
���

COMUNICACIÓN ESPECIAL

Consenso de la Sociedad Latinoamericana de Infectología
Pediátrica (SLIPE) sobre Neumonía Adquirida en la
Comunidad (NAC), publicado en sitio web de SLIPE

el 8 de Septiembre del 2010*
Comité	de	Infecciones	Respiratorias	de	la	Sociedad

Latinoamericana	de	Infectología	Pediátrica

Rev Soc Bol Ped �0�0; �9 (�): ��� - �09

Presidentes:
Dr.	Enrique	Gutiérrez	Saravia	(Colombia)
Dr.	Raúl	O.	Ruvinsky	(Argentina)

Coordinador:
Raúl	O.	Ruvinsky	(Argentina)

Asesora permanente de este Consenso:
Dra.	Carla	Odio	Pérez	(Costa	Rica):
Presidenta	de	la	SLIPE	2007-2009

Colaboradora en este Consenso:
Dra.	Greta	Miño	León	(Ecuador):
Presidenta	de	la	SLIPE	2009-2011

Participantes en la elaboración del documento 
y/o discusión en el plenario de Guayaquil 
(Ecuador), 12 Agosto de 2009:
Abdelnour	Arturo	(Costa	Rica)
Arbo	Antonio	(Paraguay)
Arteaga	Ricardo	(Bolivia)
Bonilla	Aníbal	(Ecuador)
Castillo Olga (Venezuela)
Deseda	Carmen	(Puerto	Rico)
Gentile	Ángela	(Argentina)
Gentile	Fernando	(Argentina)
Galazka	Jeannette	(Uruguay)

Giachetto	Gustavo	(Uruguay)
Hernández	Herminio	(Perú)
Giglio	Norberto	(Argentina)
González	Alemán	Mabel	(Cuba)
Grazioso	Carlos	(Guatemala)
Gutiérrez	Saravia	Enrique	(Colombia)
Macías	Parra	Mercedes	(México)
Montano	Alicia	(Uruguay)
Nascimento-Carvalho	Cristiana	(Brasil)
Odio	Pérez	Carla	(Costa	Rica)
Picón	Teresa	(Uruguay)
Pirez	María	Catalina	(Uruguay)
Sarachaga	María	Julia	(Uruguay)
Skarmeta	Marcos	(Chile)
Tirza	de	León	(Panamá)

Profesionales Participantes y soporte de la 
industria farmacéutica para la realización del 
plenario en Guayaquil:
Dr. Cané Alejandro (J. Wyeth)
Dr.	Casellas	Javier	(GSK)
Dr. Debbag Roberto (Sanofi – Pasteur)
Dra.	Graña	María	G.	(Novartis)
Un	especial	agradecimiento	a	la	Sra.	Carmen	
Pereyra	(Novartis)	y	al	Sr.
Fernando	Pilara	de	(GSK)	por	su	dedicación	para	
organizar	el	plenario

* Artículo reproducido con permiso de la Sociedad Latinoamericana de Infectología Pediátrica (SLIPE) y que fue publicado en la revista de 
enfermedades infecciosas en Pediatría; noviembre �0�0



���CONSENSO DE LA SOCIEDAD LATINOAMERICANA DE INFECTOLOGíA... / Comité de Infecciones

Metodología:
Para	 la	 realización	 de	 este	 consenso	 sobre	 NAC,	
dirigido	a	 todos	 los	pediatras	de	Latinoamérica	se	
desarrollaron	las	siguientes	etapas:
1.	Recopilación	de	evidencias	a	través	de	los	estudios	

publicados	 en	 revistas	 médicas,	 presentados	 en	
congresos,	colocados	en	distintos	sitios	de	la	web.

2. Calificación de cada informe siguiendo la tabla 
de	grados	de	recomendación	y	calidad	de	eviden-
cia	(ver	Cuadro	Nº	1).

3.	Envío	a	los	participantes	de	toda	la	bibliografía	
recopilada.

4.	 Organización	 del	 consenso	 en	 10	 temas	 desig-
nándose	coordinadores	y	participantes	según	pro-
puestas	espontáneas	de	los	infectólogos	pediatras	
convocados.

5.	 Redacción	de	cada	capítulo	con	 la	bibliografía	co-
rrespondiente	siguiendo	el	orden	numérico	del	texto.

6.	Corrección	por	el	coordinador	y	la	Dra.	Carla	Odio	
de	todos	los	capítulos	y	reenvío	para	su	evaluación	
y modificaciones a cada grupo de redacción.

7. Corrección final, adecuación por el coordinador y 
la	Dra.	Carla	Odio	y	envío	a	todos	los	participan-
tes para la corrección final.

8.	 Envío	 a	 Dra	 Greta	 Miño,	 Presidente	 SLIPE	 2009	
–	2011	para	elevación	a	la	página	web	de	la	SLIPE	y	
envío a publicación en el órgano oficial de la SLIPE 
(Revista	de	Enfermedades	Infecciosas	en	Pediatría).

9.	Publicación	de	un	resumen	acotado	en	una	revista	
indexada	de	habla	inglesa.

10.	Se	realizará	una	actualización	y	revisión	del	do-
cumento	en	un	año	a	partir	de	la	fecha	de	publi-
cación	en	el	sitio	web.

Temas y colaboradores:
1. Morbimortalidad:
 Coordinadores:
	 Arturo	Abdelnour,
	 Raúl	O.	Ruvinsky
 Integrantes:
	 Carla	Odio,	Ángela	Gentile

2. Factores de riesgo
 Coordinadores:	
	 Raúl	O.	Ruvinsky,
	 Arturo	Abdelnour
 Integrantes:
	 Ángela	Gentile,	Carla	Odio,
	 Herminio	Hernández

3. Etiología de las NAC
	 Coordinadores:
	 Olga	Castillo,
	 Mabel	González	Alemán
 Integrantes:	
	 Antonio	Arbo,	Carla	Odio,
	 Cristiana	Nascimento-
	 Carvalho,	Raúl	O.	Ruvinsky

4. Diagnóstico clínico
	 Coordinadores:
	 Herminio	Hernández,
	 Raúl	O.	Ruvinsky

5. Diagnóstico de Laboratorio
 Coordinadores:
	 Carla	M.	Odio	Pérez,
	 Raúl	O.	Ruvinsky

6. Derrame Pleural
 Coordinadores:
	 María	C.	Pírez,
	 Mercedes	Macías	Parra
 Integrantes:
	 Gustavo	Giachetto,
	 Jeannette	Galazka,
	 María	J	Sarachaga,
	 Gabriela	Algorta,
	 Osvaldo	Martínez,
	 Antonio	Arbo,
	 Carlos	Grazioso,
	 Carla	Odio	Pérez,
	 Fernando	Gentile,
	 Raúl	O.	Ruvinsky
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7. Diagnóstico por imágenes
 Coordinador:
	 Fernando	Gentile
 Integrantes:
	 Carla	Odio,
	 Carlos	Grazioso,
	 Ricardo	Arteaga

8. Tratamiento antimicrobiano
 Coordinadores:
	 Antonio	Arbo,
	 Carlos	Grazioso
 Integrantes:
	 Marcos	Skarmeta,
	 Tirza	León,
	 Cristiana	Nascimento-
	 Carvalho
	 Ricardo	Arteaga,

	 María	C.	Pírez
	 Gustavo	Giachetto,
	 Jeannette	Galazka,
	 María	J	Sarachaga,
	 Gabriela	Algorta,
	 Osvaldo	Martínez

9. Prevención
 Coordinadores:
	 Ángela	Gentile,	Olga	Castillo
 Participantes:
	 Arturo	Abdelnour,
	 Carla	Odio,	Carlos	Grazioso,
	 Carmen	Deseda,
	 Raúl	O.	Ruvinsky,

10. Valoración Económica en la región
Coordinador:
Norberto	Giglio

Cuadro N° 1. Bases para las afirmaciones y grados de recomendaciones, utilizando las definiciones 
para los grados de recomendación y la calidad de la evidencia del Grupo de Trabajo del Comité de 

Infecciones Respiratorias de la Sociedad Latinoamericana de Infectología Pediátrica (SLIPE).

  Calidad de la Evaluación de Evidencia

I Evidencia	obtenida	de	por	lo	menos	un	ensayo	clínico	propiamente	aleatorizado	y	controlado

II-1 Evidencia	obtenida	de	ensayos	clínicos	bien	diseñados	y	controlados	sin	aleatorización

II-2 Evidencia	derivada	de	estudios	de	una	cohorte	de	pacientes	bien	diseñada	prospectiva	o	retrospectiva,	o	de	
caso-control,	preferiblemente	de	más	de	un	centro	o	grupo	de	investigación

II-3 Evidencia	obtenida	de	comparaciones	entre	lugares	y	tiempos	cronológicos,	con	o	sin	intervención.	
Resultados	dramáticos	en	experimentos	no	controlados	(como	los	resultados	del	tratamiento	con	la	penicilina	
en	los	años	1940s)	podrían	ser	incluidos	en	esta	categoría.

III Opiniones	de	autoridades	respetables,	basadas	en	la	experiencia	clínica,	estudios	descriptivos,	o	reportes	de	
comités	de	expertos.

  Clasificación de las Recomendaciones

A Buena	evidencia	para	recomendar	su	uso	clínico	preventivo	o	para	sustentar	el	concepto	expresado.

B Moderada	evidencia	para	recomendar	su	uso	clínico	preventivo	o	para	sustentar	el	concepto	expresado.

C La	evidencia	existente	es	conflictiva	y	no	permite	hacer	una	recomendación	a	favor	o	en	contra	de	su	uso	
para	una	acción	preventiva,	o,	para	sustentar	el	concepto	expresado;	no	obstante,	pudieran	existir	otros	
factores	que	influyan	en	la	toma	de	decisiones.

D Moderada	evidencia	para	desaconsejar	su	uso	o	para	no	sustentar	el	concepto	expresado.

E Buena	evidencia	para	desaconsejar	su	uso	o	para	no	sustentar	el	concepto	expresado.

L La	evidencia	existente	es	insuficiente	(en	cantidad	y	calidad)	para	su	recomendación,	no	obstante,	pudieran	
existir	otros	factores	que	influyan	en	la	toma	de	decisiones,	o,	en	las	afirmaciones	expresadas

(*)	Modificado	del	modelo	utilizado	en	el	consenso	de	neutropenia	febril	(SLIPE)	coordinado	por	los	Dres.	Hugo	Paganini,	María	
Elena	Santolaya.
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SIGLAS
Ac: Anticuerpos
ACIP:	Comités	Asesor	en	Prácticas	de	Inmuniza-
ciones
Ag: Antígenos
AIEPI: Atención	Integrada	de	Enfermedades	Pre-
valentes	de	la	Infancia
ARM: Asistencia	respiratoria	mecánica
ATB: Antibiótico
AVAD: Años	de	vida	ajustados	en	función	de	dis-
capacidad
BAAR: Bacilos	Ácido	alcohol	resistentes
ß-L: β-lactámico
Bp: Bordetella	pertussis
Carrier:	Proteína	transportadora
CHERG: Child	Health	Epidemiology	Reference	
Group
C. pneumoniae: Chlamydophila	pneumoniae
C. trachomatis: Chlamydophila	trachomatis
CIE: Contrainmunoelectroforesis
CLSI: Comité	Estadounidense	de	Estandares	de	
Laboratorio
DALy´s: Años	perdidos	por	discapacidad
DHL: Deshidrogenasa	láctica
DPN: Derrame	Pleural	Paraneumónico
EEUU: Estados	Unidos	de	Norte	América
EßHGA: Estreptococo	ß-hemolítico	del	grupo	A
EGB: Estreptococo	ß-hemolítico	del	grupo	B
ELISA:	Enzimo-Inmuno-Ensayo
ENI: Enfermedad	neumocócica	invasora
ETI: Enfermedad tipo influenza
FR: Factor	de	riesgo
GB: Glóbulos	Blancos
H: Hemaglutinina del virus influenza
HAART: Tratamiento antiretroviral de alta eficacia
Hib: Haemophilus influenzae tipo b
HAF: Hemaglutinina filamentosa de Bp

FC: Fijación	de	Complemento
IA: Influenza A
IFD: Inmuno	Fluorescencia	Directa
IFI:	Inmuno	Fluorescencia	Indirecta
IRA:	Infecciones	Respiratorias	Agudas
LPN: Leucocitos	Polimorfo-Nucleares
MDG: Millenium	Development	Goal
M.	pneumoniae:	Mycoplasma	pneumoniae
N: Neuraminidasa del virus influenza
NAC: Neumonía	Adquirida	en	la	Comunidad
NPB:	Neumonía	Probablemente	Bacteriana
OMA:	Otitis	Media	Aguda
OMS: Organización	Mundial	de	la	Salud
OPA: Opsonofagocitosis
OPS: Organización	Panamericana	de	la	Salud
PCR: Reacción	en	cadena	de	polimerasas
Pn: Pertactina	de	Bordetella	pertussis
RIA:	Radioinmunoensayo
RT-PCR: PCR	en	tiempo	real
SAMR-AC:	S.	aureus	meticilino-resistente	adqui-
rido	en	la	comunidad
SAP: Sociedad	Argentina	de	Pediatría
SARS:	Síndrome	agudo	respiratorio	severo
SRIS: Síndrome	de	respuesta	inflamatoria	
sistémica
S. aureus: Staphylococcus	aureus
ST: Serotipo
TAC: Tomografía	axial	computarizada
TP: Toxina	de	Bordetella	pertussis
UCI: Unidad	de	Cuidados	Intensivos
VES: Velocidad de Eritrosedimentación
Vacuna Conjugada Neumocóccica Heptavalen-
te: VCN-7 V (Prevenar-7)
Vacuna Conjugada Neumocóccica Decavalente: 
VCN-10 V (Synflorix)
Vacuna Conjugada Neumocóccica Trecevalente: 
VCN-13 V (Prevenar-13)
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Neumonía Adquirida en la Comunidad 
(NAC)

1. Morbimortalidad
A) Mundial

La	 Neumonía	Adquirida	 en	 la	 Comunidad	 (NAC)	
es	una	de	las	causas	infecciosas	más	frecuentes	de	
morbi-mortalidad	 a	 nivel	 mundial;	 su	 magnitud	 y	
severidad	 se	 concentran	 en	 los	niños	<	1	 año	que	
residen	en	países	en	vías	de	desarrollo.

Anualmente	se	 registran	entre	140	y	160	millones	
de	 episodios	 nuevos	 de	 NAC	 con	 un	 8%	 de	 hos-
pitalización1;	 la	 tasa	anual	es	de	270	por	100.000,	
principalmente	entre	los	lactantes	<	de	2	años2.	La	
letalidad	promedio	es	del	4%	en	los	pacientes	hospi-
talizados	y	de	<	1%	en	los	ambulatorios.

Se	ha	estimado	que	de	los	1,8	a	1,9	millones	de	de-
funciones	reportadas	en	el	año	2	000	en	niños	<	de	
5	años,	el	30%	correspondieron	a	NAC3.	Esta	cifra	
probablemente	subestima	 la	 realidad	ya	que	 la	 in-
formación	se	extrajo	exclusivamente	de	las	muertes	
censadas	en	los	hospitales.	Las	tasas	de	mortalidad	
por	 NAC	 varían	 regionalmente:	 70%	 se	 registran	
en	países	en	vías	de	desarrollo	como	África	y	Asia.	
Más	de	la	mitad	de	los	casos	se	han	presentado	en	
5	países	donde	habita	el	44%	de	 los	niños	<	de	5	
años:	India,	China,	Pakistán,	Indonesia	y	Nigeria4-8.	
Según	la	Organización	Mundial	de	la	Salud	(OMS),	
alrededor	de	1.6	millones	de	las	NAC	invasoras	se	
debieron	a	Streptococcus	pneumoniae	(S.	pneumo-
niae).	Este	germen	es	responsable	de	0,7	a	1	millón	
de	 las	NAC	en	 los	niños	<	de	5	años	que	habitan	
en	los	países	en	vías	de	desarrollo,	donde	la	tasa	de	
ataque	es	40	a	100	veces	más	elevada	que	la	de	los	
países	desarrollados9-10.

De	 acuerdo	 a	 un	 análisis	 del	 hospital	 Johns	 Hop-
kins11,	 la	 mortalidad	 global	 por	 esta	 enfermedad	
descendió	en	más	del	30%	durante	la	última	déca-
da;	 no	 obstante,	 en	 ciertos	 países	 y	 regiones	 con-
tinúa	 siendo	 inaceptablemente	 alta.	 Esto	 originó	
que	 entidades	 técnicas	 como	 el	 grupo	 Millenium	

Development	Goal	(MDG)	propusiera	reducirla	en	
dos	terceras	partes	durante	el	período	comprendido	
entre 1990 y 2015. Para obtener datos confiables, 
trazaron	como	una	de	sus	metas	elementales	deter-
minar	con	certeza	la	mortalidad	por	NAC	en	niños	
<	de	5	años12.

En	el	año	2	001	la	OMS	creó	el	grupo	“Child	Heal-
th	 Epidemiology	 Reference	 Group”	 (CHERG)	 in-
tegrado	 por	 expertos	 independientes;	 su	 objetivo	
consistió	en	la	revisión	sistemática	de	todos	los	ca-
sos	de	NAC	y	de	las	defunciones	en	<	de	5	años	de	
edad,	a	través	de	la	optimización	de	los	métodos	de	
recolección	de	datos.	Los	resultados	de	este	análi-
sis	sistemático	mostraron	que	la	incidencia	anual	de	
casos	nuevos	de	NAC	clínica	era	de	155	millones;	
de	 éstos,	 151	millones	 se	 registraron	 en	países	 en	
vías	de	desarrollo	y	el	10%	correspondió	a	pacientes	
hospitalizados.

B) En América Latina

La	 información	 sobre	 la	 tasa	 de	 ataque	 poblacio-
nal	de	NAC	bacteriana	disponible	en	los	países	de	
América	Latina	es	escasa.	La	OMS	y	la	Organiza-
ción	Panamericana	de	 la	Salud	(OPS)	organizaron	
el	programa	“Infección	Respiratoria	Aguda”	(IRA),	
actualmente	 extendido	 a	 la	Atención	 Integrada	 de	
Enfermedades	Prevalentes	 de	 la	 Infancia	 (AIEPI),	
que	contribuyó	al	descenso	de	la	mortalidad9.	Según	
un	informe	de	OPS,	en	1999	fallecieron	550,000	ni-
ños	<	de	5	años	en	Latinoamérica	y	el	Caribe;	en	
80,000	de	ellos	el	diagnóstico	de	defunción	fue	IRA	
(NAC	 85%).	 La	 etiología	 fue	 predominantemente	
bacteriana,	 con	 predominio	 de	 S.	 pneumoniae;	 la	
población	más	afectada	fue	la	más	deprivada	social	
y	culturalmente.	En	el	2002,	se	registraron	en	Lati-
noamérica	60.800	defunciones	pediátricas	por	IRA,	
de	 éstas	 18,000	 fueron	 ocasionadas	 por	 S.	 pneu-
moniae13.	Esto	resultó	en	la	pérdida	acumulada	de	
617,000	“años	de	vida	ajustados	en	función	de	dis-
capacidad” (AVAD). Esta es la medida del número 
de	años	de	vida	perdidos	o	de	discapacidad	por	esta	
enfermedad.	 El	 Proyecto	 “Carga	 de	 Enfermedad	
Global	de	la	OMS”	está	procurando	generar	cálcu-
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los específicos de morbilidad atribuida a este ger-
men	en	cada	país.	La	cifra	más	alta	de	mortalidad	se	
registró	en	Haití.	Un	meta-análisis	presentado	en	un	
simposio	en	el	200714	mostró	que	la	tasa	promedio	
de NAC confirmada por Rx. de tórax en niños < de 
2	años	fue	de	2,000/100,000.	La	NAC	por	S.	pneu-
moniae	fue	de	51/100,000	y	la	letalidad	del	8%.	En	
este	mismo	meta-análisis,	un	análisis	retrospectivo	
de	vigilancia	pasiva	(niños	hospitalizados)	de	carga	
de	NAC	por	S.	pneumoniae	en	niños	<	de	36	meses	
procedentes	de	dos	áreas	de	Santiago	de	Chile	fue	
de	90,6/100,000;	en	el	análisis	prospectivo	de	este	
mismo	grupo	etario	 la	 tasa	 fue	de	60,2/100,000	y,	
en	 los	de	12	a	23	meses,	de	18,5/100,000.	En	La-
tinoamérica	 las	 tasas	más	bajas	de	mortalidad	por	
NAC	atribuida	 a	S.	pneumoniae	 se	han	 registrado	
en	Chile	y	Uruguay	y	las	más	altas	en	Bolivia,	Perú	
y	Guyana15.

Bordetella pertussis (Bp): Constituye	 un	 pro-
blema	grave	de	salud	pública	debido	a	 los	brotes	
epidémicos	que	ocasiona.	En	Latinoamérica	se	han	
registrado	más	de	300,000	muertes	anuales	en	lac-
tantes	<	de	4	meses;	la	mayoría	en	países	con	bajas	
tasas	de	inmunización	y	altas	tasas	de	mortalidad	
infantil16.	Un	porcentaje	intermedio	de	estos	casos	
presenta	neumonía.	Se	ha	demostrado	que	los	ado-
lescentes	y	los	adultos	son	la	fuente	de	transmisión	
del	germen.

Haemophilus influenzae tipo b (Hib): Antes	de	la	
introducción	de	 la	vacuna	conjugada,	este	germen	
fue	 una	 causa	 importante	 de	 morbimortalidad	 por	
NAC	en	niños	<	de	2	años17.

