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Introduccién

Laneumonia adquirida en la comunidad (NAC) es unade
lasinfecciones mas frecuentes en lainfanciay, aunque enlama
yoria de las ocasiones es un proceso de curso autolimitado o
defécil tratamiento antibiético, sigue siendo latercera causade
muerte en nifios entre 1 mes'y 14 afios en los paises desarrolla
dos®.

Sin embargo, laNAC no es un proceso de mangjo sencillo
parael pediatra. El diagnéstico etiol6gico correcto seguido de
un tratamiento antibiGtico adecuado resulta, en lamayoriade las
ocasiones, unaempresacasi imposible. En unareciente revision
sobre la etiologia de la neumonia aguda en lainfancia®, lafre-
cuencia de casos positivos en las distintas series analizadas es-
tuvo alrededor del 50-60%, a pesar de que los estudios estu-
vieron protocolizados y se realizaron una amplia variedad de
técnicas diagndsticas. Esta dificultad se incrementa en la préc-
ticadiaria, cuando muchas de esas técnicas son dificiles de uti-
lizar o presentan resultados tardios. Todo esto hace que € mé-
dico se vea obligado a instaurar tratamientos empiricos con el
propdsito de cubrir e mayor niimero posible de patdgenos. Sin
embargo, esto conduce a tratamientos inadecuados, bien por €l
uso innecesario de antibidticos, o bien por la utilizacion de an-
tibi6ticos de amplio espectro, lo que sin duda es una fuente po-
tencial de resistencias bacterianasy, subsecuentemente, de inac-
tividad futura de algunos antibiéticos®.

Por o tanto, dada la dificultad de un diagndstico etiol 6gico
precoz y lanecesidad de evitar un uso inadecuado de antibi6ti-
C0s, es necesario establecer criterios clinicos firmes que faciliten
tratamientos lo més gjustados posible en base a una antibiotera-
piamuy dirigiday regtrictivay, necesariamente, limitada. Debemos
evitar tergpiasindiscriminadas y excesivas, facilitando € uso ra-
ciona delos antibidticos®, en este caso & uso racional en lain-
feccion respiratoria pulmonar. Nuestro propdsito es analizar la
situacion actual delaNAC, haciendo propuestas de diagnostico
basadas preferentemente en criterios clinicos que faciliten tra-
tamientos adecuados que permitan al pediatra un manejo senci-
lloy raciona delaNAC, tanto en su vertiente benigna como en
su formagrave o complicada. Queremos subrayar que estas con-
sideraciones estan dirigidas exclusivamente alas NAC agudas
de nifios sanos, no considerandose otras patol ogias infecciosas
de vias bajas, como bronquitis, bronquiolitis, laringotraque-
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bronquitis, crisis de broncoespasmo (asmédtico o no asmético),
tos prolongada, etc., que, a presentar algunas caracteristicas di-
ferentes, se sden delaintencion de estas lineas.

Etiologia

Diagndstico etioldgico. Lo ided ante estadiversidad de etio-
logias es poder disponer de técnicas que permitan un diagndsti-
co lo mésrépido y seguro posible. Sin embargo, € diagnéstico
etioldgico de la neumonia aguda es dificil y limitado. El diag-
ndstico etioldgico inmediato, hoy por hoy, resultaimposible y
€l diagnostico etiol dgico diferido aun periodo corto de unos po-
cos dias, muy dificil y restringido. El frotis nasal o faringeo
carece de valor y, en general, no se aconsgjaredizarlo. El es-
tudio del esputo es unatécnica con buenos resultados cuando se
realiza correctamente, aunque su uso se reduce practicamente al
enfermo adulto. Otras técnicas como €l lavado broncoalveolar,
laaspiracion bronquial, la puncion transtraqueal y la puncidn
pleural son de uso restringido a casos complicados, de malaevo-
lucion o en enfermos con caracteristicas especiales.

El método diagndstico més utilizado es el hemocultivo. Sin
embargo, aunque es muy especifico, resulta, por €l contrario,
muy poco sensible. La mayoria de las series infantiles encuen-
tran unos resultados que apenas llegan al 5% siendo estos re-
sultados de alrededor del 10% en individuos adultos®. De los
patdgenos respiratorios causales, H. influenzae es méas bacterié-
mico que S. pneumoniae, debido, posiblemente, a que éste tie-
ne un origen mas aspirativo y H. influenzae, mas invasor®. Se
han estudiado también antigenos bacterianos, preferentemente
de S. pneumoniae, en orinay, en adultos, en esputo, aunquetie-
nen poca utilidad por su baja sensibilidad y especificidad, aun-
que recientemente se haintroducido un nuevo test répido, cu-
yautilidad esta por determinar. Parael estudio delosvirus VRS,
adenovirus, virus parainfluenzae e influenzae resulta til y préc-
tico. por sus altas sensibilidad y especificidad, €l estudio de
antigenos viricos por ELISA en muestras de moco nasal.

