumonías comunitarias se

encontraron tres neumonías por S. pneumoniae, una por

H. influenzae, dos por virus respiratorio sincitial, una por

M. pneumoniae y una por C. trachomatis. 
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