Staphylococcus aureus: Es	 causa	 infrecuente	
de NAC; predomina en neonatos y en lactantes ≤ 
3meses.	 Durante	 los	 últimos	 10	 años	 la	 NAC	 por	
S.	 aureus	meticilino-resistente	 adquirido	 en	 la	 co-
munidad	(SAMR-AC)	ha	emergido	y	aumentado	en	
forma	gradual	y	 consistente	 en	 todo	el	hemisferio	
occidental;	 se	 ha	 asociado	 a	 una	 morbimortalidad	
elevada18.

En	Latinoamérica	la	OPS	subvencionó	varios	estu-
dios	sobre	carga	de	NAC	probablemente	bacteriana	

(NPB)	aplicando	un	sistema	evaluativo	en	el	que	la	
Rx.	de	tórax	digitalizada	fue	analizada	e	interpreta-
da	por	un	observador	único,	estos	fueron:	en	Brasil,	
Goiania;	en	Uruguay,	Salto	y	Paysandú19.	En	Argen-
tina,	 los	Departamentos	de	Concordia	y	Paraná	en	
la	Provincia	de	Entre	Ríos,	y	el	Partido	de	Pilar	en	
la	Provincia	de	Bs.	As.20-21;	en	la	ciudad	de	Córdo-
ba,	una	entidad	privada	efectuó	un	estudio	de	inci-
dencia	de	NPB	y	de	neumonía	neumocócica;	la	tasa	
anual	de	NPB	en	los	niños	<	de	5	años	osciló	entre	
730/100,000	y	1,200/100,000	y,	en	los	<	de	2	años	
la	tasa	promedio	fue	de	2.000/100,00022.	Se	estima	
que	en	Argentina	ocurren	30,000	casos	anuales	de	
NAC	de	etiología	bacteriana	en	niños	<	de	5	años	
con	una	mortalidad	de	alrededor	del	1%	(300	muer-
tes	anuales);	la	mayoría	ocasionadas	por	S.	pneumo-
niae.	Algunos	autores	opinan	que	es	necesaria	una	
estimación	más	exacta	de	la	carga	de	NAC23.

En	Uruguay	la	tasa	de	ataque	en	niños	<	5	años	cal-
culada	 por	 vigilancia	 pasiva	 de	 niños	 hospitaliza-
dos,	fue	de	1	152/100,000;	en	los	<	de	2	años	fue	
más	elevada19.

Las principales dificultades para estimar la verda-
dera	incidencia	de	NAC	y	la	mortalidad	asociada	se	
resumen	a	continuación:

1. Heterogeneidad en los criterios para la definición 
de	caso

2.	Falta	de	armonización	de	los	criterios	para	con-
siderar un infiltrado radiológico como consolida-
ción;	esto	da	lugar	a	reportes	subjetivos	que	de-
rivan	en	variaciones	importantes	de	las	tasas	de	
incidencia.

3. La cuantificación de la mortalidad infantil por 
NAC	depende	de	los	registros	de	reporte	y	diag-
nóstico	de	causa	de	defunción.	En	Latinoamérica	
éstos	oscilan	entre	13%	y	100%.	Se	ha	observado	
que cuanto mayor es el porcentaje de notifica-
ción,	el	papel	de	la	infección	respiratoria	dismi-
nuye	como	causa	de	muerte,	y	otras	enfermeda-
des	y	condiciones	subyacentes	adquieren	mayor	
significancia.
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El impacto que ha tenido la infección por el VIH en 
la mortalidad de los niños < de 5 años ha sido signifi-
cativo,	especialmente	en	África,	donde	la	incidencia	
en	embarazadas	es	alta.	Es	probable	que	gracias	a	la	
introducción	 gradual	 del	 tratamiento	 antiretroviral	
de alta eficacia (HAART), la tasa de mortalidad dis-
minuya	durante	las	próximas	décadas24.

2. Factores de riesgo
La	mortalidad	por	NAC	en	la	infancia,	en	particular	
de	 etiología	 bacteriana,	 ha	 disminuido	 en	 las	 últi-
mas décadas gracias a la identificación y difusión 
de	los	principales	factores	de	riesgo	(FR)	de	NAC	
severa25,	(cuadro	2).

recomendaciones	 del	 ACIP,	 Academia	 Americana	
de	Pediatría).	Dado	que	S.	pneumoniae	causa	el	ma-
yor	 número	 de	 muertes	 por	 NAC	 en	 la	 población	
infantil,	es	primordial	brindar	una	cobertura	amplia	
con	las	vacunas	anti-neumocócicas	disponibles	(ver	
capítulo	prevención).

Un	consenso	de	la	Sociedad	Argentina	de	Pediatría	
(SAP)26 identificó los siguientes FR para el desarro-
llo	de	NAC	grave	en	niños	<	de	2	años	de	edad:	<	
3	meses,	cardiopatía	congénita,	enfermedad	pulmo-
nar	crónica,	diabetes.

La	NAC	es	más	común	en	 los	meses	 fríos	debido	
a	que	aumentan	la	diseminación	de	patógenos	res-
piratorios	de	persona	a	persona,	el	hacinamiento,	y	
disminuye	la	función	mucociliar	del	huésped	por	la	
resequedad	del	aire	ambiental.	Pertenecer	al	género	
masculino,	el	tabaquismo	activo	y	pasivo	y	el	abuso	
del	alcohol,	aumentan	el	riesgo	de	NAC.	La	alimen-
tación	exclusiva	al	pecho	materno	durante	 los	pri-
meros	meses	de	vida	es	un	factor	protector	contra	la	
NAC	severa.	Cuando	sea	necesaria	la	alimentación	
complementaria	 es	 importante	 que	 ésta	 aporte	 los	
nutrientes	necesarios	tal	y	como	ha	sido	demostrado	
en	varios	estudios27-30.	La	leche	materna	es	la	única	
fuente	de	IgA	11S	secretora,	 inmunoglobulina	que	
evita	 la	adherencia	de	virus	y	bacterias	al	 epitelio	
respiratorio y funciona como anticuerpo específico.

Aproximadamente	 44%	 de	 las	 muertes	 neonatales	
relacionadas	 a	 infección,	 incluyendo	 aquellas	 por	
IRA	baja,	y	20%	de	las	que	se	presentan	durante	los	
primeros	meses	de	vida	con	años	perdidos	por	dis-
capacidad	(DALY´s)	fueron	atribuidas	a	sub-óptima	
alimentación	al	pecho	materno.

Fedson31	ha	reportado	una	alta	incidencia	de	cepas	
de	S	pneumoniae	resistentes	a	la	penicilina	y	de	Hib	
productor	de	ß-lactamasa	TEM-1.	El	hacinamiento,	
descrito	 como	 la	 convivencia	 y	 el	 dormir	 más	 de	
3	personas	en	una	misma	habitación,	situación	fre-
cuente	en	los	grupos	carenciados,	favorece	la	colo-
nización	nasofaringea	de	gérmenes	patogénicos.	La	
combustión	de	biomasa,	presencia	de	fumadores	en	
el	hogar	y	 la	contaminación	ambiental	en	general,	

Cuadro Nº 2. Factores de riesgo para 
neumonía severa

identificados	por	la	OMS.

Bajo	peso	al	nacer	y	prematuridad

Ausencia	o	suspensión	precoz	de	la	lactancia	materna

Madre	adolescente

Madre	analfabeta

Concurrencia	a	guardería	infantil

Hacinamiento

Falta	de	inmunizaciones	(sarampión-pertusis)

Desnutrición

Humo	de	cigarrillo	y	combustión	de	biomasa

Inmunocompromiso

Déficit	de	vitamina	A

Atención	médica	tardía

En	los	países	en	vías	de	desarrollo	la	tasa	de	mor-
bi-mortalidad	 aún	 es	 inaceptablemente	 alta,	 espe-
cialmente	en	niños	<	2	años.	La	disminución	de	la	
mortalidad	en	2/3	partes	para	el	año	2015	constituye	
la	cuarta	meta	del	milenio	de	la	OMS/OPS,	el	gru-
po GAVI y la Sabin Foundation. Para lograrla, se 
han	incrementando	las	tasas	de	inmunización	contra	
Hib,	 el	 sarampión,	 la	 Bp,	 en	 todos	 los	 niños	 y	 el	
virus influenza en especial en aquellos con FR (ver 
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bloquea	la	actividad	ciliar,	mecanismo	fundamental	
para	 la	defensa	de	 la	vía	 respiratoria.	La	desnutri-
ción	severa	disminuye	la	inmunidad	humoral	y	ce-
lular	e	incrementa	la	frecuencia	de	la	NAC	severa.

El	uso	amplio	de	vacunas	para	sarampión	y	Bp	fue	
exitoso	 en	 la	 prevención	 de	 la	 NAC32.	 Las	 eleva-
das	coberturas	con	vacunas	contra	Hib	en	casi	todos	
los	países	y	 contra	S.	pneumoniae	 en	 algunos,	 re-
dujeron	la	incidencia	de	NAC	radiológica	en	20%,	
según	el	estudio	de	Gambia	desarrollado	por	Klug-
man	y	col.33.

Dos	FR	importantes	en	algunos	grupos	con	depri-
vaciones	socio-económicoculturales	señalados	por	
la	OPS,	son	la	consulta	tardía	al	servicio	de	salud,	
y	 la	 falla	en	 la	percepción	del	 riesgo	de	NAC	en	
el	 servicio	 de	 salud.	 En	 algunas	 regiones	 de	 La-
tinoamérica	existe	una	relación	directamente	pro-
porcional	entre	esta	falla	en	la	atención	adecuada	
del	niño	con	NAC	y	las	elevadas	tasas	de	derrame	
pleural	y	la	mortalidad34.

Otros	FR	que	inciden	en	la	vulnerabilidad	a	la	NAC,	
en	particular	neumocócica,	son:	bajos	ingresos,	ni-
vel de educación deficiente, residencias de internos, 
la	raza:	en	los	Estados	Unidos,	los	grupos	de	abo-
rígenes	americanos	tienen	la	incidencia	más	alta	de	
enfermedad	 neumocócica,	 seguidos	 por	 los	 afro-
americanos.

Los	niños	con	enfermedades	 subyacentes	como	 la	
anemia	de	células	falciformes,	displasia	broncopul-
monar, reflujo gastro-esofágico, asma, fibrosis quís-
tica,	cardiopatía	congénita	y	con	el	síndrome	de	in-
munodeficiencia adquirida, corren un riesgo alto de 
complicaciones	por	NAC.	Similarmente,	 los	niños	
con	enfermedades	neuromusculares	o	convulsiones	
están	en	riesgo	de	neumonía	aspirativa35.

Recientemente	se	puso	énfasis	en	el	suplemento	ali-
mentario	con	micronutrientes;	la	vitamina	A	y	el	zinc	
se	asociaron	a	menor	mortalidad,	pero	solo	el	zinc	
tendría	efecto	en	la	disminución	de	la	NAC,	según	
Hambidge	y	col.36.	En	síntesis,	el	uso	adecuado	de	
antibióticos	para	tratar	NAC,	el	aporte	de	nutrientes	

incluyendo	el	suplemento	de	Zinc	en	algunas	regio-
nes,	 fueron	 considerados	 recursos	 necesarios	 para	
alcanzar	las	metas	propuestas	por	la	OMS,	de	des-
cender	la	mortalidad	infantil	para	el	201513.

No	se	conoce	bien	el	mecanismo	de	 la	protección	
con	zinc;	existe	evidencias	que	actúa	a	través	de	la	
fase	 aguda	 de	 la	 respuesta	 inmune	 a	 la	 infección;	
incluye	a	los	macrófagos,	los	linfocitos,	las	células	
NK	 y	 la	 citotoxicidad	 anticuerpodependiente37,38;	
disminuiría el daño pulmonar relacionado a inflama-
ción	de	la	vía	aérea	y	daño	celular39.	La	información	
disponible	es	controversial:	Un	estudio	informó	que	
la	suplementación	con	zinc	resultó	en	una	reducción	
escasa	de	las	NAC,	efecto	limitado	a	niños	con	se-
vera	 malnutrición	 proteica40.	 Por	 el	 contrario	 otro	
estudio	 realizado	 en	 Zanzíbar	 por	 Sazawal	 y	 col.,	
zona	endémica	para	malaria,	informó	reducción	de	
12%	de	mortalidad	por	NAC	entre	niños	que	reci-
bían	suplemento	de	zinc41.

En algunos países donde se informó déficit de vita-
mina	A,	su	aporte	en	altas	dosis	constituyó	un	factor	
protector	de	NAC	en	niños42.	En	la	India,	el	aporte	
de	dosis	elevadas	de	vitamina	A	disminuyó	la	mor-
talidad	por	NAC	en	el	curso	del	sarampión,	lo	que	
fue	también	informado	por	otros	autores43.

En	síntesis,	además	del	incremento	en	las	inmuniza-
ciones	activas,	la	disminución	de	los	FR	menciona-
dos	fueron	considerados	recursos	elementales	para	
alcanzar	la	cuarta	meta	del	milenio	para	el	201544.

3. Etiología de las NAC
Determinar la etiología de las NAC se dificulta de-
bido	a	las	siguientes	causas:

1.	En	menos	del	10%	de	los	pacientes	hospitaliza-
dos	por	NAC	se	aísla	el	germen	en	sangre.	Este	
porcentaje	aumenta	cuando	existe	empiema	y	se	
cultiva	una	muestra	del	mismo.

2.	En	los	niños,	los	gérmenes	aislados	del	cultivo	de	
muestras	 del	 tracto	 respiratorio	 superior	 corres-
ponden	a	colonizantes	usuales	de	la	nasofaringe;	
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los	 aislados	 del	 tracto	 respiratorio	 inferior	 son	
confiables, pero la obtención de la muestra usual-
mente	 requiere	 un	 procedimiento	 invasor	 como	
punción pulmonar, o métodos más sofisticados 
como	 la	 broncoscopía	 con	 cepillado	 y	 lavado	
bronco-alveolar.	Los	métodos	para	 la	obtención	
correcta	de	estas	muestras	y	su	debido	procesa-
miento	son	poco	accesibles	en	la	mayoría	de	los	
hospitales.	Usualmente	se	requiere	la	derivación	
del	paciente	a	hospitales	de	atención	 terciaria	y	
el	envío	de	las	muestras	a	laboratorios	especiali-
zados	o	de	referencia	(ver	el	capítulo	sobre	diag-
nóstico	etiológico).

Esto	explica	que	la	etiología	de	la	NAC	se	logra	do-
cumentar	en	el	27%	y	el	67%	de	los	pacientes45.

Actualmente	el	S.	pneumoniae	es	la	bacteria	predo-
minante.	El	Hib	era	frecuente	en	<	de	2	años	antes	
de	 la	 introducción	de	vacunas	conjugadas	contra	el	
mismo.	 La	 incidencia	 de	 Mycoplasma	 pneumoniae	
(M.	pneumoniae)	aumenta	con	la	edad,	especialmen-
te	a	partir	de	 los	5	años	y,	 la	de	 la	Chlamydophila	
pneumoniae	(C.	pneumoniae)	a	partir	de	los	10	años,	
en	particular	en	la	adolescencia.	La	incidencia	de	esta	
última	en	<	de	5	años	fue	subestimada	durante	años;	
actualmente	se	ha	visto	que	es	más	frecuente	que	lo	

descrito	 anteriormente46-47.	 Chlamydophila	 tracho-
matis	 (C.	 trachomatis)	 es	 causa	 frecuente	 de	 NAC	
intersticial	afebril	en	lactantes	<	de	4	meses	de	edad;	
se	colonizan	y/o	se	infectan	en	el	canal	de	parto.

Los	virus	son	la	causa	mas	frecuente	de	NAC	en	los	
niños,	especialmente	en	<	de	2	años.	En	los	<	de	6	
meses	causan	el	40%	y	entre	los	6	meses	y	2	años,	
el	30%	de	todos	los	casos.	Por	el	contrario	la	etiolo-
gía	bacteriana	aumenta	con	la	edad:	25%	en	<	de	6	
meses	y	40%	en	<	de	5	años.	La	infección	mixta	o	
coinfección	de	virus	y	bacterias	es	aproximadamen-
te	del	23%	en	los	<	de	2;	el	daño	ciliar	que	producen	
los	 virus	 predispone	 a	 la	 invasión	 y	 diseminación	
bacterianas45-48.

Los	agentes	 causales	varían	con	 la	 edad,	 como	se	
señala	en	el	cuadro	335-48-51.

Etiología de las NAC con empiema:	El	derrame	
pleural	 paraneumónico	 se	 presenta	 entre	 el	 0.6%	
y	el	2%	de	 los	niños	con	NAC	bacteriana;	 la	 tasa	
aproximada	 es	 de	 3.3/100.00052.	 En	 dos	 reportes	
recientes	provenientes	de	Estados	Unidos	de	Norte	
América	 (EEUU)53,54,	 los	 casos	 de	 NAC	 con	 em-
piema	 aumentaron	 hasta	 24%	 entre	 el	 1993	 y	 el	
2001;	 luego	declinaron	a	partir	del	 año	2,000	con	
la	 introducción	 universal	 de	 la	 vacuna	 conjugada	

Cuadro N° 3. Etiología según grupo etario.

Recién nacido
� semanas a � 

meses
� meses a � años > � años

Bacterias

Streptococcus Beta Hemolítico

del	Grupo	B

Escherichia coli

Listeria monocytogenes

S. aureus

Virus

Sincitial	Respiratorio	(VSR)

Citomegalovirus	(CMV)

Bacterias

S. pneumoniae

C. trachomatis

Bordetella pertussis

S. aureus

L. monocytogenes

Virus

VSR

Parainfluenza

Bacterias

S. pneumoniae

H. influenzae	no	tipable

H. influenzae	tipo	b	(*)

M. pneumoniae

Virus

Principales	agentes	causales:	VSR,	
Parainfluenza,

Influenza	A	y	B,	Adenovirus	-	
Rhinovirus,	Metapneumovirus

(<	2años)

Bacterias

M. pneumoniae

S. pneumoniae

C. pneumoniae

Virus

Influenza

A	y	B

*	En	países	con	elevada	cobertura	vacunal	contra	Hib	el	descenso	de	casos	fue	significativo.	Referencias35-45-47-49-50-51
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anti-neumocóccica.	En	un	estudio	sobre	la	inciden-
cia	de	NPB	(consolidante)	en	<	de	5	años	realizado	
en 2 áreas geográficas de Argentina: Pilar (Pcia. de 
Buenos	Aires)	y	Concordia-Paraná	(Pcia.	de	Entre	
Ríos), se identificó derrame pleural en el 8,8% y 
13,3%	de	los	casos,	respectivamente20.	En	el	estudio	
“Caribe”55	que	incluyó	a	240	niños	con	NAC	por	
S.	pneumoniae,	procedentes	de	Argentina,	Brasil	y	
República	Dominicana,	se	halló	derrame	pleural	en	
el	54%	de	los	casos.	Se	ha	observado	un	aumento	
en	la	incidencia	de	los	serotipos	(ST)	1	y	19A	en	los	
>	de	2	años	y	los	<	de	1	año,	respectivamente.	La	
NAC	por	S.	aureus	a	menudo	se	asocia	a	derrame	
pleural;	su	incidencia	ha	aumentado	en	Latinoamé-
rica	a	partir	del	2,002,	principalmente	en	los	<	de	1	
año.	El	M.	pneumoniae,	la	C.	pneumoniae	y	los	vi-
rus	respiratorios	raramente	causan	derrame	pleural.	
En	resumen,	numerosas	bacterias	pueden	ocasionar	
derrame	pleural;	la	frecuencia	varía	según	el	tipo	de	
germen,	sus	 factores	de	virulencia,	 la	susceptibili-
dad	y	la	edad	del	paciente48	y	para	S.	pneumoniae	
el	ST.

Agentes etiológicos:

S. pneumoniae:	 Coco	 Gram-positivo,	 posee	 una	
cápsula polisacárida que permite clasificarlo en 91 
ST;	 constituye	 el	 principal	 factor	 de	 virulencia	 al	
evadir	 la	 fagocitosis	 por	 leucocitos	 polimorfo-nu-
cleares	y	macrófagos.	Puede	ser	resistente	in	vitro	a	
la	penicilina,	las	cefalosporinas	de	3a	generación	y	
otros	antimicrobianos.	Es	la	bacteria	que	con	mayor	
frecuencia	produce	NAC	con	consolidación	en	lac-
tantes y preescolares. Existen diferencias geográfi-
cas	 y	 estacionales	 respecto	 a	 la	 predominancia	de	
los STs. En Latinoamérica el proyecto SIREVA de 
la	OPS	aportó	 los	datos	de	 la	vigilancia	pasiva	de	
ST	y	el	patrón	de	resistencia	antimicrobiana56.	En	el	
2.005	los	STs	más	frecuentemente	aislados	fueron:	
14, 6B, 1, 5, 18C, 19F, 19A, 23F, 7F, 6A, 9V, 3 y 4; 
el	ST	14	se	encontró	con	mayor	proporción	en	los	<	
de	6	años.	Con	la	reciente	introducción	de	la	vacu-
na	conjugada	de	7	ST	a	calendario	en	Costa	Rica	y	
Uruguay,	es	esperable	cambios	en	el	predominio	de	

los	ST	aislados	de	sitios	de	colonización	e	infeccio-
nes	invasivas.