Otrastécnicas de uso més excepcional por lo diferido de sus
resultados son |os estudios de anticuerpos por serologia, excep-
to si seanalizalapresenciade IgM frente a algunos microor-
ganismos que puede resultar Util en una primerafase del diag-
néstico. En lainfeccidn por M. pneumoniae la lgM aparece a
partir delaprimerasemanay persiste positiva entre 2-12 meses,
mientras que en lainfeccion por C. pneumoniae lalgM es po-
sitivahacia e tercera semana, aunque su ausenciano excluye e
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diagnostico en ninguna de ambas infecciones®. Cuando esto
ocurre es necesario demostrar una elevacion del titulo de 1gG
especifica, lo que resultalento eincomodo. Algunos autores han
estudiado los anticuerpos frente a S. pneumoniae y H. influen-
zae. Sin embargo, esta técnica no ha tenido una aplicacién co-
mercial, por lo que ha quedado reducida a estudios de investi-
gacién®, Unatécnica muy prometedora es lareaccion en ca-
dena de la polimerasa (PCR)®, aunque de momento su utili-
dad en estas patologias esta por determinar.

Etiologia general. Los agentes infecciosos que causan NAC
en lainfanciason muy numerosos, aunque en lapracticaestalis-
ta se reduce a unos pocos patdgenos. Los principales agentesin-
fecciosos que causan NAC en lainfancia son: Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Saphylococcus aureus,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, virus respi-
ratorios (virus respiratorio sincitial [VRS], virus parainfluen-
za, virus influenzay adenovirus) y, ya més excepciona mente,
Streptococcus pyogenes, Moraxella catarrhalis, Coxiella bur-
netii, Chlamydia psittaci, Chlamydia trachomatis, Mycoplasma
hominis, citomegalovirus y Mycobacterium tuberculosis®. Sin
embargo, lafrecuencia de cada uno de estos patégenos en laneu-
monia del nifio varia mucho. En un estudio sobre 201 neumo-
nias adquiridas en la comunidad, el 28% estuvieron causadas
por neumococo, €l 22% por M. pneumoniae, el 21% por VRS,
el 14% C. pneumoniae, el 6% H. influenzaey el 4% por otros
virus?. Neumococo presentd una distribucion homogéneadela
frecuencia en cada uno de los grupos de edad, mientras que M.
pneumoniae y C. pneumoniae fueron |os patégenos mas fre-
cuentes en el grupo de mayor edad (entre 10 y 14 afios), con
un 50% y 34% respectivamente, siendo una causarara en los
menores de 4 afios con una frecuencia de sdlo un 5%y 6%. Por
el contrario, los virus respiratorios fueron los principal es agen-
tes causales de la neumonia de |actantes y nifio pequefios, con
un 32% de VRS en los nifios menores de 4 afios. Estos datos
se confirman en nuestro pais con un estudio de seroprevalen-
cia realizado durante 7 afios en el Centro Nacional de
Microbiologia, Virologia e Inmunologia de Majadahonda,
Madrid, con muestras de enfermos de todo € territorio naciona @,
donde e VRS fue responsable de mas del 60% de las infeccio-
nes de vias respiratorias bajas en nifios menores de 12 meses,
seguido con un 30% de adenovirus mas virus parainfluenzae, lo
que supone un 90% para las tres etiol ogias en nifios menores de
12 meses. En dicho estudio nacional, M. pneumoniae supuso
€l 60% de todas |asinfeccidon respiratoria de vias bajas en nifios
de5al4 afiosy el 30% por debajo de los 5 afios, siendo ex-
cepcional en nifios menores de 12 meses. En este estudio no se
analiz6 neumococo ni otras bacterias diagnosticadas por culti-
VO.

Sin embargo, la frecuencia global de |os principales pat6-
genos causantes de neumonia se modifica, no solo seglin laedad
del paciente sino, también, segiin la neumonia se estudie desde
el enfermo con ingreso hospitalario o e enfermo ambulatorio.

Etiologia dela NAC ambulatoria. Considerando NAC de
caracter ambulatorio aguellaneumonia sin compromiso grave'y
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que puede seguir un curso clinico y un tratamiento en el domi-
cilio familiar, |0s patégenos més frecuentes en este tipo de neu-
monia son aquellos microorgani smos considerados especial-
mente como productores de neumonia atipica. Los agentes mas
importantes son virus respiratorios, M. pneumoniae, Chlamydia
pneumoniae, C. trachomatis, C. psittaci y Coxiella burnetii.
Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae son los dos
principal es patdgenos de neumonia ambulatoria en nifios ma-
yores de 3-4 afios, mientras que virus respiratorios o son en los
nifios menores de esas edad™9. C. trachomatis es un patégeno
menos frecuente, propio de menores de 6 meses y causa bron-
quiolitisy neumonia atipica, que cursa a veces con conjuntivi-
tisy eosinofilia®, mientras que C. psittaci resultaindiferen-
ciable de C. pneumoniae, a no ser que exista el antecedente de
contacto intimo con un pgaro infectado. Hoy se sabe que mu-
chas infecciones atribuidas antiguamente a C. psittaci eran re-
amente infecciones por C. pneumoniael, aungue se conside-
raque C. psittaci provoca una neumonia con un mayor com-
promiso respiratorio que C. pneumoniae 0 M. pneumoniae®.
Coxiella burnetii origina una infeccion respiratoria de vias ba
jas de caracteristicas muy semejantes a las causadas por otros
microorgani smos atipicos, aunque este agente es poco frecuen-
te en nifios y suele ocurrir dentro de brotes epidémicos en indi-
viduos adultos®. Finalmente, Legionella pneumophila es una
causa excepcional de neumoniaen lainfancia®@. En € estudio
realizado por el Centro Nacional de Majadahonda®, la mayor
frecuencia de neumonia por L. pneumophila ocurrio entre los
45-64 afios. En € grupo de edad de 15 a 44 afios, L. pneumop-
hila fue menos frecuente que M. pneumoniae y que C. psittaci,
no refiriendo los autores si encontraron casos en menores de es-
ta edad.