S. aureus: Coco	 Gram-positivo	 que	 coloniza	 piel	
y	mucosas	en	el	30-50%	de	los	adultos	y	niños	sa-
nos;	se	transmite	por	contacto	directo	entre	las	per-
sonas.	A	partir	del	año	2	000	se	publicaron	reportes	
en	EEUU57	de	infecciones	por	S.	aureus	meticili-
no-resistentes	adquiridas	en	la	comunidad	(SAMR-
AC).	Inicialmente	se	aislaron	de	infecciones	de	piel	
y	faneras,	posteriormente	se	incrementó	la	infección	
invasora.	En	el	año	2.002	se	describieron	casos	de	
enfermedad	invasora	en	Uruguay58	y	en	el	2004	en	
Argentina59;	 la	neumonía	necrotizante	fue	una	for-
ma	poco	 frecuente	pero	de	mal	pronóstico.	La	 re-
sistencia de este germen está codificada en el alelo 
IV del gen mecA que es de menor tamaño. Además, 
estas cepas contienen un gen que confiere el factor 
de	virulencia	que	daña	los	leucocitos:	la	leucocidina	
de Panton-Valentine (LPV). Clínicamente debuta 
como	una	NAC	rápidamente	progresiva,	asociada	a	
elevada	mortalidad60.

Hib:	Cocobacilo	Gram-negativo	encapsulado,	cau-
sa	NAC	en	una	proporción	baja	de	la	población	in-
fantil	desde	que	se	implementó	la	vacunación	uni-
versal con la vacuna conjugada específica. Algunos 
países	en	desarrollo	han	reportado	NAC	por	cepas	
de	H. influenzae no tipificables; el diagnóstico fue 
hecho	por	medio	de	punción	y	aspirado	pulmonar.	
Son	difíciles	de	diagnosticar,	usualmente	no	produ-
cen	bacteriemia.	En	un	estudio	sobre	NAC	con	de-
rrame	pleural	realizado	en	la	era	pre-vacunal,	el	Hib	
fue	responsable	de	66.6%	de	las	NAC	en	lactantes	y	
niños	de	corta	edad46.	En	países	con	altas	coberturas	
de	 inmunización	para	Hib,	este	agente	 rara	vez	es	
causa	de	NAC46-49-61.

M. pneumoniae: Es	 el	 microorganismo	 más	 pe-
queño de vida libre; se han identificado 100 es-
pecies	de	las	cuales	15	son	patogénicas	en	huma-
nos35;	causa	NAC	en	niños	y	adultos;	su	frecuencia	
aumenta	 a	 partir	 de	 los	 5	 años	 de	 edad	 y	 puede	
ser	co-infectante	junto	con	virus	respiratorios	y	S.	
pneumoniae46-62.
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C. trachomatis: Es	un	agente	atípico	que	carece	de	
pared	celular;	puede	colonizar	el	canal	de	parto	por	
lo	que	además	de	conjuntivitis	neonatal	también	se	
asocia	a	NAC	intersticial	afebril	en	lactantes	meno-
res	de	4	meses.	Rara	vez	produce	enfermedad	seve-
ra	que	requiera	hospitalización.

C. pneumoniae:	Puede	ocasionar	NAC	en	niños	de	
corta	edad	pero	es	más	frecuente	en	los	mayores	de	
10	años,	adolescentes	y	adultos	jóvenes.	

Virus respiratorios: El VSR, parainfluenza 1, 2 y 
3, influenza A (IA) y B y el adenovirus, son etiolo-
gías frecuentes de NAC en niños. El VSR es la cau-
sa	más	 frecuente	de	bronquiolitis	 en	 los	 lactantes.	
El parainfluenza es más frecuente entre los 4 meses 
y	los	5	años.	El	adenovirus	puede	causar	una	neu-
monía	necrotizante	con	compromiso	alveolar	seme-
jante	 a	 la	 observada	 con	 bacterias	 típicas	 y	 bron-
quiolitis	obliterante	 con	hiperlucencia	o	Síndrome	
de	Sawer	James.	Otros	virus	respiratorios	como	los	
Rhinovirus50	también	pueden	causar	NAC.

El virus Influenza pertenece a los Ortomyxovirus. 
Existen	tres	tipos:	A,	B	y	C	y,	en	base	a	las	proteínas	
de superficie, se clasifican en 9 subtipos de Neura-
minidasa		(N)	y	15	de	Hemaglutininas	(H).	Presenta	
cambios	antigénicos	de	dos	tipos:1)	menores	(Drift)	
por	mutaciones	en	los	genes	de	H	o	N	que	originan	
nuevas	cepas	y	2)	mayores	(Shift)	que	sólo	se	pro-
duce	en	 los	virus	A.	Estos	últimos	consisten	en	 la	
adquisición	de	un	nuevo	gen	de	H	o	N	que	conlleva	
a	la	producción	de	un	nuevo	subtipo	capaz	de	oca-
sionar	pandemia	cuando	la	población	es	susceptible.	
En Venezuela el IA circula todo el año; aumenta en-
tre	mayo	y	agosto	y	de	octubre	a	noviembre,	princi-
palmente	en	niños	<	de	9	años63-64.

Durante	la	última	pandemia	por	IA	emergió	un	nue-
vo	virus	originado	por	intercambios	genéticos	entre	
un	tipo	porcino,	uno	aviar	y	otro	humano,	el	(H1N1)	
swl.	Esta	se	originó	en	México	entre	marzo	y	abril	
del	 2009	 y	 se	 expandió	 rápidamente	 a	 casi	 todos	
los	países	del	mundo.	Se	reportaron	casos	de	NAC	
en	 lactantes,	 niños,	 y	 adultos	 jóvenes,	 en	 particu-
lar	 entre	 20	 y	 40	 años.	 La	 mortalidad	 fue	 del	 8%	

en	 pacientes	 hospitalizados	 y	 1%	 en	 la	 población	
general.	Los	más	afectados	fueron	personas	con	en-
fermedades subyacentes como inmunodeficiencia, 
diabetes	 tipo	 2,	 cardiopatías	 y	 neumopatías	 cróni-
cas.	También	lo	fueron	las	mujeres	embarazadas	y	
las	personas	con	obesidad	mórbida.	En	Argentina	el	
brote	se	extendió	a	una	gran	parte	de	la	población,	
especialmente	 durante	 las	 semanas	 epidemiológi-
cas	21	y	25	en	las	que	desplazó	a	otros	virus	como	
el VSR y el IA estacional. En Octubre del 2009 se 
presentó	una	segunda	ola	epidémica	en	EEUU.	En	
el año 2010 se está aplicando la vacuna específica 
para	la	cepa	pandémica,	monovalente,	con	elevada	
cobertura	en	Argentina,	donde	hasta	la	semana	epi-
demiológica	30	se	denunciaron	menos	de	20	casos,	
lo	que	expresa	la	baja	tasa	de	ataque.	Esta	situación	
epidemiológica	 favorable	 fue	 informada	 a	 nivel	
mundial	por	la	OMS.

Virus respiratorios emergentes:

1. Metapneumovirus: Produce	 infección	 en	 lac-
tantes,	en	individuos	de	la	3a	edad	y	en	los	inmu-
nocomprometidos. Después del VSR es la causa 
más	frecuente	de	bronquiolitis.

2. Coronavirus: Un	 clon	 de	 este	 grupo	 causa	 un	
síndrome	 agudo	 respiratorio	 severo	 (SARS).	
Predomina	en	el	Sureste	asiático	y	en	adultos;	la	
mortalidad	por	esta	infección	es	elevada.

3. Bocavirus:	Fue	aislado	en	el	2005	en	Tailandia;	
se	ha	reportado	en	el	4.5%	de	niños<	de	5	años	
con	NAC	que	requieren	hospitalización.	La	ma-
yoría	de	 los	casos	 se	asocian	a	coinfección	con	
otros	virus65.

4. Diagnóstico
Diagnóstico clínico:

Definición: Neumonía	 es	 la	 infección	 aguda	 del	
parénquima	 pulmonar	 con	 signos	 y	 síntomas	 de	
compromiso	 lobar	o	 segmentario,	 puede	 ser	uni	o	
multifocal, configurando la bronconeumonía66.	 La	
respiración	 rápida	 y	 profunda	 o	 taquipnea,	 denota	
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el compromiso pulmonar, la fiebre expresa la res-
puesta inflamatoria al proceso infeccioso y la tos, la 
irritación	de	la	vía	aérea.

Cuadro Clínico: A	grandes	rasgos	se	puede	decir	
que	las	manifestaciones	clínicas	dependen	de	si	 la	
neumonía	es	con	condensación	o	típica,	o	si	es	de	
compromiso	 intersticial,	 o	 atípica.	 Esta	 termino-
logía	ha	perdido	vigencia	pero	aún	se	utiliza	en	la	
práctica	diaria.

Neumonía	 típica	 o	 consolidada:	 Es	 de	 instalación	
aguda, con fiebre elevada, tos y taquipnea con tiraje 
marcado.

La	OMS	diseñó	un	programa7	para	el	manejo	estan-
darizado	de	las	IRA.	Está	dirigido	a	todos	los	inte-
grantes	del	equipo	de	salud	y	la	comunidad	con	el	
objetivo	de	capacitar	sobre	el	diagnóstico	temprano	
y	tratamiento	oportuno	de	la	NAC.	Ha	contribuido	
significativamente al descenso de la mortalidad. De-
fine la presencia de taquipnea de acuerdo a la fre-
cuencia	 respiratoria	 según	el	grupo	etario:	más	de	
40´	en	niños	>	de	1	año;	más	de	50´	entre	2	meses	y	
1	año;	más	de	60´	en	<	de	2	meses	de	edad9.	Para	los	
niños	de	3	o	más	años	la	frecuencia	respiratoria	debe	
ser	<	3067.	Es	 importante	señalar	que	estos	puntos	
de corte tienen sensibilidad y especificidad mayor 
de	80%	para	el	diagnóstico	de	NAC	en	ausencia	de	
sibilancias	(que	expresan	obstrucción	de	los	peque-
ños	bronquiolos).	La	frecuencia	respiratoria	se	debe	
medir	en	el	niño	tranquilo,	sin	llanto	y	durante	un	
minuto.	El	tiraje	es	signo	de	riesgo	e	indicación	de	
atención	hospitalaria.

La taquipnea es la respuesta fisiopatológica a la hi-
poxemia	producida	por	la	alteración	del	intercambio	
gaseoso	a	nivel	del	alvéolo;	cuando	ésta	aumenta	se	
traduce clínicamente como dificultad respiratoria 
con	retracción	del	 tórax	o	 tiraje.	Este	 inicialmente	
es	 subcostal,	 luego	 intercostal	y	 supraesternal	 con	
compromiso	de	otros	grupos	musculares.	Si	no	 se	
compensa	la	hipoxia,	el	niño	presentará	cianosis	y	
aleteo	nasal	que	son	signos	de	mal	pronóstico68.	La	
taquipnea	y	 tiraje,	signos	cardinales	señalados	por	
OMS,	demostraron	tener	alto	valor	predictivo	para	

el	diagnóstico	de	NAC,	según	los	estudios	clásicos	
de	Shann,	Spooner	y	Levental	en	<	de	2	años69-70.	El	
tiraje se manifiesta como una retracción de la base 
del	tórax	en	inspiración;	cuando	el	cuadro	se	agrava	
el	paciente	suele	presentar	aleteo	nasal	y	quejido	es-
piratorio,	signos	tardíos	de	hipoxia;	la	presencia	de	
cianosis	 y	 reacciones	 de	 alarma	 como	 taquicardia	
o	 bradicardia,	 hipertensión	 o	 hipotensión	 arterial,	
obnubilación,	 convulsiones	 y	 coma,	 expresan	 un	
riesgo	 alto	 de	 muerte.	 Otros	 compromisos	 del	 es-
tado	general	 incluyen:	somnolencia	o	irritabilidad,	
malestar,	palidez,	fascies	ansiosa,	vómitos,	epigas-
tralgia	y	distensión	abdominal.

La	tos,	síntoma	no	siempre	presente	en	<	de	2	años,	
puede	tornarse	productiva	con	esputo	denso	y	aún	
herrumbroso	en	niños	>	de	8	años;	en	estos	casos	es	
frecuente que el paciente refiera dolor torácico, en 
particular	durante	la	inspiración	(puntada	de	costa-
do)71.	Con	menor	 frecuencia	 se	 han	descrito	 otros	
signos:	 meningismo,	 esplenomegalia	 y	 exantemas	
entre	otros;	ello	dependerá	de	la	etiología	o	del	nú-
mero	de	órganos	y	sistemas	comprometidos	por	el	
patógeno.	 Cuando	 la	 NAC	 se	 localiza	 en	 la	 base	
derecha	del	pulmón	 los	paciente	pueden	presentar	
dolor	en	la	fosa	ilíaca	derecha	simulando	un	cuadro	
apendicular.

En	el	neonato	la	NAC	puede	debutar	clínicamente	
con	crisis	de	apnea,	cianosis	o	con	clínica	de	sepsis:	
rechazo	del	alimento,	 letargia,	hipotonía,	vómitos,	
distensión	abdominal,	palidez,	cianosis,	hipotermia,	
y	grados	variables	de	compromiso	respiratorio	como	
taquipnea,	tiraje,	aleteo	nasal,	estridor,	quejido	espi-
ratorio	 y	 descenso	 de	 la	 barbilla.	 En	 ocasiones	 la	
auscultación pulmonar puede ser normal y la fiebre 
de	bajo	grado.

Se	destaca	la	disminución	de	la	mortalidad	en	sitios	
donde	se	aplicó	el	programa	de	signos	y	síntomas	
predictivos	de	NAC	bacteriana	desarrollado	por	la	
OPS72.

Cuando	el	paciente	requiere	hospitalización	es	im-
portante	su	monitorización	continua	con	saturome-
tría	digital	para	detectar	tempranamente	la	hipoxia	
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severa	(<	90%),	y	 la	medición	de	gases	arteriales.	
En	pacientes	con	pO2	<	de	55	mm	de	Hg	y	pCO2	>	
de	60	mm	de	Hg.	se	recomiendan	la	intubación	y	la	
ventilación	mecánica	electivas.	En	el	cuadro	Nº	4	se	
describen	los	signos	cardinales	de	la	neumonía	con	
consolidación	de	probable	etiología	bacteriana.	En	
el	cuadro	Nº	5	se	describen	los	signos	de	alto	ries-
go	que	requieren	atención	en	la	unidad	de	cuidados	
intensivos.

La	 semiología	 se	 caracteriza	por	 los	 signos	y	 sín-
tomas	del	síndrome	de	condensación:	Disminución	
del	 murmullo	 vesicular,	 generalmente	 unilateral	 y	
predominantemente derecho; estertores finos cre-
pitantes	o	subcrepitantes	y	soplo	tubario,	ambos	al	
final de la inspiración. La presencia de broncofonía 
y	de	pectoriloquia	áfona	son	variables.	La	matidez	
a	la	percusión	es	poco	frecuente	en	niños;	expresa	
consolidación	parenquimatosa	y/o	derrame	pleural.

Todo	lo	anterior	es	altamente	predictivo	de	que	sea	
un	proceso	bacteriano.

Puede	ser	difícil	determinar	radiológicamente	si	una	
NAC presenta consolidación o se trata de un infil-
trado	intersticial68.	La	radiografía	de	tórax	(Rx	tó-
rax) es útil para certificar la presencia de neumonía, 
pero	no	es	imprescindible	para	decidir	el	inicio	de	
tratamiento	 antibiótico	 ante	un	 cuadro	 clínico	 con	
sospecha	alta	de	NAC	bacteriana,	Ejemplo:	cuando	
en	el	 centro	de	 salud	que	 recibe	al	paciente	no	 se	
cuenta	con	este	recurso	diagnóstico.

Varios estudios de carga de NAC en niños de Brasil, 
Uruguay	y	Argentina,	han	comparado	el	reporte	ra-
diológico	de	condensación	hecho	por	pediatras	del	
hospital	con	el	de	un	radiólogo	de	referencia	y	han	
encontraron	una	discordancia	del	15%	al	25%21.

La	mayoría	de	los	casos	de	NAC	con	consolidación	
son	causados	por	bacterias	que	colonizan	habitual-
mente	 la	vía	aérea	superior,	en	particular	S.	pneu-
moniae	y	menos	frecuentemente	Hib.	El	S.	aureus	
predomina	en	neonatos;	es	infrecuente	como	causa	
de NAC en otras edades. La neumonía estafilocóci-
ca	se	caracteriza	por	evolucionar	rápidamente	hacia	
el	deterioro	clínico	y	radiológico.	El	paciente	usual-
mente luce tóxico y presenta gran dificultad respi-
ratoria.	En	 la	Rx.	de	 tórax	a	menudo	se	observan:	
Derrame pleural, pneumatoceles, abscesos e infil-
trados que tienden a confluír; rara vez se observa 
broncograma	aéreo.	El	derrame	pleural	se	observa	
en	el	10%	al	40%	de	los	casos	y	usualmente	traduce	
empiema;	también	se	puede	observar	pioneumotó-
rax	o	neumotórax	hipertensivo.	Debido	a	la	rápida	
evolución	 radiológica,	 es	 recomendable	 repetir	 la	
Rx.	De	tórax,	especialmente	cuando	el	paciente	evo-
luciona	mal	clínicamente.	Cuando	el	derrame	pleu-
ral	es	extenso,	el	drenaje	de	tórax	es	necesario.	Los	
criterios	de	internación	según	fueran	propuestos	por	
el	consenso	de	 la	Sociedad	Argentina	de	Pediatría	
(SAP)73,	se	señalan	en	el	cuadro	N°6.	Estos	aplican	
para	todos	los	grupos	etarios	pero	en	especial	para	
los	niños	<	de	2	años.

En	conclusión,	la	detección	de	un	síndrome	de	con-
solidación	en	una	determinada	área	pulmonar	es	al-
tamente	sugestivo	de	proceso	bacteriano.

Cuadro Nº 4. Signos clínicos y radiológicos que 
caracterizan a la neumonía con consolidación.

Tos

Taquipnea

Tiraje	subcostal

Murmullo	vesicular

Soplo	tubario

Estertores	crepitantes

Cianosis,	aleteo	nasal

Broncofonía

Pectoriloquia	áfona

Matidez	a	la	percusión

Rx tórax:

Infiltrado	con	consolidación

Bullas,	abscesos,	Pioneumotórax

Cuadro Nº 5. Signos y hallazgos con alto 
valor predictivo positvo de la neumonía con 
consolidación que requiere atención en la 

Unidad de Cuidados Intensivos.

Aleteo	nasal

Cianosis	

Tiraje	universal

Taquicardia	o	bradicardia

Hipertensión	o	hipotensión	
arterial

Obnubilación

Convulsiones,	coma

Saturación de 
Oxigeno (digital):

<	90%

pO
2
	<	55	mm	Hg

pCO
2
	>	60	mm	Hg
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Neumonías atípicas: La presencia de fiebre, tos, 
taquipnea,	 timpanismo	 a	 la	 percusión,	 espiración	
prolongada,	 sibilancias	 y	 estertores	 subcrepitantes	
difusos	(en	ambos	tiempos	respiratorios,	cambian-
tes	con	la	tos	y	con	maniobras	kinésicas),	orienta-
rán	 hacia	 un	 síndrome	 bronquiolítico	 de	 etiología	
viral, especialmente a VSR durante el invierno y en 
lactantes	<	de	1	año	de	edad.	Otros	virus	causales	
pueden ser: Adenovirus, Influenza, Parainfluenza. 
Los infiltrados generalmente son de tipo intersticial, 
difusos	y	bilaterales.	En	algunos	casos	no	es	posible	
diferenciar	clínica	ni	radiológicamente	los	procesos	
virales	de	los	bacterianos.	Este	cuadro	puede	estar	
dado	también	por	bacterias	atípicas	como	M.	pneu-
moniae,	C.	trachomatis,	C.	pneumoniae,	y	Bp,	entre	
otros.

La	neumonía	intersticial	afebril	con	tos	persistente	
en	infantes	<	de	4	meses	orientará	a	C.	trachoma-
tis	 (colonizante	 del	 tracto	 genital	 materno)	 como	
agente	 etiológico,	 especialmente	 si	 existe	 historia	
de	conjuntivitis	neonatal.

Durante	la	edad	escolar,	la	presencia	de	tos	inten-
sa,	 irritativa,	 a	 menudo	 dolorosa,	 acompañada	 a	
veces de mialgia, cefalea, fiebre, con presencia o 
no	de	 sibilancias,	orientará	a	M.	pneumoniae	y	a	
C.	pneumoniae.	Es	común	 la	disociación	clínico-
radiológica74.

La	 tos	 de	 tipo	 coqueluchoide	 en	 lactantes	 y	 ni-
ños	 de	 corta	 edad,	 o	 las	 crisis	 de	 cianosis,	 apnea,	
o	convulsiones	en	lactantes	de	los	primeros	meses	
de	vida,	orientarán	a	otros	agentes	etiológicos	de	la	
neumonía,	como	la	Bp.	Debe	pensarse	en	este	ger-

men	cuando	existen	antecedentes	epidemiológicos	
familiares	 e	 intradomiciliarios.	 En	 adolescentes	 y	
adultos	la	causa	más	frecuente	de	tos	persistente	y	
prolongada es Bp. La Rx de tórax es inespecífica; 
se pueden observar infiltrados hiliofugales, inters-
ticiales, bronconeumonía confluente segmentaria, 
imágenes	pericárdicas	poco	densas	con	aspecto	“es-
pinoso”	que	corresponden	a	pequeñas	atelectasias.	
Los	 niños	 >	 de	 5	 años	 con	 NAC	 y	 compromiso	
pleural	 (complicación	 frecuente	 de	 la	 neumonía	
bacteriana)	pueden	referir	dolor	torácico	homola-
teral	 que	 se	 exacerba	 durante	 la	 inspiración	 pro-
funda	 (pleurodinia).	 En	 estos	 casos	 es	 frecuente	
hallar	matidez,	disminución	del	murmullo	vesicu-
lar,	ausencia	de	las	vibraciones	vocales	en	la	base	
pulmonar	afectada,	principalmente	si	hay	derrame	
pleural.	Este	tema	será	desarrollado	en	el	capítulo	
sobre	derrame	pleural.

5. Diagnóstico de Laboratorio
Pruebas para el diagnóstico microbiológico

La	mayoría	de	las	NAC	en	niños	son	de	causa	vi-
ral	y	se	pueden	manejar	ambulatoriamente;	en	es-
tos	casos,	en	general,	no	se	realizan	estudios	para	
documentar	la	etiología	(salvo	si	son	incluidos	en	
protocolos	de	 investigación).	En	niños	que	se	 in-
ternan,	suelen	realizarse	estudios	de	pesquisa	mi-
crobiológica orientados según el perfil clínico y ra-
diológico,	la	edad,	la	situación	epidemiológica,	la	
cobertura	vacunal	y	la	evolución	del	cuadro	clínico	
y	radiológico.

Las	pruebas	de	diagnóstico	de	Laboratorio	se	pue-
den clasificar en inespecíficas y específicas (cuadro 
N°	7)

Pruebas Específicas

a) Cultivos:	En	 los	niños	hospitalizados	se	deben	
obtener	dos	muestras	de	sangre	de	1-2,	2-3	y	3-5	ml	
en	promedio	para	neonatos,	lactantes	y	niños	meno-
res	de	40	Kg	respectivamente,	tomadas	con	20	mi-
nutos	de	diferencia	entre	una	y	otra	y	de	dos	venas	
periféricas	 diferentes	 para	 hemocultivo;	 en	 <	 del	

Cuadro Nº 6. Criterios de internación para 
niños con NAC.

Edad	menor	de	6	meses

Neumonía	extensa	o	multifocal

Derrame	pleural

Signos	clínicos	de	hipoxemia

Saturación	de	O2	menor	a	94%

Riesgo	social

Inmunocompromiso	o	desnutrición	severa
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10%	de	 los	 niños	 con	NAC	supuestamente	bacte-
riana	se	aisla	el	agente	etiológico	de	sangre.	No	hay	
datos	que	sugieran	que	el	momento	de	la	toma	del	
hemocultivo en relación a la aparición de la fiebre 
o	escalofríos	maximizará	el	rescate	bacteriológico.	
En	 el	 estudio	 de	 Concordia	 y	 Paraná	 patrocinado	
por	la	OPS,	el	aislamiento	bacteriano	fue	del	7,1%	
y	6%	respectivamente;	se	aisló	S.	pneumoniae	en	la	
mayoría	de	los	casos20.	Se	debe	cultivar	cualquier	
lesión	de	piel	con	sospecha	de	infección	bacteriana.	
Se	debe	obtener	una	muestra	del	líquido	pleural	en	
caso	de	que	hubiere	derrame	 importante,	para	 tin-
ción	de	Gram,	celularidad,	bioquímica	(ver	sección	
sobre	derrame	pleural)	y	cultivo.	En	 los	pacientes	
sépticos,	 con	 trastornos	 del	 sensorio	 o	 con	 signos	
meníngeos,	se	debe	obtener	por	medio	de	una	pun-
ción	lumbar,	una	muestra	del	 líquido	cefalorraquí-
deo	para	tinción	de	Gram,	celularidad,	bioquímica	
y	cultivo.

En niños, el cultivo de esputo no es útil ni específico 
porque la muestra refleja la flora oral. En los adoles-
centes	puede	ser	útil	cuando	tiene	<	de	10	células	
epiteliales	/	campo	y	más	de	25%	de	leucocitos	po-
limorfo-nucleares/campo.

b) Métodos serológicos: Detectan	antígenos	 (Ag)	
o	 anticuerpos	 (Ac),	 no	 siempre	 son	 asequibles,	 la	
estandarización es pobre, son de baja especificidad 
y	sensibilidad.

c) Amplificación de ADN: La	reacción	en	cadena	
de	polimerasa	es	un	método	molecular	que	ampli-
fica el ADN bacteriano, el viral y el fúngico; ha in-
crementado ostensiblemente la identificación etio-
lógica	de	las	NAC.

El	principal	reto	para	el	pediatra	ante	un	lactante	o	
niño	con	NAC,	es	el	de	poder	predecir	si	la	etiología	
es	 bacteriana	 o	 viral	 y	 así	 poder	 tomar	 temprana-
mente	la	decisión	del	inicio	o	no	de	los	antibióticos	
guiados	 por	 la	 edad	 del	 paciente,	 las	 condiciones	
subyacentes	del	mismo	y	 la	historia	o	 el	 contexto	
epidemiológicos.	Los	métodos	de	 laboratorio,	 aún	
con	 sus	 limitaciones,	 contribuyen	 con	 la	 toma	 de	
decisiones	terapéuticas.

Pruebas inespecíficas

Hemograma:	Debería	realizarse	sistemáticamente	
en	niños	con	NAC	que	requieren	hospitalización.	
Un	 recuento	 de	 Glóbulos	 Blancos	 >	 de	 15.000/
mm3 con neutrofilia > del 70%, orienta a etiolo-
gía	bacteriana;	no	obstante,	menos	del	60%	de	los	
pacientes	 con	 NAC	 bacteriana	 van	 a	 tener	 estos	
recuentos	inicialmente75-76.	En	un	estudio	prospec-
tivo	sobre	la	incidencia	de	NAC	de	etiología	pro-
bablemente	 bacteriana	 realizado	 en	Argentina,	 la	
leucocitosis	tuvo	un	alto	valor	predictivo	positivo	
pero no así la neutrofilia77-21.	El	recuento	de	GB	y	
los	 reactantes	 de	 fase	 aguda	 como	 la	 proteina	 C	
reactiva, la VES y la procalcitonina (PCT) pueden 

Cuadro Nº 7. Pruebas de laboratorio para el diagnóstico etiológico de la NAC.

Inespecíficas Específicas (Microbiológicas)

Hemograma Hemocultivo

Velocidad	de	eritrosedimentación Cultivo	del	líquido	pleural

Proteina	C-Reactiva Antígenos	virales	:	IF;	CIE,

Procalcitonina Aglutinación	de	Látex

DHL	 Métodos	serológicos	(*):

					IFI,	IFD,	ELISA,	otros

Reacción	en	cadena	de	polimerasas	(PCR)

(*):	DHL:	Deshidrogenasa	láctica;	CIE:	Contra	Inmuno	Electroforesis;	IFI:	Inmuno	Fluorescencia	Indirecta;

						IFD:	Inmuno	Fluorescencia	Diecta;	ELISA:	Enzimo-Inmuno-Ensayo;	PCR:	Reacción	en	Cadena	de	Polimerasas
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servir	de	parámetro	de	respuesta	terapéutica	durante	
la	evolución	de	la	NAC.

Reactantes de fase aguda: La VES y la Proteína C 
Reactiva son de baja sensibilidad y especificidad para 
diferenciar	etiología	bacteriana	de	viral;	la	PCT	es	al-
tamente sensible y específica para este fin76. Cuando 
la VES es > de 30 mm en la 1° hora, orienta hacia 
un proceso inflamatorio sistémico. El consenso de la 
SAP	determinó	que	no	es	concluyente	para	diferen-
ciar	entre	etiología	bacteriana	y	viral26.	La	Proteina	
C	Reactiva	cuantitativa	orienta	hacia	un	proceso	in-
flamatorio infeccioso cuando es > de 40 mg/L; no es 
concluyente	pero	sí	orientadora	para	diferenciar	etio-
logía	viral	de	la	bacteriana78.	En	un	meta-análisis	que	
incluyó	1.230	niños	con	NAC,	la	proteína	C	reactiva	
>	de	35-60	mg/L	fue	prevalente	en	las	NAC	de	origen	
bacteriano:	OR=2.58	(95%	IC:	1.20-5.50)79.

La	PCT	es	una	molécula	precursora	de	 la	 calcito-
nina;	Muller	y	col.80	hallaron	niveles	elevados	en	
infecciones	bacterianas	y	bajos	en	las	virales.	Según	
Briel	y	col.81	y	otros82-83,	es	un	marcador	potencial-
mente	útil	para	distinguir	entre	infección	viral	y	bac-
teriana;	además,	fue	un	marcador	útil	para	prescribir	
o	no	antibióticos.	El	punto	de	corte	que	utilizaron	
para	determinar	si	se	trataba	de	un	proceso	bacteria-
no o no, fue de > 0.25 μg/ ml; esto permitió dismi-
nuír	el	uso	de	antibióticos	en	el	72%	de	los	casos.	
En	el	estudio	de	Korppi	su	valor	fue	limitado84.

Lácticodehidrogenasa (DHL):	Según	Rydell	y	col.85	
los	niveles	elevados	traducen	necrosis	celular	y	licue-
facción	pulmonar.	Se	han	reportado	niveles	altos	en	el	
líquido	pleural	de	niños	con	empiema	y	neumonía	ne-
crotizante	extensa83.	Es	liberada	por	células	que	sufren	
necrosis	 primaria	 o	 secundaria.	 Se	 sintetiza	 y	 libera	
principalmente	por	los	leucocitos	polimorfonucleares	
apoptóticos	que	sufren	necrosis	secundaria84.

Aplicación práctica de los métodos de diagnósti-
co específicos e inespecíficos

1. NAC presuntivamente viral:

En	pacientes	que	ameritan	hospitalización	por	bron-
quiolitís, o por infiltrados intersticiales, es impor-

tante el identificar la presencia de virus respirato-
rios por medio de la inmuno fluorescencia indirecta 
(IFI). Esta detecta Ag virales (VRS, adenovirus, vi-
rus influenza, virus parainfluenza II y III, metapneu-
movirus)	en	las	células	del	aspirado	nasofaríngeo	y	
su	resultado	se	puede	obtener	en	<	2	horas.	Es	alta-
mente específico y sensible cuando se realiza pre-
cozmente86.	El	cultivo	viral	positivo	de	secreciones	
respiratorias nasofaríngeas o bronquiolares certifica 
infección	 viral,	 pero	 no	 es	 útil	 ni	 práctico	 para	 la	
toma	rápida	de	decisiones	ya	que	el	resultado	dura	
varios	días	en	obtenerse	y	 la	metodología	es	poco	
asequible87.

El	método	diagnóstico	más	sensible	para	el	metap-
neumovirus	 es	 la	 PCR	 en	 tiempo	 real	 (RT-PCR)	
pero	no	está	disponible	en	la	mayoría	de	los	noso-
comios88.

El	 Multiplex	 es	 un	 método	 rápido	 de	 diagnóstico	
que	se	puede	efectuar	en	pacientes	de	manejo	am-
bulatorio.	Esto	implica	un	importante	avance	en	la	
evaluación	y	manejo	de	las	IRA	bajas	en	niños;	su	
limitante	es	la	poca	accesibilidad	del	método	en	la	
práctica	clínica89.

El método diagnóstico inicial para el virus Influen-
za	A	(H1N1)	consistió	en	su	aislamiento	por	medio	
del	cultivo	de	las	secreciones	nasofaríngeas	y	bron-
quiolares	en	líneas	celulares.	No	obstante,	en	un	pe-
ríodo	de	3	a	4	semanas	se	desarrolló	una	RT-PCR	
que logró el diagnóstico definitivo en pocas horas. 
Este método diagnóstico permitió certificar su cir-
culación	en	la	comunidad	y	tomar	las	medidas	ade-
cuadas	para	su	contención.	En	la	fase	de	mitigación	
de	 la	 pandemia,	 el	 diagnóstico	 por	 laboratorio	 se	
limitó	a	pacientes	internados	con	NAC	para	decidir	
el	tratamiento	antiviral	con	oseltamivir	o	zanamivir	
(informes	de	OMS,	CDC).

2. NAC probablemente bacteriana

Lo	idóneo	en	el	paciente	hospitalizado	es	obtener	2	
muestras	 para	 hemocultivo90.	 En	 el	 estudio	 multi-
céntrico	“Caribe”	de	OPS91,	se	aisló	S.	pneumoniae	
de	sangre	en	el	10%	(N=91)	de	990	casos	de	niños	
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argentinos	con	NAC	probablemente	bacteriana.	En	
países	en	los	que	se	aplicó	ampliamente	la	vacuna	
conjugada	anti-neumocócica,	como	EEUU,	la	pre-
valencia	de	S.	pneumoniae	en	niños	descendió	sig-
nificativamente (1,6%)92.

Otros métodos de identificación de bacterias tí-
picas:

Para	 la	 búsqueda	 de	 S.	 pneumoniae,	 Hib	 y	 EGB,	
existen	métodos	rápidos	que	detectan	 los	Ag	poli-
sacárídos	por	medio	de	CIE	y	aglutinación	de	par-
tículas de látex; adolecen de ser poco específicos y 
poco	sensibles:	Alto	porcentaje	de	falsos	positivos	y	
falsos	negativos,	respectivamente.	Por	su	alto	costo	
y poca eficiencia no se recomienda su uso rutinario 
en	niños	con	NAC93-94.

Las	técnicas	de	diagnóstico	molecular	como	la	RT-
PRC	incrementan	dramáticamente	el	porcentaje	de	
identificación etiológica de los patógenos comunes 
como	el	S.	pneumoniae	y	el	tiempo	para	obtener	la	
información	 es	 corto.	 Su	 mayor	 inconveniente	 es	
la	falta	de	estandarización	y	el	poco	acceso	de	los	
mismos	en	 los	 sistemas	de	 salud	pública95.	El	 test	
rápido	(ELISA-Dot)	es	económico,	tiene	buena	es-
pecificidad y sensibilidad para la detección de Ag de 
S.	pneumoniae96.

En resumen:

1.	Los	 exámenes	 diagnósticos	 habituales	 no	 son	
idóneos	para	el	diagnóstico	etiológico	de	la	NAC	
bacteriana	en	la	infancia.

2.	Las	 reacciones	 de	 complejos	 Ag-Ac	 desarro-
lladas	en	 las	últimas	dos	décadas	y	 la	PCR	han	
mostrado	 resultados	 contradictorios;	 no	 obstan-
te, la sensibilidad y especificidad de los mismos 
están	aumentando.	También,	cada	vez	se	cuenta	
con	técnicas	de	PCR	que	abarcan	mayor	número	
de	bacterias	y	virus.	La	PCR	será	un	método	de	
diagnóstico	etiológico	útil	y	asequible	en	la	ma-
yoría	de	los	hospitales	de	atención	terciaria	en	un	
futuro	cercano.

3.	La	proteína	C	reactiva	y	la	procalcitonina	son	úti-
les	para	el	diagnóstico	de	NAC	bacteriana.

4.	La	RT-PCR	cuantitativa	de	secreciones	del	tracto	
respiratorio	 inferior	está	 siendo	 investigada;	 los	
resultados	preliminares	son	prometedores97.

Conclusiones:

1.	El	hemograma	es	útil	pero	no	imprescindible	para	
decidir	el	inicio	del	tratamiento	antibiótico.

2.	No	realizar	el	esputo	para	diagnóstico	bacterioló-
gico.

3.	Limitar	el	hemocultivo	a	niños	hospitalizados.

4.	No	solicitar	Ag.	en	orina	ya	que	su	interpretación	
se	presta	a	confusión.

5.	Es	 útil	 determinar	 antígenos.	 bacterianos	 en	 lí-
quido	pleural	en	casos	de	derrame	pleural.

6.	 Cuando	 exista	 la	 sospecha	 de	 tuberculosis	 pul-
monar	se	deben	realizar	una	PPD	y	la	búsqueda	
de	bacilos	ácido	alcohol	 resistentes	 (BAAR)	en	
esputo	y	 en	 secreciones	bronquiales	 (cuando	 se	
cuente	con	la	infraestructura	para	una	broncosco-
pía	con	cepillado	y	lavado	bronco-alveolar).

3. Métodos diagnóstico para bacterias atípicas:	
El	desarrollo	de	métodos	para	diagnóstico	de	bacte-
rias	atípicas	incrementó	la	proporción	de	casos	con	
documentación	etiológica,	en	especial	en	países	de-
sarrollados	con	mayor	disponibilidad	de	recursos.

M. pneumoniae:	Técnicas inmunológicas: IFI, fi-
jación	de	complemento	(FC)	y	la	microaglutinación	
utilizan	Ag	 lipídicos	 y	 proteicos	 que	 componen	 su	
membrana	 celular;	 tienen	 la	 limitante	 de	 múltiples	
reacciones	cruzadas	con	glicopéptidos98.	También	se	
cuenta	con	métodos	serológicos	que	detectan	Ac.	es-
pecíficos como la hemaglutinación indirecta, el test 
de	ELISA,	la	inhibición	de	crecimiento,	la	inmuno-
precipitación,	el	 radioinmunoensayo	(RIA),	 la	 inhi-
bición	de	la	adherencia,	la	radioinmunoprecipitación.	
Una	elevación	en	el	título	de	Ac	de	4	diluciones	entre	
una	muestra	inicial	y	otra	convalesciente	(15-21	días	
entre	ambas),	determinadas	por	la	FC,	o	una	titula-
ción	única	>	1:256	sugieren	infección	reciente99.

Las	aglutininas	frías	o	crioaglutininas	son	inespe-
cíficas pero sensibles para determinar el diagnós-
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tico	 etiológico	 de	 este	 germen.	 Su	 sensibilidad	
consiste	en	que	son	positivas	en	más	del	70%	de	
los casos y su inespecifidad, en que pueden po-
sitivizarse por otros microorganismos com VEB, 
CMV, Klebsiella	pneumoniae,	o	por	procesos	ma-
lignos	y	autoinmunes100.	Se	han	observado	títulos	
elevados	en	el	18%	de	los	casos	de	NAC	por	ade-
novirus101.	La	magnitud	de	los	títulos	guarda	una	
relación	directamente	proporcional	con	la	grave-
dad	de	la	NAC.

Los	métodos	diagnósticos	más	utilizados	son	la	IF	
y el ELISA. La identificación de IgM e IgA en una 
única	muestra	sérica	y	la	elevación	en	cuatro	dilu-
ciones	de	los	títulos	de	IgG	en	muestras	pareadas,	
tomadas	 en	 la	 fase	 aguda	 y	 convalescente,	 tienen	
una sensibilidad y especificidad similar a la FC; 
pueden	persistir	elevadas	por	varios	meses.	Por	esta	
razón	es	conveniente	que	la	muestra	única	sea	con-
firmada por las con muestras pareadas.

La	reacción	en	cadena	de	polimerasa	de	las	secre-
ciones	nasofaríngeas	es	altamente	sensible	y	especí-
fica pero poco asequible.

Chlamydophila trachomatis: El	 diagnóstico	 de	 la	
infección	aguda	por	este	germen	se	puede	estable-
cer	por	medio	de	la	micro	IF	y	de	una	IgM	sérica	>	
1:32;	la	sensibilidad	varía	entre	33%	y	90%102.

El	Enzimo	Inmuno	Ensayo	 (EIA)	de	muestras	del	
tracto	respiratorio	inferior	ha	sido	aprobado	por	la	
FDA; es sensible y específico en infantes < de 4 
meses.	La	PCR	ha	sido	aprobada	por	la	FDA	pero	
la	experiencia	con	esta	prueba	es	limitada.	Es	más	
sensible	 para	 muestras	 obtenidas	 de	 la	 conjuntiva	
ocular	que	de	las	secreciones	respiratorias.

Chlamydophila pneumoniae: Su	 aislamiento	 del	
cultivo	de	secreciones	nasofaríngeas	en	líneas	celu-
lares H-Ep-2 es dificultoso y poco práctico ya que 
generalmente	requiere	>	7	días	para	su	positiviza-
ción.

El	diagnóstico	serológico	se	puede	hacer	por	medio	
de	la	micro	IFI	que	detecta	IgM,	IgA,	IgG	pero	es	
poco	accesible.	Un	título	de	IgM	>	1:16	o	de	IgG	>	

1:512	indican	infección	aguda;	no	obstante,	la	ele-
vación	de	IgG	>	de	4	diluciones	en	2	muestras	pa-
readas,	obtenidas	en	la	fase	aguda	y	la	convalescen-
te es el método más sensible y específico y el único 
aceptado	por	la	FDA103.	Lo	anteriormente	mencio-
nado	se	debe	a	que	la	IgM	puede	no	detectarse	sino	
hasta	la	3°	semana	del	inicio	de	la	infección	y	la	IgG	
aún	después.

La	PCR	es	promisoria	como	método	rápido	de	diag-
nóstico	pero	tanto	el	método	utilizado	como	la	lec-
tura	de	los	resultados	aún	no	se	han	se	han	estanda-
rizado.

6. Derrame Pleural
Se define como acumulación de líquido en el espa-
cio pleural. En el cuadro Nº 8 figuran las caracte-
rísticas	 que	 permiten	 diferenciar	 entre	 el	 exudado	
inflamatorio de una NAC y el de un trasudado se-
cundario a hipoalbuminemia, insuficiencia cardíaca 
congestiva,	cirrosis	hepática	con	ascitis,	mixedema,	
diálisis	peritoneal,	malignidad	y,	 síndrome	de	dis-
tress	respiratorio	tipo	adulto104.

El derrame pleural para-neumónico (DPN) se defi-
ne como la acumulación del exudado pleural infla-
matorio	 adyacente	 a	 una	 neumonía	 generalmente	
bacteriana.	Raramente	se	encuentra	derrame	pleu-
ral	exudativo	por	causas	no	infecciosas.	El	germen	
más	frecuentemente	aislado	es	S.	pneumoniae,	se-
guido	por	S.	aureus	o	por	el	Hib	en	niños	no	va-
cunados	o	con	plan	incompleto	de	la	vacuna	para	

Cuadro N° 8. Características bioquímicas del 
trasudado y el exudado pleural (*).