Aunque | os patgenos Ilamados genéricamente atipicos son
la causa més frecuente de neumonia sin ingreso hospitalario,
existen datos que apoyan |a existencia de otras etiologias en la
NAC de curso benigno domiciliario y que pueden resultar poten-
cialmente mas graves que los anteriores. Clagsson y cols.2 en
un magnifico estudio sobre neumoniaen lainfancia, encuentran
en nifios sin ingreso hospitalario 22 casos de M. pneumoniae, 27
casos de VRS, 15 casos de otros virus respiratoriosy, [0 més sor-
prendente, 10 casos de neumococo, 9 de los cuales tenian < 4
anos. Un estudio muy reciente confirma esta altaincidencia de
neumococo en neumonia de nifios no ingresados®. En nifios <
5 afios |a etiol ogia neumococica fue tan frecuente como la viri-
cay en nifios > 5 afios como M. pneumoniae y C. pneumonia.

Etiologia dela NAC ingresada. Considerando como NAC
que precisaingreso aquella neumonia de caracteristicas gra-
ves, bien por el compromiso respiratorio, por la afectacion del
estado general o por la extension radiol 6gica@, los patdgenos
mas frecuentes en este tipo de infeccidn son neumococoy VRS,
En un estudio sobre 195 casos de neumonia en enfermos in-
gresados, el 26% de todos los casos estuvieron causados por
VRS, € 21% por neumococo, € 9% por H. influenzae (ambas
bacterias diagnosticadas serol 6gicamente, no por hemocultivo),
€l 5% por adenovirus, € 4% por Chlamydia sp y € 2% por M.
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pneumoniae®d, Esta frecuenciade los patdgenosen laNAC con
ingreso se confirma en laya citada serie de Claesson y cals. 12,
donde hubo 24 ingresos por VRS, 19 por neumococo, 9 por otros
virus respiratorios y solo 4 por M. pneumoniae. En esta Gltima
serie citada se observa muy bien la distribucion por edades de
las diferentes etiologias. Dos de cada tres nifios ingresados por
neumonia neumocacicay nueve de cada diez por VRS tenian
menos de 1 afio, mientras que |os cuatro casos ingresados por
una neumonia por M. pneumoniae tenian > 4 afios.

Por |o tanto, consideramos que la neumonia con ingreso hos-
pitalario en nifios menores de 12 meses esta causada principal-
mente por VRS y neumococo, en nifios de 2-4 afios por neu-
mococo Y diversos agentes viricosy en nifios mayores de 4 afios
por neumococo y M. pneumoniae (y posiblemente también por
C. pneumoniae); H. influenzae tipo b es en algunas series la
segunda causa de neumonia bacteriana en lainfancia, funda-
mentalmente en nifios menores de 2 afios®. Sin embargo, esta
situacion se puede modificar en paises con una alta implanta-
cion de lavacuna frente a este patdgeno, debido al fuerte des-
censo de laenfermedad invasora por H. influenzae en enfermos
inmunizados y dado, también, el mecanismo patogénico inva
sor en la neumonia®, todo hace suponer un fuerte descenso de
la neumonia por H. influenzae en nifios vacunados.

Etiologia del derrame pleural. La complicacion masim-
portante y frecuente de la neumonia aguda es el derrame pleu-
ral. Son varios |os patdgenos que pueden causar derrame pleral.
En lamayoria de las ocasiones este derrame pleura observado
en diferentes tipos de etiologias suele un derrame de escasain-
tensidad, derrame para-neumaonico o metaneumanico, de esca-
so valor clinico y terapéutico. Sin embargo, muy diferente es
el derrame extenso o el empiema pleural. La causa principal
de empiema pleural en la época preantibidtica era S. pneumo-
niae. Entre los afios 50 y 70 se produce un cambio, pasando a
ser S aureus la causa mas frecuente de empiema pleura 9.Sin
embargo, después de unos afos de no existir una prevalencia
destacada de ninguno de los patdgenos respiratorios, muy re-
cientemente vuelve a detectarse el neumococo como la causa
principal de derrame pleural y empiema en la edad pediéatri-
ca®,quedando limitado S. aureus a lactantes pequefios con pa-
tologia respiratoria previa, generalmente por VRS.