Característica  
bioquímica

Trasudado Exudado

pH >	7.2 <	7.1

Glucosa >	40	mg/dL ≤	40	mg/dL

Concentración	de	DHL** <	1000	UI/mL ≥	1000	UI/mL

Relación	proteína	
pleural/proteína	sérica

≤	0.5 >	0.5

*:	Criterios	de	Light	-	**:	DHL:	Deshidrogenasa	láctica
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Hib	como	causa	de	NAC	y	de	derrame	exudativo	
asociado105.	La	historia	clínica	y	 los	antecedentes	
epidemiológicos	 pueden	 orientar	 hacia	 otros	 mi-
croorganismos	 menos	 frecuentes	 como	 los	 virus	
respiratorios,	las	bacterias	atípicas	y	el	Mycobac-
terium	tuberculosis106.

Las	manifestaciones	clínicas	del	DPN	son	similares	
a	las	que	se	presentan	en	un	niño	con	NAC	(ver	ca-
pítulo correspondiente). La fiebre sostenida y el do-
lor	intenso	a	la	inspiración	profunda	son	caracterís-
ticos	del	compromiso	pleural.	Se	pueden	hallar	una	
menor	movilidad	del	hemitórax	afectado,	escoliosis	
ipsilateral,	matidez	a	la	percusión	y	disminución	o	
ausencia	de	las	vibraciones	vocales	y	del	murmullo	
vesicular.	 En	 general	 el	 niño	 presenta	 mal	 estado	
general,	se	encuentra	tóxico	y	taquipneico.

Los	 pacientes	 con	 derrame	 pleural	 exudativo	 a	
menudo	 presentan	 complicaciones	 pulmonares	
como	neumatoceles,	pioneumatoceles,	neumotó-
rax,	pioneumotórax	simple	o	hipertensivo,	fístula	
pleuro-pulmonar,	 absceso	 pulmonar.	 Los	 hallaz-
gos	radiológicos	del	DPN	consisten	en	velamien-
to	o	borramiento	del	ángulo	costo-diafragmático,	
presencia	clara	de	 línea	de	derrame	en	 la	Rx	de	
tórax	tomada	en	decúbito	ipsilateral	con	rayo	tan-
gencial,	opacidad	en	la	proyección	póstero-ante-
rior,	y	opacidad	basal	que	borra	el	hemidiafragma	
del	 lado	afectado.	Estos	hallazgos	 se	hacen	evi-
dentes	cuando	el	volumen	de	la	colección	pleural	
es ≥ 75 ml. La ecografía puede detectar derrames 
de	 10	 ml.	 Esta	 herramienta	 diagnóstica	 es	 útil	
para	 diferenciar	 entre	 derrame	 pleural	 y	 conso-
lidación;	también	lo	es	para	detectar	bridas	pleu-
rales	 que	 dan	 lugar	 a	 loculaciones.	 La	 TAC	 no	
supera	a	 la	ecografía;	se	utiliza	cuando	se	desea	
detectar masas ecográficas dudosas, absceso pul-
monar,	o	para	 la	 localización	exacta	de	 lesiones	
pulmonares	o	pleurales	en	pacientes	que	requie-
ren	 intervención	 quirúrgica	 mayor.	 El	 DPN	 se	
clasifica como no complicado cuando presenta un 
pH	entre	7.2	y	7.3,	glucosa	>	de	40	mg./dL,	DHL	
entre	500	y	1000	UI/L,	el	líquido	pleural	es	de	as-

pecto	claro,	con	escasa	celularidad	a	predominio	
de	LPN	y	el	cultivo	es	generalmente	estéril.

El	DPN	complicado	o	empiema	macroscópicamente	
luce	purulento	o	seropurulento;	se	observan	bacterias	
en	la	tinción	de	Gram,	se	aislan	bacterias	al	cultivar-
lo,	o	se	detectan	en	el	mismo	Ag	capsulares.	Los	cri-
terios	citológicos	y	bioquímicos	más	aceptados	para	
su diagnóstico son: pH ≤ 7,1; DHL ≥ 1.000 UI/L, glu-
cosa ≤ 40 mg/dl, leucocitos ≥ 103/mm3, LPN ≥ 90%.

La	 evolución	 del	 empiema	 cuenta	 con	 3	 etapas:	
la exudativa, la fibrinopurulenta y la organizada. 
Durante	 la	 etapa	 exudativa	 el	 líquido	 es	 escaso	 y	
sin tabiques o bridas pleurales. En la etapa fibrino-
purulenta	el	derrame	es	espeso,	se	forman	tabiques	
o septos de fibrina que lo definen como empiema 
loculado.	En	esta	etapa	el	drenaje	de	tórax	puede	ser	
insuficiente ya que el tubo de drenaje se obstruye 
con	frecuencia;	la	eliminación	temprana	u	oportuna	
de	las	bridas	pleurales	a	menudo	evita	la	necesidad	
de	la	toracotomía	y	la	decorticación	que	son	proce-
dimientos	quirúrgicos	más	agresivos107-112.

La	etapa	organizada	se	caracteriza	por	la	formación	
de una corteza fibrosa y restrictiva que limita la mo-
vilidad	y	expansión	pulmonares.

Para	diferenciar	estas	3	etapas	la	ecografía	o	la	TAC	
son	importantes	y	útiles	ya	que	podrán	dictar	tem-
pranamente	el	tipo	de	intervención	medicoquirúrgi-
ca	a	seguir.

La	frecuencia	del	DPN	oscila	entre	el	10%	y	40%	de	
los	niños	con	NAC.

Se	estima	que	su	incidencia	en	la	población	pediá-
trica	es	de	3.3/100,000113.

Su	 diagnóstico	 temprano	 requiere	 de	 una	 alta	 sos-
pecha	clínica	ante	un	niño	con	NAC	bacteriana	que	
presente	los	signos	y	síntomas	mencionados	anterior-
mente	en	el	texto.	Es	aconsejable	que	los	niños	con	
DPN	sean	hospitalizados	para	 la	 administración	de	
antibióticos	intravenosos	y	para	valorar	la	realización	
de	una	tóracocentesis;	esta	última	es	imprescindible	
para	determinar	si	se	 trata	de	un	exudado	pleural	o	
de	un	empiema	ya	que	el	empiema	es	sinónimo	de	
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drenaje	pleural.	El	diagnóstico	y	el	tratamiento	me-
dico-quirúrgico	precoces	son	fundamentales	para	re-
ducir	la	morbimortalidad	asociada	a	esta	patología114.	
El diagnóstico de empiema se confirma mediante la 
toracocentesis	y	el	análisis	del	líquido	pleural,	tal	y	
como	fue	mencionado	anteriormente115.

Manejo	médico	quirúrgico	de	 la	NAC	con	empie-
ma:	Como	se	 señaló	anteriormente,	 el	 tratamiento	
del	niño	con	empiema	amerita	hospitalización	y	un	
enfoque	integral	multidisciplinario	con	la	participa-
ción	del	pediatra,	 el	 cirujano,	una	 enfermera	y	un	
fisioterapeuta. Utilizar ATB con adecuada concen-
tración	en	líquido	pleural	es	importante	para	lograr	
los	mejores	resultados116.

1. Manejo quirúrgico de la NAC con empiema:

El	tipo	de	manejo	quirúrgico	dependerá	en	gran	par-
te	 de	 la	 etapa	 del	 empiema	 en	 la	 que	 se	 encuentre	
el	paciente.	Durante	la	etapa	exudativa	el	líquido	es	
escaso,	sin	tabiques,	puede	ser	evacuado	fácilmente	
mediante	toracocentesis	y	drenaje	de	tórax.	Durante	
la etapa fibrinopurulenta el derrame es espeso y se 
forman tabiques o septos de fibrina, o empiema lo-
culado.	En	estos	casos,	el	drenaje	de	tórax	puede	ser	
insuficiente ya que el catéter intratorácico se puede 
obstruír.	Si	el	empiema	no	se	resuelve	oportunamen-
te,	es	probable	que	la	tabicación	requiera	toracotomía	
y	decorticación.	Un	procedimiento	alternativo	es	 la	
pleurotomía	 mínima	 para	 debridación	 mediante	 vi-
deotoracoscopia,	para	evitar	la	cirugía	más	agresiva	
y	disminuir	la	morbimortalidad	asociada	con	la	tora-
cotomía. Otro recurso útil es la instilación de fibrino-
líticos	intrapleurales	como	la	estreptoquinasa117.

En la etapa organizada se forma una corteza fibrosa 
que	restringe	la	movilidad	y	expansión	pulmonares.	
En	estos	 casos	puede	 ser	necesaria	 la	 toracotomía	
para	hacer	una	decorticación	y,	en	ocaciones,	neu-
monectomía	segmentaria	o	lobular.

En la fase fibrinopurulenta el debridamiento también 
se	puede	 llevar	 a	 cabo	por	medio	de	videotoracos-
copía;	en	general,	se	limita	a	aquellos	pacientes	que	
toleren	la	ventilación	mecánica	y	selectiva	de	un	pul-

món.	El	mejor	resultado	se	ha	obtenido	en	las	formas	
tempranas,	es	decir,	durante	el	período	inicial	del	em-
piema118-119.	No	es	útil	en	la	fase	organizativa.

En	el	anexo	número	3	se	describe	el	protocolo	de	
administración	de	estreptoquinasa	que	se	utiliza	en	
el	 Centro	 Hospitalario	 Pereira	 Rossell	 de	 Monte-
video,	Uruguay.	En	 la	Figura	N°	1	se	presenta	un	
flujograma sobre el diagnóstico, el enfoque y el ma-
nejo	del	niño	con	empiema.

2. Tratamiento médico de la NAC con empiema:

Se	recomienda	adoptar	las	siguientes	medidas	tera-
péuticas:

•	 Posición	semi-sentada	o	elevación	de	la	cama	a	
45º	en	 los	 lactantes	Alimentación:	prestar	espe-
cial	atención	al	soporte	nutricional.

•	 Oxigenoterapia:	 vía	 cánula	nasal	 (1-3	 l/minuto)	
o	con	máscara	simple,	o	máscara	con	reservorio	
con buena adaptación, con flujo de oxígeno entre 
8	y	10	l/minuto	para	evitar	que	la	saturación	de	
O2	sea	<	95%.

•	 Antipiréticos	 y	 analgésicos	 según	 la	 condición	
del	paciente	y	sus	requerimientos.

•	 No	administrar	sedantes,	antitusígenos,	ni	expec-
torantes.

Tomado	de:	Asensio	de	la	Cruz	y	col117.	“Algoritmo	
diagnóstico-terapéutico	 en	 el	 derrame	 paraneumó-
nico (modificado de Light) Asociación Española de 
Pediatría.	Protocolos	actualizados	2008.

La cobertura antibiótica dependerá	de	la	edad	del	pa-
ciente,	de	los	patrones	epidemiológicos	locales,	del	his-
torial	vacunal	del	paciente,	y	de	los	hallazgos	clínicos	y	
radiológicos.	Debe	iniciarse	por	vía	intravenosa35.

Menores de 1 mes:

• Ampicilina 200 mg/kg/día c/8 h, intravenoso (IV), 
más gentamicina 2.5 g/kg/dosis dosificada c/8 h 
IV, o más cefotaxima 100 mg/kg/día, c/8 h, IV.

1 mes a 5 años:

• Ampicilina 300-400 mg/kg/día c/4 h, IV (máxi-
mo	6	grs./día)
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Figura N° 1: Flujograma del Enfoque y el Manejo del Derrame Paraneumónico

Derrame paraneumónico

Radiografía	antero-posterior

lateral,	decúbito	lateral

Muy	pequeño

(<	10	mm)

Antibióticos

Observar

Ingreso	hospitalario

Evolución	desfavorable

Grande	(>	10	mm)

Toracocentesis

Antibióticos

Ingreso	Hospitalario

Ecografía

Líquido	claro

Tinción	de	Gram	(-)

Derrame	anecoico

pH	>	7.2

glucosa	>	50

pH	>	7.0

pH	>	7.2

glucosa	>	50

Observar Toracocentesis

seriadas

Turbio	o	purulento

y/o	tinción	de	Gram	(+)

y/o	glucosa	<	50	mg/dL

y/o	pH	<	7.0

No	tabicado		 Bandas	libres		 Tabicaciones

(anecoico)		 Tabiques	lineales		 multiples

pequeños	 complejas

Drenaje	torácico Drenaje	torácico

Fibrinolíticos

No	mejoría		 No	mejoría

Revisión	drenaje,	TC	pulmonar

Considerar	toracoscopia	o	toracotomía

CONSENSO DE LA SOCIEDAD LATINOAMERICANA DE INFECTOLOGíA... / Comité de Infecciones



�7�

Mayores de 5 años:

•	 Ampicilina,	igual	al	esquema	de	1	mes	a	5	años,	o	
penicilina	cristalina	sódica	200,000	U/kg/día	c/4	
h, IV.

•	 En	pacientes	con	presentación	clínica	y	radioló-
gica	que	no	permitan	establecer	con	claridad	si	se	
trata	de	una	NAC	bacteriana	clásica	o	atípica,	se	
recomienda	asociar	un	macrólido.

En	casos	de	sospecha	de	NAC	por	S.	aureus	y	si	el	
paciente	no	 luce	 séptico,	 se	puede	 iniciar	 el	 trata-
miento	con	meticilina,	oxacilina,	o	dicloxacilina	a	
200 mg/kg/día, c/6 h, IV. La cefalotina es una op-
ción	terapéutica	en	estos	casos,	a	150	mg/kg/día,	c/	
6 h, IV.

Para	pacientes	con	sospecha	de	NAC	por	SAMR-
AC	se	podría	iniciar	el	tratamiento	con	clindamicina	
a 40 mg/kg/día, en 4 dosis, IV; antes de utilizarla es 
importante	descartar	que	el	germen	posea	resisten-
cia	inducible	a	este	antibiótico.

Otras	alternativas	terapéuticas	en	casos	de	sospecha	
de	NAC	por	SAMR-AC	son	el	 linezolid	a	30	mg/
kg/dosis c/12 h, IV, en niños menores de 12 años, y 
a 1,200 mg/día, IV para ≥ 12 años, o vancomicina 
40 mg/kg/día, c/8 h, IV.

Una	 revisión	 de	 la	 Academia	 Americana	 de	 Pe-
diatría	publicada	en	el	año	2008	propuso	el	uso	de	
vancomicina	o	clindamicina	como	alternativas	a	las	
penicilinas antiestafilocócicas para infecciones pul-
monares	por	SAMR-AC113.

Cuando	se	documenta	NAC	por	S.	aureus	en	un	pa-
ciente	séptico	con	enfermedad	rápidamente	evoluti-
va,	se	recomienda	la	asociación	de	ceftriaxona	100	
mg/kg/día, en dos dosis, IV, más vancomicina 40 
mg/kg/día, c/6 h, IV.

Adecuación del tratamiento según los resultados 
del laboratorio de microbiología:

- Si se aísla S. pneumoniae con resistencia alta a 
penicilina (CIM > 8 μg/ml):

a)	Si	es	sensible	a	cefalosporinas	de	3a	generación	
(CIM < a 1 μg/ml) o con sensibilidad interme-

dia (CIM 2 μg/ml) se recomienda ceftriaxona 
100 mg/kg/día, en 2 dosis, IV. Como alternativa 
se	puede	utilizar	cefotaxima	a	200	mg/kg/día,	en	
tres dosis, IV

b)	Si	es	resistente	a	cefalosporinas	de	3a	generación	
(CIM ≥ 4 μg/ml), se recomienda tratamiento con 
una	 droga	 con	 actividad	 documentada	 in	 vitro	
Ejemplo:	vancomicina,	clindamicina,	teicoplani-
na,	quinupristina/dalfopristina116.

-	 En casos de NAC por S. aureus susceptible a 
meticilina:	 se	 puede	 iniciar	 el	 tratamiento	 con	
meticilina,	 oxacilina,	 o	 dicloxacilina	 a	 200	 mg/
kg/día, c/6 h IV.

	 La	cefalotina	es	una	opción	terapéutica	en	estos	
casos, administrada a 150 mg/kg/día, c/6 h IV.

-	 En caso de NAC por SAMR-AC	se	podría	ini-
ciar	el	tratamiento	con	clindamicina	a	40	mg/kg/
día dosificada en 4 dosis IV; antes de utilizarla es 
importante	descartar	que	el	germen	posea	resis-
tencia	inducible	a	la	clindamicina.

Otras	alternativas	terapéuticas	en	casos	de	infección	
por	SAMR-AC	son	el	 linezolid	a	30	mg/kg/dosis,	
c/12 h IV en niños menores de 12 años, y a 1,200 
mg/día, vía IV para ≥ 12 años, o vancomicina: 40 
mg/kg/día, c/8 h, IV.

Duración del tratamiento antibiótico de NAC 
con empiema:

Se	recomienda	un	mínimo	de	21	días.

7. Diagnóstico por medio de imágenes:
La	infección	pulmonar	compromete	al	espacio	aé-
reo	periférico,	al	intersticio	o	a	la	vía	aérea.	Inicial-
mente	puede	afectar	al	alvéolo	que	es	responsable	
del	intercambio	de	oxígeno	(consolidación	neumó-
nica),	la	vía	aérea	y	los	espacios	aéreos	adyacentes.	
(bronconeumonía)	o	solamente	la	vía	aérea	de	con-
ducción	(peribronquitis).

1)	La	alteración	del	espacio	aéreo	(enfermedad	aci-
nar)	se	caracteriza	por	la	aparición	de	opacidades	
lobares,	segmentarias	o	subsegmentarias	coales-
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centes,	con	una	trama	discreta	o	irregular	y	bron-
cogramas	aéreos	frecuentes

2)	La	afectación	de	la	vía	aérea	da	lugar	a	un	engro-
samiento	 de	 la	 pared	 bronquial	 (manguito	peri-
bronquial)	más	allá	del	tercio	interno	del	pulmón.	
Se identifican una trama lineal parahiliar y som-
bras en anillo en la configuración anatómica y la 
localización	de	los	bronquios.	Con	frecuencia,	se	
observan	 opacidades	 lineales	 que	 parten	 de	 los	
hilios (infiltrado parahiliar).

En	 una	 infección	 pulmonar	 pueden	 coexistir	 los	
patrones	 anteriormente	 citados,	 con	 características	
tanto	de	afectación	del	espacio	aéreo	como	de	la	vía	
aérea.	 Este	 tipo	 de	 bronconeumonía	 es	 caracterís-
tico	de	infecciones	virales,	puede	ser	secundario	a	
bacterias.

Existen diferencias en las imágenes radiológicas 
según la etiología de la NAC

1. Neumonía Viral: Estas infecciontes suelen produ-
cir	 bronquiolitis,	 bronquitis	 o	 bronconeumonía.	
Los	hallazgos	característicos	incluyen	hiperinsu-
flación, engrosamiento peribronquial y aumento 
de	la	trama	lineal	parahiliar.

2.	Neumonía	 Bacteriana:	 La	 Rx	 de	 tórax	 muestra	
típicamente	 una	 opacidad	 parenquimatosa	 seg-
mentaria	o	subsegmentaría	con	o	sin	atelectasia	
asociada.	Puede	también	manifestarse	como	una	
densidad	esférica	o	redondeada.

El primer paso para identificar radiológicamente la 
neumonía	implica	una	familiarización	completa	con	
el	tórax	normal;	las	dos	regiones	hiliares	deben	te-
ner	una	densidad	relativamente	igual,	y	a	ambos	la-
dos	de	la	columna	vertebral	la	silueta	cardiaca	debe	
ser	 más	 o	 menos	 de	 la	 misma	 densidad.	 Se	 debe	
señalar	 que	 los	 márgenes	 del	 corazón	 y	 las	 cúpu-
las diafragmáticas usualmente están bien definidas. 
Esta	observación	es	útil	para	interpretar	el	signo	de	
la	silueta	de	“Felson”.	Si	alguno	de	los	bordes	car-
diacos	o	diafragmáticos	se	vuelve	impreciso	o	bo-
rroso,	debe	sospecharse	una	anormalidad	adyacente	
(infiltración pulmonar, atelectasia). Normalmente el 

hemidiafragma	derecho	es	un	poco	más	alto	que	el	
izquierdo;	 por	 esto,	 en	 la	 proyección	 lateral	 suele	
aparecer	 mas	 elevado.	 En	 ocasiones	 se	 hallan	 su-
perpuestos,	pero	la	mayoría	de	las	veces	se	obser-
van	como	órganos	separados.	El	hemidiafragma	de-
recho se puede identificar también por el hecho de 
que	habitualmente	se	observa	en	toda	su	extensión.	
El	hemidiafragma	izquierdo	sólo	suele	verse	hasta	
la	pared	cardiaca	posterior	ya	que	en	este	punto	se	
confunde	con	la	silueta	cardiaca.	En	ocasiones	tam-
bién	el	hemidiafragma	izquierdo	puede	verse	ínte-
gramente;	en	tales	casos,	la	cámara	de	aire	gástrica	
o	la	vena	cava	inferior,	generalmente	son	visibles	y	
pueden	facilitar	la	diferenciación.	La	cámara	de	aire	
gástrica	se	halla	bajo	el	hemidiafragma	izquierdo	y	
la	vena	cava	inferior	en	el	lado	derecho;	esto	hace	
que	a	menudo	se	superponga	con	el	hemidiafragama	
derecho	y	no	se	pueda	delimitar	con	claridad.