Resistencias bacterianas. A lahoradel mangjo clinico di-
rigido a un adecuado tratamiento antibi6tico, es necesario con-
siderar, no sdlo aquellas etiologias més frecuentes, sino también
las posibles resistencias bacterianas, especialmente las actual es,
que van aincidir directamente sobre la utilizacion de los dife-
rentes antibiGticos. En este sentido, H. influenzae tipo b, no s6-
lo es un patdgeno cada vez menos frecuente, sino que, ademas,
su resistencia alaamoxicilina se ha estabilizado en los Ultimos
15 afios en arededor del 30%(". No ocurre [o mismo, sin em-
bargo, con el neumococo, cuyo nimero de cepas resistentes a
betalactamicos y macrolidos se haido incrementando afio tras
ano. Los Ultimos datos de 1996-7 encuentran ya slo el 40 % de
las cepas sensibles apeniciling, mientras que €l 23,5% delasce-
pas presentan resistencia intermediaala penicilinay el 36,5%
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resistencia elevada, con unafrecuencia de resistencia al cefa-
losporinas de 3 generacion del 8-12% y a macrdlidos del 30-
34%18, Un dato de momento esperanzador es que practicamente
todas las cepas con resistenciaa penicilinatienen unaCMI < 2
pg/ml, aunque se han aislado algunos casos raros de CM| = 4
pg/ml, lo que sin duda, como luego analizaremos, tiene unalec-
tura positivaala hora de considerar la antibioterapia.

Conclusién sobrela etiologia. Como hemos podido obser-
var, aunque laetiologia de laNAC es muy extensa, existen cri-
terios que permiten discriminar y reducir los patdgenos causa-
lesy disponer de la maxima aproximacion diagnostica para re-
alizar un tratamiento lo més adecuado y dirigido posible.

En este sentido podemos afirmar que la edad, la gravedad
(expresada en ingreso hospitalario o no hospitalario) y la pre-
sencia de derrame pleural extenso 0 empiema, son criteriosini-
cialmente béasicos en la orientacion diagnosticade laNAC. Un
corte adecuado en la edad que permite marcar dos grandes gru-
pos etiol 6gicos puede ser los 3-4 afios. Los patdgenos més fre-
cuentes en nifios menores de esa edad son virus, neumococo y
H. influenzae, excluyéndose este Ultimo microorganismo si el
nifio se encuentravacunado frente &. Por encimade los 3-4 afios,
neumococo, M. pneumoniae y C. pneumoniae son sin duda los
patgenos a considerar. No obstante, s d criterio de laedad afia
dimos€ criterio del ingreso hospitalario, la posible etiologiaen
los nifios < 3 afos con hospitalizacion se constrifie a virus (es-
pecialmente VRS'y adenovirus) y a neumococo, mientras que
en los nifios > 3 aflos el agente principal y destacado es el neu-
mococo, aungue sin olvidar M. pneumoniae y C. pneumoniae,
preferentemente en nifios mayores. Si, por el contrario, laNAC
es de caracteristicas més benignas que permite un curso y trata-
miento domiciliarios, la etiologia més frecuente en nifios< 3afios
eslaviricay en > 3 afios |a causada por M. pneumoniaey C.
pneumoniae, sin olvidar, tampoco, en ningln grupo de edad de
laNAC ambulatoria la presencia de neumococo en una expre-
sidn menos agresiva que la més conocida presentacion con in-
greso hospitalario.

Diagndstico clinico- radiol6gico- analitico (criterio CRA).

Concepto. Como hemos sefialado, en los primeros momen-
tos del diagndstico de neumoniael pediatra se encuentra con es-
casa posibilidad de un diagndstico etiol 6gico. Realmente, en ese
primer instante, las verdaderas posibilidades diagndsticas se apo-
yan en laclinica, en laradiologia, en el hemogramay en algu-
Nnos pocos reactantes de fase aguda, como lavelocidad de sedi-
mentacion y la proteina C reactiva. Sin embargo, bajo el punto
devistadelaclinicay delas pruebas complementarias, no exis-
te seguridad diagnéstica, pues no hay un patrén clinico, radio-
I6gico ni analitico especifico para cada etiologia, lo que hace
que frecuentemente se desacrediten estos datos. Nosotros, sin
embargo, creemos que laaplicacion global y no aislada de los
datos clinicos-radiol 6gicos-analiticos (criterio CRA) si puede
resultar realmente (til d pediatraparael mango delaNAC, més
S aeste criterio se suman los factores ya analizados de la edad
y del ingreso hospitalario.
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Criterio CRA. Laneumonia aguda se clasifica clasicamente
en dos grandes sindromes, neumoniatipica o bacterianay neu-
monia atipica, con un tercero de neumonia indeterminada o no
clasificada cuando no es posible encuadrarla en ninguno de los
dos grupos anteriores®. En el adulto se considera como neu-
moniatipica cuando lainfeccion cumple 3 de los siguientes 7
criterios19: fiebre de comienzo stbito, dolor torécico de carac-
teristicas pleurales, auscultacion de condensacion (especiamente
soplo tubarico), expectoracion purulenta, herpeslabial, radiolo-
gia de consolidacion con broncograma aéreo y leucocitosis su-
perior a10.000/ml (Tablal). Ademés de estos criterios, habria
que afiadir que €l derrame pleural es muy caracteristico de este
tipo de infeccidn, muy especialmente el empiemapleural. No
conocemos ningln trabajo que analice estos aspectos en el ni-
fio, pero creemos que estos criterios pueden ser perfectamente
extrapolables alainfancia, con solo e inconveniente de contar
con menos criterios que en el adulto, ya que la expectoracion
purulenta es excepcional, el soplo tubérico poco frecuentey €
herpes labial muy raro por no haber contraido alin en muchos
casos la primoinfeccion herpética. Una excepcion son os nifios
menores de 12 meses. Estos enfermoslocalizan mal lainfeccion
pulmonar y presentan clinicay radiologia difusas no conden-
santes, 1o que les saca de la puntuacion. En este caso lo méasim-
portante serialafiebre altay brusca, el aspecto de gravedady la
leucocitosis con neutrofilia.

La neumonia atipica es un cuadro muy diferente. Se carac-
teriza por fiebre moderada, comienzo lento, con uninicio en vi-
as respiratorias atas que se hace descendente, tos secairritativa,
sintomas congtitucionales, auscultacion pulmonar generalizada
y de caracteristicas bronquiales, radiologiacon in filtrados alve-
olointersticiales, aveces miltiples, sin broncogramaaéreo ni lo-
calizacion precisay frecuentemente disociados de laexploracion
en cuanto a que no se auscultan, férmula leucocitaria normal y
sintomas extrarrespiratorios, como exantemas, mialgiasy sin-
tomas neurol 6gicos?. Este cuadro, descrito inicialmente para
M. pneumoniae, es también perfectamente aplicable ala mayo-
riadelosvirusrespiratoriosy, posiblemente, a C. pneumoniae (y
por extension a C. psittaci y C. burnettii). Legionella pneumop-
hila, por su extraordinaria rareza en €l nifio, queda, por suerte,
fuerade este diagndtico, o que smplificael diagndsticoy € tra-
tamiento, ya que, a participar esta infeccion entre ambos sin-
dromes, hay que contar siempre con ellaen laneumoniadel adul-
to.

Sin embargo, con frecuencia los criterios de ambos sindro-
mes, tipico y atipico, se solapan y resultan indiferenciables, cons-
tituyendo asi € tercer sindrome de la neumonia no clasificada.
En un estudio redlizado en enfermos adultos, el dolor pleura se
presentd en el 72% de |as neumonias por neumococo, pero tam-
bién en e 45% de las causadas por M. pneumoniae, mientras que
el esputo purulento estuvo presente en el 22% de los enfermos
con heumonianeumocoécicay solo e 1% por M. pneumoniae®.
Es decir, en un lengugje estadistico, € dolor pleura es sensible,
pero poco especifico, mientras que e esputo purulento es espe-
cifico pero poco sensible. Esto en € nifio resulta alin més com-
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Tabla | Caracteristicas de la neumonia aguda

bacteriana

- Fiebre altay de presentacion brusca

- Dolor de costado o equivalentes (dolor abdominal 0 meningismo).

- Auscultacion de condensacion (soplo tubérico, hipoventilacion focal).
- Expectoracion purulenta (en el nifio pequefio, tos muy himeda).

- Herpeslabial.

- Radiol ogia de consolidacion (especiamente con broncograma aéreo).
- Leucocitosis con neutrofilia

Criterios diagndsticos: tres de siete criterios.

plejo desde el instante en que el esputo esta ausente. Algo se-
mejante ocurre con laradiologia. La sensibilidad de que un com-
ponente alveolar sea de origen bacteriano (neumococo o H. in-
fluenzae) es del 50% y la especificidad del 73%, con un valor
predictivo positivo del 85%, mientras que la sensibilidad y es-
pecificidad de que un infiltrado sea de origen virico es del 73%
y 50%, respectivamente, con un valor predictivo positivo del
30%, Esto hace que resulte poco Util |a radiologia como mé-
todo exclusivo parae diagndstico etiol 6gico. También ocurre d-
go parecido con los tests analiticos de leucocitos y reactantes
defase aguda. Algunos estudios®? encuentran unaciframediade
leucocitos en las neumonias bacterianas de 14.600, en las viricas
de 9.600 y en Mycoplasma pneumoniae de 6.200. Sin embargo,
€l rango de leucocitos para cada una de las tres etiol ogias fue en-
tre 4.300-35.000 en |as bacterianas, 2.500-33.000 en las viricas
y 3.700-11.000 en M. pneumoniae, lo que, si exceptuamos M.
pneumoniaeg, resultadificil interpretar como unaleucocitosisais
lada, incluso con cifras muy elevadas, como propiade infeccion
neumococica o virica. Esto es debido a que algunos virus, espe-
cialmente adenovirus, provocan ateraciones leucocitarias seme-
jantes alas causadas por lainfeccidn bacteriana®. Los otrosre-
actantes de fase aguda tampoco son demasiado Utiles. Segin
estos estudios, tanto la velocidad de sedimentacion globular, co-
mo laproteina C reactiva, no fueron discriminativas ni en el va-
lor medio ni en €l rango en ninguno de |os tres sindromes®2),
Por o tanto, en muchas ocasiones €l diagnostico entre neu-
moniatipicay atipicaresultadificil, especidmente si utilizamos
slo algunos criterios y aidadamente. Sin embargo, necesitamos
tener un modelo para la presentacion atipica, igual que existe
paralabacteriana. ¢Cuando podriamos decir con cierta seguri-
dad que el enfermo padece una neumonia atipica? Con certeza
plena, nunca, pero con una gran aproximacion podriamos de-
cirlo cuando, por exclusidn, € nifio no tenga ninguno delos sin-
tomas propios de la neumonia tipica, es decir, cuando se cum-
plan obligadamente 5 criterios (Tablall): 1°. Buen estado gene-
ral; 2° Fiebre < 39,5° C y de presentacion no brusca; 3°.
Auscultacion pulmonar no focalizada, es decir sin soplo tubéri-
€0, ni estertores ni hipoventilacion localizada; 4°. Sin radiologia
de condensacidn ni broncograma aéreo; 5°. Sin leucocitosis >
12.000 /mm 3 ni neutrdfilos > 6.000. Laausenciade uno solo de
los criterios, por ejemplo, si lafiebre es> 39,5° C y de brusca
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Tabla Il  Propuesta de criterios de neumonia