El	segundo	paso	para	la	adecuada	lectura	de	una	Rx.	
de tórax y poder identificar una NAC se basa en la 
premisa de que los infiltrados iniciales suelen ser le-
ves	y	pasar	desapercibidos,	o	ser	mal	interpretados	
como	 densidades	 costales	 y	 broncovasculares.	 En	
estos	casos,	el	diagnóstico	de	NAC	requerirá	un	alto	
índice	de	sospecha	por	parte	de	la	persona	que	lee	la	
Rx	y	una	evaluación	metódica	de	cualquier	aumento	
de	 la	densidad	por	dudoso	que	sea.	En	 la	práctica	
diaria,	la	lectura	de	la	Rx	se	debe	hacer	colocándola	
en	forma	tangencial	a	la	vista,	y	con	cierta	distancia	
entre	los	ojos	y	la	placa.

El	signo	de	la	silueta	de	Felson	es	útil	para	detectar	
un infiltrado inicial o poco visible. Se produce cuan-
do	dos	estructuras	de	igual	densidad	radiológica	se	
hallan	 yuxtapuestas	 y	 la	 interfase	 entre	 ambas	 se	
borra,	Ejemplo:	si	un	órgano	como	el	corazón	que	
es altamente denso se superpone sobre un infiltrado 
pulmonar	igualmente	denso,	la	interfase	entre	ellos	
será	leve	o	estará	ausente.	Normalmente,	el	corazón	
se	encuentra	yuxtapuesto	al	pulmón	aereado	que	tie-
ne	poca	densidad;	dado	que	la	densidad	entre	ambos	
es distinta, su interfase quedará claramente definida 
una	línea	nítida	que	corresponde	al	borde	cardiaco.	
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El	signo	de	la	silueta	se	aplica	a	las	neumonías	del	
lóbulo	medio	derecho	y	de	 la	 língula.	En	el	 lóbu-
lo	medio	derecho,	 las	neumonías	que	producen	el	
signo	de	la	silueta	se	hallan	en	el	segmento	medial;	
las	 del	 segmento	 lateral	 no	 están	 yuxtapuestas	 al	
corazón,	 por	 lo	 que	 no	 se	 produce	 este	 signo.	 En	
la	 neumonía	 del	 segmento	 medial,	 el	 borde	 adya-
cente	del	corazón	se	difumina	o	desaparece.	Cuando	
la	neumonía	se	encuentra	en	la	língula,	se	borra	el	
borde	izquierdo	del	corazón.	El	signo	de	la	silueta	
ayuda a localizar los infiltrados pulmonares de ló-
bulo	inferior	120-121.

El	signo	de	la	silueta	puede	producirse	en	situacio-
nes	normales,	es	decir	en	ausencia	de	neumonía;	la	
ubicación	más	frecuente	es	al	lado	derecho	del	co-
razón.	En	los	niños,	a	menudo	las	señales	bronco-
vasculares	adyacentes	al	borde	derecho	del	corazón	
son	tan	prominentes	que	se	confunden	con	la	silueta	
cardiaca	y	se	observa	un	signo	de	la	silueta.	De	no	
tener	este	fenómeno	en	cuenta,	se	puede	confundir	
con un infiltrado de consolidación neumónico del 
lóbulo	medio	derecho122-124.

Existen	ciertas	áreas	en	 la	Rx	de	 tórax,	conocidas	
como zonas en las que se ocultan los infiltrados pul-
monares	 iniciales	 o	 mínimos.	 Es	 importante	 estar	
familiarizados	con	estas	imágenes;	se	debe	analizar	
y	estudiar	la	Rx	por	segunda	vez;	de	no	ser	así,	los	
infiltrados pulmonares pueden pasar inadvertidos.

Las	neumonías	del	segmento	apical	de	cualquiera	de	
los	lóbulos	inferiores	a	menudo	se	ocultan	detrás	de	
una	u	otra	de	las	regiones	hiliares.	Las	de	los	lóbu-
los	inferiores,	localizados	en	el	fondo	de	los	ángulos	
costofrénicos	posteriores,	suelen	pasar	inadvertidas	
en	la	proyección	frontal.

La neumonía con infiltrado intersticial es frecuente 
en	niños	y	produce	una	imagen	radiológica	variable:	
desde infiltrados peribronquiales parahiliares, hasta 
los	reticulados	intersticiales	difusos.	Un	ejemplo	de	
esto	es	la	neumonitis	por	varicela	que	causa	neumo-
nía	pulmonar	primaria	en	niños	sanos.	Es	frecuente	
en	niños	con	varicela	que	tienen	depresión	inmuno-
lógica	de	algún	tipo.	Recientemente	se	ha	reportado	

este mismo tipo de infiltrado en adolescentes con 
mononucleosis	infecciosa120.

Es importante la identificación de las atelectasias; 
expresan	 ausencia	 o	 pérdida	 de	 volumen	 pulmonar.	
En	casos	de	pérdida	del	volumen	es	probable	que	la	
consolidación	traduzca	una	atelectasia	y	no	una	NAC;	
esto	se	observa	con	frecuencia	en	las	infecciones	vira-
les	de	la	infancia120-121.	En	una	NAC	bacteriana	no	se	
detectará	la	perdida	de	volumen	hasta	que	éste	no	ini-
cie	su	resolución.	Las	atelectasias	también	se	observan	
en	pacientes	con	crisis	asmática.	En	estos	casos,	la	pre-
sencia	de	sintomatología	obstructiva	orientará	hacia	la	
atelectasia	como	probable	causa	de	la	consolidación.

Las	opacidades	pulmonares	en	parches	representan	
exudado,	edema	o	sangre	en	el	espacio	alveolar.	Si	
los infiltrados se limitan a un lóbulo, la causa mas 
probable	es	una	infección	bacteriana	o	por	M.	pneu-
moniae. Los infiltrados alveolares bilaterales múlti-
ples	sugieren	infección	bacteriana.	En	algunos	casos	
los	signos	radiológicos	pueden	orientar	a	un	deter-
minado	agente	etiológico,	Ejemplo:	la	presencia	de	
neumatoceles,	pioneumotórax	y	absceso	pulmonar	
orientan	a	S.	aureus;	no	obstante,	en	la	mayoría	de	
los	casos	las	imágenes	de	la	Rx	de	tórax	no	permiten	
identificar el patógeno de la NAC.

Otros Métodos de Diagnóstico por Imágenes:

La	 Ecografía	 utiliza	 el	 ultrasonido.	 Está	 indicada	
cuando	se	produce	un	hemitórax	opaco	con	sospecha	
fuerte	de	derrame	pleural.	Nos	permite	ver	si	éste	está	
tabicado	y,	determinar	el	volumen	y	la	extensión	de	
la	condensación	y	del	derrame.	Con	el	doppler	co-
lor	podemos	valorar	 la	neumonía	y	 su	vasculariza-
ción	pudiendo	predecir	la	presencia	de	necrosis.	Este	
método	diagnóstico	es	útil	para	el	seguimiento	de	la	
evolución	de	la	NAC	y	del	derrame.

La	Tomografía	Axial	Computada	(TAC)	de	alta	re-
solución	 y	 con	 multidetectores,	 permite	 visualizar	
con	niticez	el	parénquima	pulmonar.

La	Resonancia	Magnética	(MRI)	permite	ver	áreas	
vasculares en el mediastino; no obstante, no define 
bien	el	parénquima	pulmonar122.
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8. Tratamiento
Criterios de Admisión al Hospital

La	mayoría	de	los	niños	con	NAC	se	manejan	am-
bulatoriamente.	Cuando	presentan	 indicadores	 clí-
nicos	de	gravedad	o	si	el	ambiente	familiar	no	ase-
gura	el	cumplimiento	del	tratamiento	o	la	detección	
temprana	de	empeoramiento	clínico,	deben	hospita-
lizarse.	En	el	Cuadro	N°	9	se	enumeran	los	rasgos	
clínicos	y/o	de	laboratorio	mandatorios	de	hospita-
lización	y	en	el	Cuadro	N°	10	los	que	determinan	
su derivación a la UCI. En el Cuadro N° 11 figuran 
las	recomendaciones	de	OMS	para	orientar	el	nivel	
de	 atención	 de	 estos	 niños125.	 El	 cumplimiento	 de	
estas	 recomendaciones	 ha	 mostrado	 una	 disminu-
ción	 importante	 de	 la	 mortalidad	 por	 NAC	 en	 los	
niños126-127.

La	selección	del	antibiótico	empírico	en	 los	niños	
con	NAC	puede	ser	difícil	ante	la	imposibilidad	de	
diferenciar	 entre	 una	 NAC	 bacteriana	 y	 de	 causa	

viral128. Diferentes factores influyen en la selección 
inicial	del	ATB	en	el	paciente	pediátrico:	la	proba-
ble	etiología,	que	dependerá	de	la	edad	del	paciente,	
presentación	 clínica	 y	 Rx	 de	 tórax,	 co-morbilidad	
subyacente;	 los	antecedentes	epidemiológicos,	por	
ej.	La	prevalencia	de	SAMR-AC114.	Lo	ideal	es	di-
rigir el tratamiento al patógeno identificado; no obs-
tante,	esta	información	no	está	disponible	en	el	mo-
mento	del	diagnóstico	inicial;	aún	después	de	varios	
días	de	hospitalización,	en	la	mayoría	de	los	casos	
no se logra su identificación. Por ésto, la elección 
del	ATB	se	hará	de	acuerdo	a	la	información	que	se	
tenga	de	estudios	sobre	la	etiología	de	las	NAC	en	
los	niños.	Lo	idóneo	sería	contar	con	datos	que	se	
tenga	del	país,	de	la	region	y	de	la	comunidad	a	la	
que	pertenece	el	paciente129-130.

En	la	mayoría	de	los	niños	con	NAC	de	leve	a	mo-
derada	 los	ATB	 administrados	 empíricamente,	 vía	
oral	y,	de	acuerdo	a	la	edad	y	a	los	datos	regionales,	
son	efectivos.	Cuando	se	utiliza	la	vía	parenteral	las	

Cuadro N° 9. Criterios clínicos y de laboratorio de los niños con NAC 
que requieren Hospitalización.

Criterios clínicos

<	2	meses	de	edad

Inmunocompromiso

Mala	respuesta	al	tratamiento	en	el	hogar	
con	Intolerancia	a	la	vía	oral

Aspecto	tóxico

Dificultad	respiratoria	persistente	o

en	aumento

Aleteo	nasal

Tiraje	intercostal

Quejido

Cianosis

Respiración	paradójica

Episodios	de	apnea

Trastornos	del	sensorio

Meningismo

Deshidratación

Diuresis	<	1	ml/kg/h

SIRS

Inestabilidad	hemodinámica	con	o	sin	choque

Necesidad	de	inotrópicos

Criterios de laboratorio y radiològicos

Alteración	multilobar	bilateral

Progresión	de	infiltrados	pulmonares

<	48	h

Saturación	O2	<	92%	en	aire	ambiental

PaO2	<	50	mm	Hg	en	AA

PaCO2	>	50	mm	Hg	en	AA

PaO2/FiO2	(Kirby)	<	250

Leucopenia

Derrame	pleural

Neumatoceles

Pioneumotórax

Necesidad	de	ARM

Insuficiencia	renal	aguda

Coagulación	intravascular	diseminada

(CID)

Neumonía	documentada	o	fuertemente

sospechada	por	S.	aureus	o	P.	aeruginosa

SRIS:	síndrome	de	respuesta	inflamatoria	sistémica;	ARM:	asistencia	respiratoria	mecánica
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concentraciones	 del	ATB	 en	 sangre	 y	 en	 el	 tejido	
pulmonar	son	altas	y	se	alcanzan	rápidamente.	Esta	
es	la	ruta	de	administración	de	elección	en	casos	de	
NAC	moderada	a	severa90.

Una vez identificado el agente etiológico, se reade-
cuarán	los	ATB	al	germen	y	a	su	patron	de	suscepti-
bilidad	antibiótica;	se	recomienda	iniciar	con	los	de	
menor	 espectro	 antimicrobiano	 y	 de	 menor	 costo;	
claro	está,	adecuándolos	a	la	gravedad	del	paciente.	
En	el	Cuadro	N°	12	se	encuentran	las	etiologías	pro-
bables	de	acuerdo	al	grupo	etario.

La	elevada	mortalidad	de	la	NAC	en	niños	<	de	3	
meses	obliga	a	categorizarla	como	grave,	indepen-
dientemente	de	su	presentación	clínica125-131-132;	es-
tos	niños	deben	hospitalizarse	y	recibir	ATB	por	vía	
parenteral133.	En	las	primeras	3	semanas	de	vida	los	
patógenos	bacterianos	mas	frecuentemente	respon-

sables	son	 los	señalados	en	el	Cuadro	N°	12131-134.	
El	 esquema	 ATB	 empírico	 electivo	 inicialmente	
es un β-lactámico (β-L) como ampicilina más un 
aminoglucócido	 tipo	gentamicina	o	amikacina;	al-
ternativamente	 podría	 ser	 tratado	 con	 ampicilina	
más	cefotaxima130-134,135. En las formas graves el β-L 
de	 elección	 es	 la	 cefotaxima.	 Las	 dosis	 dependen	
de	 la	 edad	 cronológica	 y	 del	 peso	 del	 paciente136-

137.	Los	aminoglucósidos	pueden	emplearse	en	dosis	
única,	aunque	algunos	trabajos	de	farmacocinética	
no apoyan dicho esquema, los estudios de eficacia 
in-vivo apoyan esta dosificación. La ceftriaxona 
debe	evitarse	en	la	etapa	neonatal	porque	se	une	a	
la	albúmina	 transportadora	de	bilirrubina	y	podría	
desencadenar	kernicterus	en	neonatos	con	hiberbili-
rrubinamia;	también	es	conveniente	evitar	su	uso	en	
pacientes	que	estén	recibiendo	soluciones	que	con-
tienen	calcio.	Existe	alto	riesgo	-incluso	de	muerte-	
por	precipitación	de	sales	de	calcio	+	ceftriaxona	en	
el	pulmón	y	riñón	de	los	neonatos	que	reciben	am-
bos	medicamentos	simultáneamente138.	Otro	efecto	
indeseable	de	la	ceftriaxona	en	este	grupo	etario	es	
la	formación	de	pseudolitiasis	y	de	barro	biliar;	es	
reversible	y	se	resuelve	al	suspender	el	tratamiento.	
En	 el	 anexo	 se	 describen	 las	 dosis	 recomendadas	
para	recién	nacidos	según	peso	y	edad	en	días.

Cuadro N° �0. Criterios cínicos y de 
laboratoriopara Internamiento a la Unidad de 

Cuidados Intensivo de los niños con NAC.

Cuadro N° ��. Criterios de severidad de 
neumonía según la OMS.

Cuadro N° 12. Etiología de la NAC bacteriana 
pediátrica según el grupo etario.

Edad Etiología

0-3	semanas S. agalactiae, bacilos gram negativos 
entéricos, L. monocytogenes, 
Treponema pallidum, S. pneumoniae

>	3	semanas	
a	3	meses

S. pneumoniae, H. influenzae, 
S.aureus, Bordetella pertussis, C. 
trachomatis

>	3	meses	a	5	
años	

S. pneumoniae, H. influenzae 
no tipificable, Hib*, S. aureus, 
Streptococcus pyogenes, M. 
tuberculosis; M. pneumoniae

>	5	años S. pneumoniae, M. pneumoniae, C. 
pneumoniae, S. aureus, H influenzae 
no tipificable (raramente)

*:	Hib	en	pacientes	con	<	2	dosis	de	la	vacuna	conjugada

•	 Compromiso	multilobar	bilateral	con	
insuficiencia	respirtoria	severa

•	 Progresión	de	los	infiltrados	pulmonares	en	las	
sigientes	48	h

•	 PaO2	<	50	mm	Hg	en	aire	ambiente	respirado

•	 PaO2/FiO2	<	300

•	 Necesidad	de	ARM

•	 Inestabilidad	hemodinámica	según	géner	y	
edad

•	 Choque

•	 Coagulación	intravascular	diseminada

•	 Necesidad	de	inotrópicos

•	 Diuresis	<	0,5	ml/Kg/h	(oliguria)

•	 Insuficiencia	renal

Leve:	 Taquipnea

Moderada:	 Tiraje	universal

Grave:	 Incapacidad	para	aceptar,	deglutir	y	
tolerar	la	vía	oral

	 -	somnolencia	-	convulsiones	
-	estridor	en	reposo	-	cianosis	
-	aleteo	nasal
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En	el	grupo	etario	entre	3	semanas	y	3	meses,	 los	
agentes	etiológicos	predominantes	de	 la	NAC	son	
los	señalados	en	el	Cuadro	N°	12.	El	tratamiento	em-
pírico inicial debe incluir un β-L como cefotaxima 
o	ceftriaxona	y	ampicilina;	esta	última	porque	aun-
que	la	L.	monocytogenes	es	poco	frecuente	en	este	
grupo	etario,	se	han	reportado	casos	de	sepsis	por	la	
misma. En NAC severa con sospecha o confirma-
ción	de	infección	por	S.	aureus,	debe	agregarse	una	
droga anti-estafilocócica (ver sección de tratamien-
to	de	la	NAC	con	piotórax).	La	tos	persistente,	pa-
roxística,	las	apneas	y	las	crisis	de	cianosis,	orientan	
a	etiología	por	Bp131.	Cuando	la	evolución	clínica	es	
subaguda,	con	tos	persistente	y	afebril,	es	altamente	
sugestiva	de	infección	por	C.	trachomatis139;	en	es-
tos	casos	es	recomendable	utilizar	un	macrólido	por	
vía oral (VO): eritromicina 50 mg/kg/día c/6 h, por 
14	días,	o	azitromicina	a	20	mg/kg	una	vez	al	día	
por	3	días,	o	claritromicina	15	mg/kg/día	en	2	dosis,	
por	14	días140. No se tiene sufiente información con 
respecto a la seguridad y la eficacia de los nuevos 
macrólidos	para	el	tratamiento	de	la	neumonía	por	
C.	trachomatis	ni	la	producida	por	Bp.

Los	niños	>	3	meses	a	5	años	de	edad	con	NAC	leve	
a	 moderada	 se	 pueden	 manejar	 en	 forma	 ambula-
toria;	los	casos	de	moderados	a	severos	pueden	re-
querir	hospitalización	ya	que	el	riesgo	de	muerte	es	
mayor.	No	existe	evidencia	de	que	la	gravedad	del	
cuadro	clínico	guarde	relación	con	el	agente	etioló-
gico,	salvo	en	casos	de	NAC	por	S.	aureus.

Después	 de	 la	 introducción	 de	 la	 vacuna	 anti-Hib	
conjugada,	se	ha	observado	que	la	gran	mayoría	de	
los	casos	de	NAC	bacteriana	en	los	niños	>	3	meses	a	
5	años	de	edad	son	causados	por	S.	pneumoniae141.

En	aquellos	países	en	donde	SAMR-AC	ha	emer-
gido	 como	 problema	 de	 salud	 pública	 (Uruguay,	
Argentina,	 Costa	 Rica),	 debe	 plantearse	 esta	 etio-
logía	 en	pacientes	 con	 cuadros	graves	de	NAC142.	
Su	 incidencia	 como	 agente	 etiológico	 de	 NAC	 es	
baja,	pero	aumenta	en	los	casos	graves.	Es	impor-
tante	que	cada	país,	región	y	comunidad	conozcan	
su	propia	epidemiología.

Cuando	se	decide	manejar	la	NAC	ambulatoriamen-
te,	la	droga	de	primera	línea	es	la	amoxicilina	a	100	
mg/kg/día, c/8 h, VO90-143.	En	niños	sin	vacunación	
previa	contra	Hib	o	con	un	esquema	incompleto	o	
desconocido,	 lo	 aconsejable	 es	 el	 tratamiento	 con	
amoxicilina+inhibidor de β-lactamasa.

Los	 pacientes	 manejados	 ambulatoriamente	 deben	
controlarse	a	las	24-48	h	de	iniciado	el	tratamiento;	
si	existiera	empeoramiento	clínico	o	radiológico,	o	
persistencia de la fiebre por más de 48 h post-inicio 
del	 tratamiento,	 lo	 recomendable	 es	 hospitalizar-
los	 e	 iniciar	 el	 tratamiento	 parenteral90-114,126-136.	 Si	
después	de	hospitalizado	e	 iniciado	 el	 tratamiento	
parenteral	 el	paciente	permaneciera	 estable,	o	 con	
tendencia	a	 la	mejoría,	podrá	seguir	 siendo	mane-
jado	en	sala	general;	si	su	condición	empeorara,	es	
conveniente	su	traslado	a	UCI.

Dado	que	 la	mayoría	de	estos	casos	 son	causados	
por	S.	pneumoniae	y	han	recibido	un	esquema	va-
cunal	completo	contra	Hib,	podrán	ser	tratados	con	
ampicilina o penicilina IV a dosis elevadas para cu-
brir	cepas	con	sensibilidad	disminuida	a	penicilina;	
Se	 recomienda	 ampicilina	200-300	mg/kg/día,	 c/6	
h;	para	pacientes	>	de	4	años	la	alternativa	es	peni-
cilina	200.000	UI/Kg/día,	c/6	h,	en	ambos	casos	por	
vía IV135-144.