atipica

1. Buen estado general.

2. Sin fiebre brusca< 39,5° C.

3. Sin auscultacion de focalidad.
4. Sin radiologia de consolidacion.
5. Sin leucocitosis con neutrofilia.

Criterios diagndsticos: cinco de cinco criterios.

aparicion, o existe una consolidacion radiol 6gica, o unaleuco-
citosis con neutrofilia (aunque ésta se ha descrito en varios agen-
tes viricos) hace que debamos considerar la existencia de una
infeccidn neumococica, mas si €l nifio es pequefio y especial-
mente menor de 12 meses, ya que a esa edad lainfeccion bac-
teriana se manifiesta mas como una bronconeumonia que como
consolidacion. Finalmente, unaneumonia seraindeterminada o
no clasificada cuando no cumple los criterios indicados, es de-
cir, cuando no puede ser incluidani enlatablal ni enlatablall.

El tripode diagnostico. Segun todo lo anteriormente ex-
puesto, a falta de un diagndstico bioldgico, podriamos utilizar
la conjuncién de todos los datos anteriormente anali zados. edad,
gravedad y criterio CRA. No conocemos ningln estudio que ha-
ya demostrado laidoneidad o no de esta hipétesis, por lo que
nuestra propuesta se fundamenta exclusivamente en razones te-
oricas no avaladas cientificamente. Sin embargo, creemos que
el pediatra si puede Ilegar atener una buena aproximacion ala
etiologia del proceso usando de manera conjunta todos los pa-
rdmetros. Proponemos lo que podriamos llamar el tripode del
diagndstico no microbioldgico: 1. Criterio CRA; 2. Edad; 3.
Gravedad, expresada segiin ingreso hospitalario.

De estamanera tenemos que, s & enfermo presenta una neu-
moniatipica, habré que pensar en &l neumococo (en < 3 afios no
vacunados también en H. influenzae) independientemente del cri-
terio de edad y de gravedad, mientras que s laneumonia es atipi-
Ca, en nifios < 3 afios, la etiologia més probable son los virusy en
> 3 aflos M. pneumoniae y C. pneumoniae, también indepen-
dientemente del criterio de gravedad, aunque la gravedad esrara
en este tipo de neumonias. Pero s laneumoniano esté clasifica-
da, laedad y la gravedad marcan las posibles etiologias y com-
portamientos. En laneumoniano clasificadaen nifios< 3 afioslos
patdgenos principales son los virusy el neumococo, pero si €l
enfermo estd grave, este Ultimo sera el agente aconsiderar. Si e
nifio tiene > 3 afios |os tres agentes méasimportantes Son Neumococo,
M. pneumoniaey C. pneumoniae, pero s € nifio esta grave, nue-
vamente serad neumococo € que debaser va orado especidmente.

Tratamiento

Proponemos un tratamiento segln €l tripode de CRA- edad-
gravedad (Fig. 1).

Neumonia bacteriana. Si € nifio tiene < 3 afios creemos que
debe ser ingresado y recibir tratamiento antibidtico i.v. con cefo-
taximaa 100 mg/kg, ceftriaxonaa50 mg/kg o amoxicilina-ac. cla
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vulanico a 100 mg/kg durante 2-3 dias hasta que se encuentre afe-
bril, pasando posteriormente a amoxicilina oral a 80-90 mg/kg
hasta completar una semana. Larazon de indicar amoxicilina-
ac.clavulanicoi.v. y luego amoxicilinaoral se debe aqueagunos
estudios, como analizaremos mas adel ante, encuentran frente a
Neumococo una mejor actividad de amoxicilina-ac.clavulanico
que de amoxicilinasolad. Sin embargo, mientras que ambos an-
tibidticos si pueden administrarse aatas dosis por laviai.v., s6-
lo amoxicilina a esas dosis puede utilizarse por laviaora. En €
momento actual laamoxicilinaora aladosis de 80-90 mg /kg/
diaesladosisindicada parael tratamiento de lainfeccion neu-
mocdcica no grave® y, por lo tanto, creemos esladosisindica
daparalaterapia secuencia delaneumonianeumocécica. Laal-
ternativa cefal osporinas 3%i.v. 0 amoxicilina-ac.-clavulanico i.v.
puede resultar discutida, pero como la actividad es muy seme-
jante, esindiferente e uso de cualquierade ellas.

S ¢l nifio es > 3 afios, se valoraran los criterios de ingreso.
Si el nifio ingresa, recomendamos lamisma pautaanterior. Si el
nifio no ingresa, €l tratamiento correcto esamoxicilinaora a80-
90 mg/kg.

Neumonia atipica. La antibioterapia estaria indicada con
macrdlidosy en nifios > 3 afios. En nifios < 3 afios €l tratamiento
es sintomatico. El ingreso o no vendria marcado por el com-
promiso respiratorio y no modificarialaindicacion terapéutica.

Neumonia no clasificada. Si el nifio tienen < 3 afios, €l
patdgeno a considerar, como repetidamente se ha sefialado, es
€l neumococo, por lo que si ingresa se trata como una neumo-
niatipica. Sin embargo, mientras que en laneumoniatipicare-
comendabamos ingresar siempre d nifio, en laneumoniano cla-
sificada creemos se puede considerar €l tratamiento domicilia-
rio con amoxicilina a adtas dosis, ya que la etiologia neumoct-
cicaes solamente una probabilidad relativa, pues, seguramente,
enlamayoriadelos casos laetiologiaes virica. Ademas, lapro-
piadefinicion del sindrome le dota de caracteristicas menos gra
ves que e de laneumoniactipica

Si d nifio tiene > 3 afos se considerard neumococo, M. pneu-
moniae y C. pneumoniae. Si el enfermo esta grave se adminis-
trara una cefal osporinas de 3?i.v. més un macrdlido. Hasta aho-
ra se recomendaba la eritomicinai.v. Sin embargo, este anti-
biético parenteral es muy doloroso y caro, por lo que se puede
considerar azitromicina oral por su excelente actividad frente a
M. pneumoniae y C. pneumoniae. Existe laformulacion i.v. de
claritromicinay azitromicina, pero no se conoce su dosificacion
en nifosy en este momento no estan autorizadas. Aconsejamos
una cefalosporinay no amoxicilina-ac. clavulanico porque, a
contrario que en laneumoniatipica, laneumoniano clasificada
grave es un sindrome mas plurietiol 6gico y estas moléculas pre-
sentan un espectro méas ampliado. Si el enfermo ingresa pero no
estagrave, se puede comenzar con cefalosporina 32i.v. y poste-
riormente, segun la evolucion, afiadir o no un macrélido. Si el
enfermo no ingresa, se puede tratar en domicilio con un macré-
lido, preferiblemente claritromicina o azitromicina.

Tratamiento de situaciones especiales
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Criterios CRA (clinico-radiol 6gico-analitico)

Neumonia, no clasificada

Neumoniatipica

Neumonia atipica

< 3a >3a <3a
AItE.G. Alt E.G.
0 o}
Comprom. Comprom.
respiratorio respiratorio
Si —— No Si No
Ingreso Alta Ingreso Alta Ingreso
Cefotax Amoxi Cefotax Macrol Cefotax
0 ora +- 0
Amx-clv Macrolido Amx-clav

>3a <3a >3a
AltE.G. Comprom. Comprom.
0 respiratorio respiratorio
Comprom.
respiratorio
Si No Si No Si No
Ingreso Alta  Ingreso Alta  Ingreso Alta
Cefotax Amoxi  Tratamiento sintom Macrdl
0 dtadoss
Amx-clv ‘ ‘
iv oral

Figura 1. Algoritmo del tratamiento de la neumonia aguda adquirida en la comunidad.

Tratamiento de la neumonia por neumococo resistente.
En este momento existe un grave problema, como hemos anali-
zado, con laresistencia del neumococo a diversos antibi6ticos.
Sin embargo, diversos estudios han demostrado que |as penici-
linasi.v. o las cefal osporinas de 3¥generacion a dosis atas son
eficaces frente a estas cepas®). Larazdn se sustenta en datos far-
macol gicos?). Para que un tratamiento antibacteriano sea efi-
caz, la.concentracion del antibiético en el foco infeccioso debe
ser superior alaconcentracion minimainhibitoria (CMI) dela
bacteria infectante, siendo preferible que este cociente (Ilama-
do cociente inhibitorio o Cl) sea superior a 4. Frente a cepas
de neumococo con CMI de 2 pg/ml, amoxicilinay amoxicilina-
ac. clavulanico aladosis de 500 mg orales permiten un Cl de
1,57y 1,75, respectivamente, mientras que € Cl detodaslas ce-
falosporinasy macrdlidos ordleses< 1 (lamayoria< 0,2). Luego,
s6lo amoxicilina o amoxicilina-ac. clavulanico pueden garan-
tizar un Cl minimamente eficaz en tratamiento de lainfeccion
neumocdcicaleve (como otitis media aguda), mas, si como con
laamoxicilinaoral, se pueden elevar las dosis® y, por ende, €l
Cl. Sin embargo, este Cl de ladosis oral de amoxicilina esta
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en unafronterapeligrosa paralainfeccion grave. Ahorabien, el
Cl de 1 gi.v. de amoxicilina, de amoxicilina-ac. clavulanico o
cefotaximaes de 15, 39y 31, respectivamente@ (el estudio no
andizad Cl depenicilina- G sodica). Esto quiere decir, que cua-
quiera de estos antibiéticos adosisi.v. alcanza concentracio-
nes suficientes como para ser eficaces frente alas cepas de neu-
mococo con resistencia hasta la méxima estudiada hoy de 4
pg/ml. Esto explica el éxito de los tratamientos convenciona
les en los diferentes estudios con penicilina o cefotaxima?). Este
Cl superior de amoxicilina-ac.clavulanico es el que nos hace re-
comendar a este antibidtico en nuestro protocolo.