La	 resistencia	 del	 S.	 pneumoniae	 a	 penicilina	 au-
mentó	mundialmente	durante	los	últimos	20	años145.	
El	Comité	Estadounidense	de	Estandares	de	Labora-
torio	(CLSI)	estableció	en	el	año	2.008	146	nuevos	
puntos de corte para definir la sensibilidad a penici-
lina de este microorganismo, dependiendo del flui-
do	corporal	o	foco	de	infección146.	Para	infecciones	
extrameníngeas,	en	particular	NAC,	se	consideran	
sensibles: CIM < 2 μg/ml; resistencia intermedia: 
CIM de 4 μg/ml; y resistencia alta: CIM > 8 μg/
ml.	El	cambio	en	los	puntos	de	corte	obedece	a	que	
la concentración que alcanzan los β-L en alvéolo y 
líquido	pleural	es	elevada	y	por	lo	tanto,	las	infec-
ciones	 localizadas	en	pulmón	y	pleura	pueden	 ser	
efectivamente tratadas con penicilina y otros β-L147.	
Además, los β-L poseen efecto post-antibiótico, las 
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concentraciones	 séricas	 de	 los	 mismos	 superan	 la	
CIM	 de	 S.	 pneumoniae	 durante	 más	 del	 40%	 del	
intervalo	 entre	 dosis148.	 Estudios	 realizados	 en	
Latinoamérica	 demostraron	 que	 en	 pacientes	 con	
infección	por	S.	pneumoniae	con	resistencia	alta	a	
la	 penicilina,	 que	 fueron	 tratados	 con	 la	 misma	 o	
con ampicilina (y otros β-L), la respuesta clínica y 
microbiológica	 fue	satisfactoria49-148-150.	En	pacien-
tes	sin	inmunización	vs	Hib	y	con	NAC	que	no	res-
ponde al tratamiento inicial con un β-L, es conve-
niente	indicar	amoxicilina	o	ampicilina	+	inhibidor	
de β-lactamasa (TEM-1)151-152.	En	varios	países	de	
Latinoamérica	la	resistencia	del	S.	pneumoniae	a	los	
macrólidos	 es	 del	 25%	 o	 más,	 por	 lo	 que	 se	 des-
aconseja	su	empleo	como	tratamiento	inicial	de	las	
NAC	en	niños.	Sus	únicas	indicaciones	serían	para	
pacientes	 con	 alta	 sospecha	de	NAC	por	 gérmens	
atípicos, o con antecedentes de reacción anafilácti-
ca a los β-L135.	Los	nuevos	macrólidos	 como	azi-
tromicina	y	claritromicina	son	rápida	y	ávidamente	
captados	por	 los	 tejidos,	alcanzando	concentracio-
nes	séricas	bajas	y	poco	duraderas,	por	lo	que	serían	
inefectivos	para	controlar	la	infección	en	niños	con	
NAC	y	bacteriemia.

En	casos	de	NAC	multilobar	o	complicada	con	em-
piema,	neumatoceles	y/o	forma	necrotizante,	debe-
ría	recomendarse	un	esquema	empírico	inicial	con	
actividad	 para	 S.	 pneumoniae,	 Hib,	 y	 contemplar	
tratamiento	vs	S.	aureus,	sensible	a	 las	penicilinas	
antiestafilocócicas, o SAMR-AC, según la situación 
clínica	(ver	tratamiento	en	la	sección	de	piotórax	o	
derrame	pleural	purulento)134-153-158.

En	niños	de	5	a	15	años	de	edad	S.	pneumoniae	es	el	
patógeno	bacteriano	mas	frecuente;	sin	embargo,	las	
bacterias	atípicas	como	M.	pneumoniae	y	C.	pneu-
moniae	causan	hasta	el	30%	de	los	casos	de	NAC;	
los	 pacientes	 con	 fuerte	 sospecha	de	NAC	atípica	
y	 clínicamente	 estables,	 pueden	 ser	 efectivamente	
tratados	con	macrolidos	en	 forma	ambulatoria.	La	
combinación	de	amoxicilina	+	macrólido	es	un	es-
quema	adecuado	para	aquellos	pacientes	en	los	que	
se	sospeche	coinfección	de	bacterias	atípicas	con	las	

típicas137-158.	En	ausencia	de	 respuesta	 clínica	 ade-
cuada	luego	de	las	primeras	72	h	de	tratamiento	con	
un β-L, es aconsejable adicionar un macrólido tipo 
eritromicina,	azitromicina	o	claritromicina137.	El	tra-
tamiento	de	las	NAC	complicadas	y	el	de	los	casos	
graves	que	requieren	hospitalización	en	la	UCI	está	
descrito	en	 la	 sección	del	 tratamiento	del	derrame	
pleural	purulento.

Una vez identificado el agente etiológico, los ATB 
deben	readecuarse	al	germen	y	a	su	patrón	de	sus-
ceptibilidad antimicrobiana, como figura en el 
Anexo	2.

En	los	pacientes	con	NAC	de	probable	etiología	es-
tafilocócica se seguirá el esquema descrito en la sec-
ción	de	tratamiento	del	derrame	pleural	purulento.

Los	reportes	de	Uruguay,	Argentina,	Brasil	y	Cos-
ta	Rica,	han	mostrado	una	creciente	 incidencia	de	
SAMR-AC	que	frecuentemente	ocasionan	neumo-
nía	necrotizante159-163.

Las	cepas	de	SAMR-AC	generalmente	son	suscep-
tibles	 a	 otros	 ATB	 atibióticos	 como	 rifampicina,	
gentamicina,	cotrimoxazol,	doxiciclina,	 lincosami-
das,	estreptograminas,	vancomicina,	y	 las	oxazoli-
dinonas, específicamente al linezolid164-165.

Los	macrólidos	son	ATB	bacteriostáticos	utilizados	
desde	que	la	eritromicina	fue	lanzada	al	mercado	
en	1952166.	Actualmente	se	dispone	de	macrólidos	
con	 menos	 efectos	 colaterales	 y	 vida	 media	 más	
prolongada	 como	 la	 azitromicina	 y	 la	 claritromi-
cina.	Se	han	recomendado	tradicionalmente	como	
ATB	de	2a	elección	en	NAC	atípicas	y	en	pacientes	
con NAC e historia de reacción anafiláctica a la 
penicilina167-168.	Las	dosis	 recomendadas	son:	eri-
tromicina: 40-50 mg/kg/día VO, en 3 dosis, por 7 a 
10	días;	azitromicina	10	mg/kg/día	en	dosis	única	
e1	1er	día	y	luego	5	mg/kg/día	en	dosis	única	del	
día 2 al 5, VO; claritromicina: 15 mg/kg/día VO 
en	2	dosis,	por	7	a	10	días.	En	pacientes	con	NAC	
atípica	 y	 que	 requieran	 hospitalización,	 debe	 de	
considerarse	el	uso	de	eritromicina,	azitromicina	o	
claritromicina IV.
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Con	 frecuencia	 se	 reportan	 brotes	 epidémicos	 de	
Bp,	 especialmente	 en	 lactantes	 <	 de	 4	 meses	 de	
edad,	asociados	a	una	mortalidad	elevada.	Los	ado-
lescentes	y	adultos	son	las	fuentes	de	transmision,	
al	 ser	 reservorios	 que	 infectan	 a	 los	 lactantes	 con	
un	esquema	 incompleto	de	vacunación	contra	Bp.	
En	 casos	 de	 NAC	 fuertemente	 sospechada	 o	 do-
cumentada	 por	 Bp,	 las	 drogas	 de	 elección	 para	 el	
tratamiento y para la profilaxis son los macrolidos; 
todos	han	desmostrado	la	misma	efectividad	clínica	
y	microbiológica.	En	 los	neonatos	<	de	15	días	el	
uso de la eritromicina se ha asociado a hipertrofia 
pilórica	 por	 lo	 que	 se	 desaconseja	 su	 uso	 durante	
los	primeros	15	días	de	vida167.	En	los	mayores	de	
1	mes	de	vida	se	pude	utilizar	eritromicina	por	14	
días,	 claritromicina	por	 7	días,	 o	 azitromicina	por	
5 días todos por VO; son aconsejables dado por al-
canzar	altas	concentraciones	tisulares	e	intracelula-
res;	permiten	tratamientos	acortados	y	se	asocian	a	
menos	efectos	colaterales	que	la	eritromicina;	estas	
fueron	las	recomendaciones	de	la	Academia	Ameri-
cana	de	Pediatría	en	el	2006	y	en	el	2009136.

La	elección	del	tratamiento	empírico	de	las	NAC	se	
relaciona	a	la	edad	del	paciente,	las	características	
clínicas del cuadro y las radiográficas, cuando se 
cuenta	con	 la	Rx	de	 tórax;	 también	se	deben	con-
siderar	las	condiciones	subyacentes	y	la	epidemio-
logía	en	el	área169.	En	el	Cuadro	N°	13	se	 indican	
las	diferentes	opciones	sugeridas	según	los	aspectos	
antes	mencionados153.

Duración del tratamiento y tratamiento se-
cuencial parenteral-oral:
La	duración	del	tratamiento	del	paciente	con	NAC	
es	variable;	la	mayor	parte	de	las	recomendaciones	
no	 están	 basadas	 en	 evidencia	 sino,	 en	 esquemas	
tradicionales	 creados	 por	 autoridades	 en	 el	 tema.	
Existen	 estudios	 clínicos	 sobre	 tratamientos	 abre-
viados	de	<	3-5	días	con	amoxicilina170,	la	gran	ma-
yoría	efectuados	en	el	continente	africano;	adolecen	
de	defectos	importantes	de	diseño	y	desarrollo.	En	
muchos	 de	 ellos	 no	 se	 documentó	 si	 la	 infección	
era	 bacteriana	 o	 viral,	 o	 no	 se	 realizaron	 estudios	

raadiológicos	para	documentar	la	NAC.	Un	estudio	
reciente171	demostró	que	 la	prolongación	del	 trata-
miento	no	mejora	el	pronóstico	ni	la	respuesta	clí-
nica	o	microbiológica,	y	predispone	a	la	selección	
de	 resistencia	 bacteriana	 y	 suprainfecciones.	 La	
mayoría	 de	 los	 pacientes	 hospitalizados	 por	 NAC	
con tratamiento adecuado por vía IV, responden sa-
tisfactoriamente	 alrededor	 del	 2°-3er	 día;	 es	 reco-
mendable	mantener	esta	vía	por	1	o	2	días	más172-173	
y luego cambiar a la VO. Se recomienda tratar las 
NAC	no	complicadas	causadas	por	S.	pneumoniae,	
por	7	a	10	días;	las	causadas	por	M.	pneumoniae	por	
10	a	14	días	y	aquéllas	por	Legionella	pneumophila	
por	14	días.	Todas	las	NAC	complicadas,	indepen-
dientemente	 del	 agente	 etiológico,	 requieren	 14	 a	
21	días	de	tratamiento137. El cambio de la vía IV a 
la VO permite el egreso hospitalario temprano, dis-
minuye	el	 riesgo	de	 infecciones	nosocomiales,	 los	
costos	y	la	desorganización	familiar.	Debe	conside-
rarse	en	todo	aquél	paciente	estable,	en	franca	recu-
peración	clínica	y	microbiológica,	con	aceptación	y	
tolerancia de la VO y sin indicio de complicaciones; 
se	recomienda	utilizar	un	antibiótico	con	un	espec-
tro	antimicrobiano	similar	al	que	estaba	recibiendo	
por vía IV172.	La	dosis	oral	para	el	 tratamiento	se-
cuencial	parenteral-oral	debe	equivaler	a	2	o	3	veces	
la	dosis	oral	usual	de	ese	antibiótico174.

El	20%	de	 los	pacientes	hospitalizados	por	NAC	
no	 responderán	 adecuadamente	 al	 tratmiento	 ini-
cial174. En ellos la fiebre persiste más allá de los 5 
días	después	de	 iniciado	el	 tratamiento;	a	 la	aus-
cultación	 se	 evidencia	 persistencia	 de	 estertores	
hasta	7	días,	o	hasta	después	de	la	suspensión	del	
tratamiento;	la	resolución	radiológica	puede	tomar	
varias	semanas175.

Se	 debe	 plantear	 fracaso	 o	 respuesta	 sub-óptima	
ante un paciente con fiebre persistente y con de-
terioro	 clínico	y	 radiológico	después	de	72	h.	 de	
iniciado	 el	 tratamiento176.	 Las	 razones	 de	 falla	
más	 frecuentes	 se	 asocian	a	 condiciones	o	 enfer-
medades	subyacentes	del	paciente,	a	la	virulencia	
y	 susceptibilidad	 antimicrobiana	 del	 patógeno,	 o	
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Cuadro N° ��. Tratamiento empírico de los niños con NAC.

Características de la neumonía 
por evaluación del niño y la Rx 

del tórax

Características clínicas Terapia empírica

Neumonía	no	tóxica	con	imagen	
Rx	intersticial	(no	requiere	
hospitalización)

Asociada	con	síntomas	como	
faringitis,	rinorrea	y	diarrea	de	
infección:	probable	etiología	viral

Observación

Neumonía	intersticial	bilateral	con	
toxicidad	moderada	(no	requiere	
hospitalización)

<	5	años:	Investigar:	Influenza	A-B,	
VSR	adenovirus,	PI.	Considerar	
tratamiento	empírico	para:	
S.pneumoniae, Hib	(<	5	años	
no	vacunados);	en	<	6	mes:	C. 
trachomatis

Amoxicil.	(90-100	mg/kg/día)	Amoxicil-
+clavulanato	(90	mg/kg/día	de	
amoxicilina);	Considerar:	cefalosporina	
de	2a	y	3a	generación,	macrólidos	en	
NAC	afebril

Niños	>	5	años:	M. pneumiae	y	C. 
pneumoniae

Iniciar	tratamiento	con	ß-L.	Agregar	un	
macrólido	al	ß-L	si	no	existiera	buena	
respuesta	a	las	72	h

Neumonía	intersticial	bilateral	
severa	(hospitalizar)	

Considerar	tratamiento	empírico	
para	S. pneumoniae, S. pyogenes	y	
Hib	(no	vacunados	<	de	5	años)

Ampicilina	o	penicilina

Opción	alternativa:	
amoxicil+clavulanato	o	cefalospor.	de	
3°;	G

En	escolares	considerar	terapia	para	
M. pneumoniae	y	C. pneumoniae

Adicionar	macrólido

Neumonía	lobar	o	segmentaria	leve	
(no	requiere	hospitalización)

S. pneumoniae,	Hib	(no	vacunados	
<	de	5	años)

Amoxicil.	(90-100	mg/kg/día)

Amoxicil.+clavulánico	(90-100	mg/	
kg/día	de	amoxicil.)

NAC	lobar	o	segmentaria	que	
requiere	hospitalización	por	razones	
independientes	de	la	gravedad	
clínica	(Ej.	mala	tolerancia	oral,	
ruralidad,	razones	sociales,	
imposibilidad	de	seguimiento)

S. pneumoniae,	Hib	(no	vacunados	
<	de	5	años)	

Amoxicilina,	penicilina	o	ampicilina.	
Alternativa:	Amoxicilina+clavulanato

Neumonía	lobar	o	segmentaria	
moderada	a	grave	(hospitalizar)

Apariencia	tóxica;	considerar	
S. pneumoniae, S. aureus	y	S. 
pyogenes

Penicilina	o	ampicilina	IV	más	
oxacilina/cloxacilina,	etc.,	si	sospecha	
S. aureus;	Alternativa:	Amoxicil.	/	
clavulanatp;	adicionar	macrólido	si	hay	
fuerte	sospecha	de	M. pneumoniae o	
C. pneumoniae

Neumonía	complicada	con	
empiema	o	neumonía	necrotizante	
(hospitalizar)

Considerar	S. pneumoniae, S. 
pyogenes, S. aureus,	Hib	(en	no	
vacunados	<	de	5	años);	considerar	
anaerobios	si	hay	sospecha	de	o	
sospecha	neumonía	por	aspiración

Ceftriaxona	o	cefotaxima	asociada	a	
oxacilina	o	clindamicina	(en	áreas	de	
prevalencia	de	SAMR,	de	anaerobios)

NAC	complicada	con	choque	o	
insuficiencia	respiratoria	(hospitalizar	
en	unidad	de	cuidados	intensivos)

Considerar	S. pneumoniae, S. 
pyogenes, S. aureus,	Hi	tipo	b	en	no	
vacunados

Ceftriaxona	o	cefotaxima	asociada	a	
oxacilina	o	vancomicina	(en	áreas	de	
alta	prevalencia	de	SAMR-AC)
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a	 la	 farmacocinética	 y	 farmacodinamia	 del	 ATB	
empleado,	 entre	otras.	Se	habla	de	 falla	 primaria	
al	tratamiento	cuando	se	detecta	un	patógeno	ines-
perado,	no	susceptible	al	anitmicrobiano	emplea-
do	inicialmente,	Ej.	M.	tuberculosis.	Se	considera	
infección	persistente	cuando	se	aisla	nuevamente	
el patógeno inicialmente identificado. Como fue 
mencionado,	 el	 fracaso	puede	deberse	a	 resisten-
cia	 del	 microorganismo	 al	 ATB	 utilizado,	 Eje.,	
SAMR-AC,	S.	pneumoniae	con	Resistencia	alta	a	
penicilina.	Es	 importante	estudiar	al	paciente	por	
inmunodeficiencia congenita o adquirida, Ej., in-
fección por VIH. En el cuadro N° 14 se resume 
todo	lo	todo	lo	anteriormente	mencionado174.

Tratamiento de soporte en pacientes con NAC

La	 terapia	 ATB	 adecuada	 es	 la	 clave	 del	 manejo	
de	los	pacientes	con	NAC177.	La	mortalidad	de	las	
NAC	bacteriémicas	por	S.	pneumoniae	antes	de	la	
introducción	de	los	ATB	era	cercana	al	80%,	dismi-
nuyendo	a	<	de	20%	después	de	que	se	generalizó	
su	uso176.	No	obstante,	a	pesar	de	la	disponibilidad	
de	mejores	y	nuevos	ATB,	la	mortalidad	ha	perma-
necido	inaceptablemente	alta,	debido	a	la	creciente	
resistencia	de	 los	patógenos	más	prevalentes	a	 los	
ATB	 más	 frecuentemente	 utilizados178.	 Otros	 ele-
mentos	esenciales	para	disminuír	 la	morbimortali-
dad	 de	 de	 los	 pacientes	 con	 NAC	 consisten	 en	 la	
medidas	de	soporte	para	el	paciente.	Estas	se	descri-
ben	a	continuación:

Medidas generales

Posición:	Se	recomienda	la	posición	semisentada.

Oxigenoterapia y monitoreo de la concentra-
ción de Oxígeno:	El	aporte	de	O2	suplementario	y	
la	medición	de	 la	saturación	del	mismo	en	 la	san-
gre	 son	 elementales	 para	 disminuír	 la	 mortalidad	
de	 los	niños	con	NAC.	Si	al	 recibir	al	paciente	 la	
SaO2 en aire ambiente es ≤ 92%, debe administrase 
suplemento	de	O2	por	cánula	nasal,	por	halo	o	con	
reservorio179.	Es	conveniente	que	 la	SaO2	 se	man-
tenga	>	90%.	 (los	detalles	 respecto	a	cómo	 lograr	
una	oxigenación	y	saturación	adecuada	de	O2	arte-
rial	 se	contemplaron	en	 la	 sección	del	manejo	del	
niño	con	derrrame	pleural	purulento).	Mantener	una	
hidratación	 adecuada	 del	 paciente	 es	 igualmente	
importante.	Esto	se	logra	por	medio	de	la	adminis-
tración de líquidos VO cuando la condición clínica 
del paciente lo permita, o por vía IV cuando esté 
contraindicada la VO, o cuando el paciente no la 
acepte	o	tolere.

Uso de antipiréticos:	Se	puede	indicar	paracetamol	
cuando el paciente presente fiebre elevada que le 
ocasione	malestar	e	irritabilidad.

Alimentación y nutrición:	El	aporte	calórico	ade-
cuado	es	elemental	para	que	el	paciente	con	NAC	
experimente	una	recuperación	temprana;	la	relación	

Cuadro N° ��. Causas de falla al tratamiento 
empírico de los pacientes con NAC.

Con neumonía presente

Relacionadas al huésped

	 Neumonía	persistente

	 Infección	no	detectada	como	empiema	o	
enfermedad	metastásica

Relacionadas con el agente infeccioso

	 Microorganismo	resistente	a	los	antimicrobianos

	 Microorganismo	poco	común

	 Co-infección	o	infección	secuencial

	 Infección	nosocomial

	 Infección	viral

Diagnóstico incorrecto

Infiltrados pulmonares causados por un 
proceso no infeccioso

	 Bronquiolitis	obliterante

	 Neumonía	eosinofílocócica	aguda	y	crónica

	 Neumonitis	por	hipersensibilidad

	 Vasculitis	pulmonar	incluyendo	Granulomatosis	
de	Wegener

	 Sarcoidosis	pulmonar

	 Neumonitis	por	lupus

	 Infiltrado	pulmonar	inducido	por	drogas

	 Neumonía	por	aspiración	-	neumonía	lipoidea

	 Neoplasias	pulmonares

	 Hemorragia	alveolar

	 Proteinosis	alveolar

	 Insuficiencia	cardiaca	congestiva
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existente	entre	malnutrición	y	mortalidad	por	NAC	
es	bien	conocida180.	En	pacientes	que	están	recibien-
do	lactancia	materna,	se	debe	estimular	al	máximo	
el	mantenimiento	de	la	misma.	Si	presentan	taquip-
nea severa, la VO debe fraccionarse, o, suspenderla 
hasta	que	haya	mejoría.	Se	puede	recurrir	al	uso	de	
sonda	 orogástrica.	 La	 suplementación	 alimenticia	
con	micronutrientes	debe	considerarse	en	pacientes	
con	 desnutrición;	 se	 ha	 demostrado	 que	 el	 aporte	
de	 vitamina	A	 y	 de	 Zinc	 disminuye	 la	 mortalidad	
en poblaciones desnutridas o con déficits alimenti-
cios181.

Fisioterapia con percusión torácica, drenaje pos-
tural y ejercicios de respiración profunda:	Es	im-
portante	mantener	las	narinas	permeables	mediante	
la	aspiración	de	las	secreciones.	El	drenaje	postural	
por	medio	de	la	percusión,	ayuda	al	aclaramiento	y	
eliminación	 de	 las	 secreciones;	 es	 importante	 que	
al	realizar	estos	procedimientos	se	controlen	la	sa-
turación	de	O2	y	la	frecuencia	cardíaca,	y	que	sean	
efectudos por personal calificado.