El problema futuro serd si aumenta la frecuencia de cepas
con CMI >4 pg/ml, en cuyo caso €l cociente inhibitorio se re-
baja, incluso con dosisi.v. Este puede ser un problema préximo,
pero que no debemos considerar en el momento presente. Sin
embargo, en ese supuesto futuro existen tratamientos alternati-
vos eficaces frente a estas cepas de neumococo atamente resis-
tentes, como son los glicopéptidos (vancomicina o teicoplani-
na, |as estreptograminas y las nuevas quinolonas, especialmen-
te trovafloxacino y moxafloxacino@), No obstante, €l uso de es-
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tos antibi6ticos en la neumonia aguda, incluso grave, debe estar
actualmente restringido, no debiendo ser utilizados en primera
intencion.

Tratamiento dela neumonia con derrame pleural. Esuna
complicacion que acompafia muy frecuentemente a la neumo-
niagrave o, incluso, su presencia aporta el prondstico de gra
vedad ala propia neumonia. El derrame puede ser unasimple
exudado o un contenido purulento, lo que se conoce como em-
piema, si bien el aspecto exterior debe ir siempre acompafiado
del andlisis citoquimico, valorando especialmente el pH, la ce-
lularidad, las proteinasy laglucosay LDH. El pH esel dato més
sensibley predictivo de empiema, considerando un pH < 7,2 co-
mo indicativo de esta complicacion®. El derrame con exudado
se presenta en diferentes etiologias, y aunque sea més frecuen-
te en la neumonia por neumococo y por H. influenzae, puede
también estar causado en la neumonia del nifio mayor por M.
pneumoniae o C. pneumoniae. Sin embargo, el empiemaes pro-
pio del neumococo, H. influenzaey S aureus. Este patdgeno era
la causa mas frecuente de neumonia supurada antes de | 0s afios
80. Sin embargo, en la actualidad |a causa més frecuente de em-
piemaes el neumococo®®), aungue no se ha observado una ma
yor frecuencia de neumococo resistente a antibidticos en los de-
rrames pleurales?®),

Si existe derrame pleura importante, éste debe ser evacua-
do. En el adulto se aconseja cuando existen mas de 10 mm de
derrame en la radiografia en decubito®. Este dato podria ex-
trapolarse a nifio mayor, aunque no a nifio pequefio, donde una
medidainferior puede ser indicacion de vaciamiento. No obs-
tante, esimportante que si laevolucion clinicano es buena, es-
pecialmente si persiste fiebre, se aconseja realizar una puncion
pleura diagnostica, yaque lapresenciade pus en la pleura pue-
de ser la causade lamalaevolucion. Si lapuncion es purulenta
o0 sale liquido abundante, estaindicado dejar un drenaje per-
manente hasta su resolucion.

Laeleccion de antibioterapiaen € derrame pleural no esfé-
cil en este momento. Ante un derrame pleural no purulento ha-
bré que pensar preferentemente en el neumococo y, en algunos
casos de nifios mayores, en el M. pneumoniae o C. pneumoniae.
Pero si existe un empiema o el pH del liquido es< 7,2 los pa-
togenos a condderar son neumococo 'y S aureus ( 'y H. influenzae
en < 3 afios no vacunados). La principa diferencia entre neu-
mococo y S. aureus es la evolucidn térpiday cambiante que
presenta S. aureus, que se acompafia frecuentemente de neu-
motdrax, bullasy neumatoceles, que se superponen o alternan
con el empiemay que ocurre preferentemente en lactantes pe-
quefios. Es muy caracteristico de S. aureus un neumotorax fe-
bril seguido o precedido de derrame pleura. Aunque existen
cepas de S. aureus con resistencia a cloxacilina (cepas resis-
tentes ameticilinao SARM), estas cepas hoy por hoy son de
origen hospitalario y se han descrito solo excepcionalmente en
enfermos no hospitalizados, por lo que lacloxacilinaesel tra-
tamiento de eleccidn en la neumonia estafilocdcica adquirida
comunitaria, no estando indicado los glicopéptidos. Ademas,
cloxacilina es més bactericiday eficaz frente a S. aureus que
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los glicopéptidos, lo cual habitualmente se olvida. Si no hay
sospecha de S aureus, se trata como una neumoniatipica. En
algunos casos de diagnostico incierto se puede asociar claxo-
cilinai.v. y cefaosporinas 32i.v. hasta obtener resultados de mi-
crobiologia.
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