Antitusígenos.	El	uso	de	antitusígenos	o	expecto-
rantes	no	está	recomendado182.

9. Prevención
A. Medidas inespecíficas:

Reconocer	y	tratar	de	eliminar	o	disminuír	al	máxi-
mo	los	FR	para	IRA	baja,	en	particular	la	NAC.	Los	
pediatras	que	 trabajan	en	 los	diferentes	niveles	de	
atención,	juegan	un	papel	protagónico	en	la	concien-
tización	de	la	comunidad	respecto	a	la	importancia	
de las medidas preventivas inespecíficas, descritas 
en	el	Cuadro	N°	15.

B. Medidas preventivas específicas:

Las vacunas específicas que inducen la respuesta 
inmune	contra	los	agentes	que	causan	las	NAC	han	
constituido	 el	 más	 poderoso	 logro	 de	 las	 últimas	
décadas.	 Para	 evitar	 situaciones	 de	 inequidad,	 los	
estados	 deberían	 realizar	 todos	 los	 esfuerzos	 ne-
cesarios	 para	 que	 estos	 inmunógenos,	 algunos	 de	
elevado	costo,	sean	accesibles	a	toda	la	población,	

Cuadro N° ��. Recomendaciones para la 
prevención de la morbimortalidad por IRA baja 

dirigidos a los profesionales de la salud.

incluyendo	 los	 sectores	 más	 desprotegidos,	 en	 los	
que	se	registra	la	mayor	morbimortalidad.

A	continuación	se	discutirán	exclusivamente	las	va-
cunas	 que	 están	 relacionadas	 con	 el	 control	 de	 la	
NAC	en	la	infancia.

Vacuna contra la Bp: Componente	 de	 la	 vacuna	
triple	 bacteriana	 (DTP),	 es	 una	 suspensión	 de	 Bp	
muertos	(inactivados	por	formalina	o	calor	en	fase	
1),	adsorbida	con	hidróxido	o	fosfato	de	aluminio.	
Es	elaborada	según	criterios	de	OMS	desde	el	1979,	
a	partir	de	células	completas.	Su	potencia	es	de	4	
UI,	debe	contener	hasta	16	unidades	opacimétricas	
de	gérmenes	muertos	por	dosis	individual.	Las	va-
cunas	 anti-pertussis	 acelulares	 (Pa)	 contienen	 al-
gunos	de	los	componentes	de	Bp:	Toxina	pertussis	
(TP), Hemaglutinina filamentosa (HAF), Pertactina 
(Pn)	y	aglutinógenos	de	por	lo	menos	dos	tipos	de	
fimbrias; son protectoras, con menor porcentaje de 
efectos	adversos.

Las	Pa	fueron	aprobadas	en	1981.	Desde	el	2,005	la	
FDA	de	EEUU	aprobó	la	administración	a	adoles-
centes	y	adultos	de	componentes	acelulares	(DTPa),	
no	incluidos	en	el	calendario	nacional	de	la	mayoría	
de	los	países.	Estos	son:

1. Boostrix®: contiene TP 8 μg; FHA 8 μg; Pn 2.5 
μg. 2.

2. Adacel®: contiene TP 2.5 μg; FHA 5 μg; Pn 3 μg.

•	 Control	del	embarazo	desde	el	primer	
trimestre

•	 Estimular	la	lactancia	materna

•	 Instruír	sobre	el	control	de	la	contaminación	
domiciliaria

•	 Asegurar	esquemas	vacunales	completos	de	
todos	los	pacientes

•	 Instruír	a	las	madres	sobre	los	signos	de	
precoces	y	de	alarma	de	IRA	baja

•	 Instruír	sobre	el	valor	de	la	consulta	precoz

•	 Identificar	los	pacientes	con	factores	de	
riesgo	de	IRA	baja	grave
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Existen	diversas	combinaciones	de	DTP	y	DTPa	con	
otras	vacunas:	Hib,	Hepatitis	B	y	anti-poliomielítica	
inactivada (IPV).

Indicaciones: Todos	los	niños	<	7	años	deben	ser	va-
cunados	con	DTP	a	partir	de	los	2	meses	de	edad183-

184,	 inclusive	 los	 que	 padecieron	 difteria	 o	 tétanos	
dado	 que	 estas	 enfermedades	 no	 dejan	 inmunidad	
permanente.	Las	vacunas	acelulares	para	Bp	tienen	
especial	indicación	en	>	de	7	años,	adolescentes	y	
adultos. El Comité Asesor de Vacunación del CDC 
de	Atlanta	(ACIP)	recomendó	la	Boostrix®	a	partir	
de	los	10	años,	aunque	puede	aplicarse	a	partir	de	
los	4	años;	Adacel®	desde	 los	11	a	 los	64	años	en	
dosis	única.	No	están	indicadas	para	serie	primaria.

Se	 pueden	 administrar	 como	 dosis	 de	 refuerzo	 a	
todos	aquellos	que	han	recibido	el	esquema	básico	
con DTP. La eficacia clínica de la vacuna DTPa es > 
84%	y	comparable	con	la	DTP	celular.

Nuevas estrategias de uso de vacunas acelulares183

1. Estrategia capullo: Vacunación de las madres 
o	de	padre	y	madre	en	el	post	parto	 inmediato.	
Los	padres,	hermanos	mayores,	incluso	abuelos,	
pueden	ser	fuente	de	transmisión	y	reservorios	de	
infección	para	 el	neonato;	 algunos	países	 como	
Costa	 Rica	 las	 aplican	 a	 las	 mujeres	 en	 el	 post	
parto	 inmediato	 (solo	 la	 presentación	 aproba-
da	 para	 adolescentes	 y	 adultos).	 Esta	 estrategia	
exige	diferir	 la	vacunación	con	“doble”	adultos	
durante	el	embarazo	y	en	lo	posible,	tratar	de	que	
haya	un	intervalo	interdosis	de	2	años	entre	la	úl-
tima	vacuna	de	la	serie	doble	para	adultos	y	las	
nuevas	vacunas	triples	acelulares.

2. Vacunación de adolescentes de 11-12 años: Dado 
que	en	muchos	países	se	observó	un	aumento	de	
casos	 de	 infección	 por	 Bp	 en	 niños	 mayores	 y	
adolescentes,	se	recomienda	una	dosis	adicional	
de	DTPa	a	esta	población.

3. Vacunación del equipo de salud: Los miembros 
del	equipo	de	salud	pueden	ser	fuente	de	contagio	
para	niños	hospitalizados,	es	conveniente	consi-
derar	la	vacunación	de	los	mismos.

Esquema de vacunación, vía de administración 
y número de dosis:	En	el	1°	año	de	vida	el	esque-
ma	básico	consiste	en	3	dosis	combinadas	con	 la	
vacuna	anti-Hib.	Se	 inicia	a	 los	2	meses	de	edad	
y	 se	mantiene	un	 intervalo	de	4	a	8	 semanas	en-
tre	 cada	dosis.	A	 los	 12-15	meses	 se	 recomienda	
el	primer	 refuerzo	o	4a	dosis	y	un	2°	 refuerzo	al	
ingreso	a	 la	escuela.	Estas	5	dosis	constituyen	el	
esquema	completo.

En	caso	de	interrumpirse	el	esquema,	se	continuará	
independientemente	del	 tiempo	 transcurrido	desde	
la	última	dosis.	Si	el	segundo	refuerzo	se	adminis-
trara	 entre	 los	 4	 y	 6	 años,	 no	 habrá	 necesidad	 de	
administrar	la	dosis	al	entrar	a	la	escuela.

Si	 es	 factible,	 debe	 indicarse	 la	 misma	 marca	 de	
vacuna	DTPa	para	 todas	 las	dosis	ya	que	no	hay	
datos disponibles sobre la seguridad, eficacia e in-
munogenicidad	de	 la	alternancia	de	vacunas	pro-
cedentes	de	diferentes	laboratorios	productores	de	
biológicos184-185-186.

Inmunogenicidad y eficacia clínica:	 La	 vacuna	
protege	contra	la	Bp	por	un	período	aproximado	de	
3	años.	Se	han	reportado	casos	de	Bp	en	niños	con	
esquemas completos. La eficacia clínica es del 70% 
al	 90%	 durante	 los	 primeros	 3	 años	 después	 de	 4	
dosis; para evitar las formas graves de Bp la eficacia 
ha	sido	>	90%.

La	respuesta	de	anticuerpos	es	mayor	para	la	HAF;	
el componente TP modificaría la calidad de respues-
ta	a	otros	componentes	en	las	diferentes	combina-
ciones	o	asociaciones.

Vacuna conjugada contra Hib:	El	impacto	de	su	
administración	universal	ha	sido	dramático,	con	dis-
minución	total	de	casos	de	enfermedad	invasora	>	
90%,	 incluyendo	 los	casos	de	NAC.	En	el	 cuadro	
N°	16	se	señala	el	esquema	de	vacunación	según	la	
edad	del	niño:

Los	niños	<	de	24	meses	que	han	padecido	una	en-
fermedad	invasora	por	Hib	deben	recibir	la	vacuna	
dado	que	la	enfermedad	invasora	en	este	grupo	eta-
rio no confiere inmunidad permanente.
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La concentración sérica protectora es de 0,15 μg/
ml; 1 μg/ml confiere protección a largo plazo. La 
respuesta	en	anticuerpos	anti-PRP	es	esencialmente	
de	tipo	IgG,	corresponde	a	un	antígeno	timo-depen-
diente.	Estimula	la	producción	de	IgA	secretora	en	
la	orofaringe,	lo	que	disminuye	o	elimina	el	estado	
de	portador	y	por	lo	tanto	la	transmisión.	Cuando	se	
combina	con	otras	vacunas	la	concentración	de	Acs	
PRP	es	menor,	pero	no	menos	protectora184-187.

Efectos adversos de la vacuna combinada DTP-
Hib (cuádruple)

A) Locales: Aparición	de	dolor	 tumefacción,	abs-
cesos	 estériles	 y	 rara	vez	quistes	 en	 la	 zona	de	 la	
inyección.

B) Generales: Los más comunes consisten en fie-
bre,	malestar,	anorexia,	llanto	persistente	<	de	3	h,	
vómitos,	 irritabilidad	 con	 llanto	 prolongado	 en	 el	
1%	de	los	casos.	Todas	estas	reacciones	son	provo-
cadas	principalmente	por	el	componente	pertussis;	
se	presentan	habitualmente	dentro	de	 las	primeras	
48	h	de	aplicada	la	vacuna	y	sólo	requieren	analgé-
sicos	o	antitérmicos.	No	constituyen	una	contraindi-
cación	para	la	aplicación	de	vacunas	nuevas	DTP.

Contraindicaciones: Las	 contraindicaciones	 son	
las	mismas	que	para	la	DTP	y	DTPa:	Reacción	ana-
filáctica inmediata; encefalopatía no atribuible a 
otra	causa	dentro	de	los	primeros	7	días	después	de	
la	vacunación,	que	puede	manifestarse	en	forma	de	
crisis	 comiciales	 prolongadas,	 alteraciones	 graves	
de	la	conciencia,	o	signos	neurológicos	focales.	Es-
tos	efectos	se	evidencian	dentro	de	las	primeras	72	h	
de	la	vacunación.	Se	contraindica	la	administración	

de	 nuevas	 dosis	 si	 estos	 efectos	 adversos	 ocurren	
dentro	de	los	primeros	7	días	después	de	la	vacuna	
DTP	o	DTPa.	En	casos	de	enfermedad	neurológica	
no clarificada es importantre identificar la etiología 
de	la	misma,	e	intervenir	para	tratar	o	paliar	el	daño	
neurológico.

Precauciones:	Evaluar	la	continuación	del	esquema	
DTP o dar DTPa en niños que han presentado fie-
bre	>	40ºC,	síndrome	de	hipotonía-hiporrespuesta,	
llanto	persistente	más	de	3	h	dentro	de	las	primeras	
48 h post-vacunación, sin otra causa identificable; 
convulsión	febril	o	afebril	dentro	de	los	primeros	3	
días	después	de	la	vacunación.

Falsas contraindicaciones:

a)	Temperatura	 <	 40.5ºC;	 malestar	 o	 leve	 mareo	
posterior	a	1	dosis	previa	de	vacuna	DTP/DTPa;	
historia	 familiar	 de	 convulsiones:	 en	 esta	 situa-
ción	es	recomendable	administrar	un	antipirético	
en	el	momento	de	la	vacunación	y	cada	6	h	du-
rante	las	primeras	24	h,	para	reducir	la	posibili-
dad de fiebre postvacunación.

b)	Historia	 familiar	 de	 síndrome	 de	 muerte	 súbita	
del	lactante,	o	de	un	evento	adverso	posterior	a	la	
administración	de	DTP	o	DTPa.

c)	Condiciones	 neurológicas	 estables,	 Ej.	 parálisis	
cerebral,	síndrome	convulsivo	controlado	y	retar-
do	del	crecimiento.

Quimioprofilaxis para contactos con Bp: Se	 re-
comiendan	macrólidos	para	todos	los	contactos	fa-
miliares	e	intradomiciliarios,	o	aquellos	que	estan-
do en otras situaciones cumplan con la definición, 

Cuadro N° ��. Esquema de
vacunación contra Hib.

Edad a la �° dosis (meses) Serie primaria Refuerzo

2-6	meses*	 3	dosis	(intervalo	2	meses)	 12-18	meses

7-11	meses	 2	dosis	(intervalo	2	meses)	 12-18	meses

12-14	meses	 1	dosis	 12-18	meses

15-60	meses	 1	dosis

*	La	vacunación	se	puede	iniciar	a	las	6	semanas	de	edad
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independientemente	 del	 estado	 de	 inmunización.	
Su	administración	debe	ser	rápida	y	oportuna	para	
evitar	la	transmisión.	Los	antibacterianos	recomen-
dados	son	los	mismos	para	 tratamiento	como	para	
quimioprofilaxis187-188.

Vacunación de los contactos:

1.	A	los	contactos	estrechos	no	vacunados	o	incom-
pletamente	vacunados	se	les	debe	iniciar	o	com-
pletar	el	esquema	con	DTP	o	vacuna	combinada,	
según	corresponda.

2.	Los	 niños	 que	 recibieron	 la	 3a	 dosis	 6	 meses	 o	
más	 antes	 de	 la	 exposición	 y	 son	 <	 de	 7	 años,	
deben	recibir	la	4a	dosis	de	DTP	o	vacuna	combi-
nada,	según	corresponda.

3.	Los	que	recibieron	su	4a	dosis	3	o	más	años	antes	
de	la	exposición	y	son	<	de	7	años,	deben	recibir	
la	5a	 dosis	de	DTP	o	vacuna	combinada,	 según	
corresponda.

Conclusiones:	 La	 estrategia	 principal	 consiste	 en	
mantener	altas	coberturas	vacunales	en	lactantes	y	
niños.	Adicionalmente,	desde	la	aparición	de	las	va-
cunas	acelulares,	algunos	países	como	EEUU,	Aus-
tralia,	Austria,	Canadá,	Francia	y	Alemania	han	in-
corporado	a	sus	calendarios	un	refuerzo	con	vacuna	
DTPa	en	la	adolescencia.	En	Latinoamérica	se	están	
evaluando	nuevas	estrategias:	 la	estrategia	capullo	
en	Costa	Rica,	vacunas	acelulares	en	adolescentes	
en	Argentina,	entre	otras.

Vacunas antineumocóccicas:

1. Vacunas basadas en polisacáridos capsulares: 
La	FDA	de	EEUU	licenció	en	1982	una	vacuna	ela-
borada	con	polisacáridos	de	la	pared	que	incluyó	23	
ST (23-Valente): 1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 
10A,	11A,	12F,	14,	15B,	17F,	18C,	19A,	19F,	20,	
22F,	22F,	23F.	Esta	vacuna	cubre	más	del	80%	de	
los	ST	que	causan	enfermedad	neumocócica	 inva-
sora	 (ENI)	 en	 los	 países	 latinoamericanos.	 Se	 ca-
racteriza	por:

a) estimular solo respuesta humoral, no siendo efi-
caz en niños < de 2 años por su inmadurez fisio-
lógica	para	elaborar	estos	Ac

b)	generar	Ac	de	breve	duración,	<	a	5	años;

c)	no	erradicar	S.	pneumoniae	de	fauces;

d)	no	se	puede	indicar	más	de	2	dosis	a	lo	largo	de	la	
vida.

El	ACIP	de	la	Academia	Americana	de	Pediatría	de-
finió los grupos de riesgo que deben recibir esta va-
cuna: asplenia, diabetes mellitus, inmunodeficien-
cias, incluso VIH, enfermedad cardíaca y pulmonar 
crónica,	asma	tratado	con	altas	dosis	de	corticoides,	
anemia	 drepanocítica,	 pérdida	 de	 LCR,	 procedi-
miento neurológico, insuficiencia renal crónica, 
síndrome	 nefrótico,	 neoplasias	 tratadas	 con	 inmu-
nosupresores	o	radioterapia,	transplantes,	 implante	
coclear189.

2. Vacunas conjugadas: Se desarrollaron 3 con-
jugados:

A. Vacuna Conjugada Neumocóccica heptavalen-
te (VCN-7V) De 7 ST: 4, 6B, 9V, 14, 18C, 19F, 
23F (7-V), conjugada a una proteína transporta-
dora,	la	CRM	197	(Prevenar® de Pfizer).

B. Vacuna Conjugada Neumocóccica Decavalen-
te (VCN-10V)	De	10	ST:	incorpora	a	la	anterior	
los ST 1, 5 y 7F. El ST 18C (10-V) es conjugado 
al	toxoide	tetánico,	el	19F	al	toxoide	diftérico	y	
los 8 restantes a la proteína D del H. influenzae 
no tipificable (Synflorix®	de	GSK).

C. Vacuna Conjugada Neumocóccica Treceva-
lente (VCN-13V)	 Contiene	 13	 ST:	 incorpora	 a	
las anteriores los ST 3, 6A y 19ª (13-V), también 
conjugada	a	la	proteína	CRM	197:	Prevenar	13®	
de Pfizer.

La	 conjugación	 induce	 una	 respuesta	 inmunológica	
linfocito-T	dependiente	que	elicita	niveles	elevados	de	
Ac protectores específicos desde el 1er mes de vida, 
erradica	de	la	nasofaringe	los	ST	contenidos	en	la	va-
cuna;	al	disminuir	 su	circulación,	protege	 también	a	
personas	no	vacunadas	(inmunidad	de	rebaño).	La	du-
ración	de	estos	efectos	aún	no	ha	sido	evaluada.

Se	 ha	 observado	 un	 fenómeno	 de	 reemplazo	 que	
consiste	en	la	colonización	nasofaríngea	por	ST	no	
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incluidos	en	la	vacuna;	el	efecto	de	este	fenómeno	
en	la	producción	de	infecciones	invasoras	o	no,	ha	
sido	escasa190.

Inmunogenicidad y eficacia clínica de la vacuna 
conjugada heptavalente

Cubre	más	del	85%	de	los	ST	que	producen	infeccio-
nes	invasoras	en	EEUU.	Según	el	estudio	de	Black,	
Shinefield y col. (Norte California), su eficacia para 
disminuir	ENI	-en	particular	NAC-	causadas	por	ST	
incluidos	en	 la	vacuna,	 fue	del	97,4%	en	el	grupo	
vacunado	por	protocolo,	y	del	85.7%	en	los	vacuna-
dos parcialmente. La eficacia total fue de 89.1%191.	
En	base	a	estos	resultados	fue	licenciada	por	la	FDA	
de	ese	país	en	febrero	del	año	2.000	para	la	inmuni-
zación	universal	de	los	niños	<	de	2	años	y	los	de	2	
a	5	años	pertenecientes	a	grupos	de	riesgo189.	En	el	
2.009	fue	registrada	en	más	de	70	países	e	incluida	
en	el	calendario	nacional	de	más	de	30	países	para	
los	niños	<	de	2	años.

Esquema de administración y número de dosis:	
Deben	administrarse	3	dosis	en	los	primeros	6	me-
ses	de	vida:	2º,	4º	y	6º	mes,	y	1	dosis	de	refuerzo	
entre	1os	12-15	meses191.

Para	 el	 año	 2,003,	 luego	 de	 23	 millones	 de	 dosis	
administradas	en	EEUU,	el	CDC	de	Atlanta	reportó	
una reducción significativa de las ENI, en particular 
las causadas por los ST incluidos en la vacuna 7V. 
Según	el	programa	ABC	(Active	Bacterial	Core)	de	
vigilancia	sistémica	del	CDC	de	Atlanta,	EEUU192,	
la	incidencia	de	ENI	por	S.	pneumoniae	en	1.999	en	
niños	<	de	5	años,	fue	de	86/100.0000;	en	el	2.005	
disminuyó	a	1.5/100.	0005,	con	reducción	del	98%.	
En	el	2.005	se	reportaron	casos	de	colonización	na-
sofaríngea	e	infecciones	invasoras	por	ST	no	inclui-
dos	en	la	vacuna,	en	particular	por	el	19A;	este	ST	
presenta	un	clon	altamente	virulento	y	resistente	a	
un	 gran	 número	 de	 antibióticos193.	 El	 cambio	 epi-
demiológico	se	detectó	 inicialmente	en	países	con	
altas tasas de cobertura vacunal con la 7V y poste-
riormente,	en	aquellos	en	los	que	su	uso	fue	limita-
do194. Varios estudios realizados en otros paises han 
reportado una eficacia similar y este mismo fenóme-

no	de	reemplazo195-196.	Algunos	autores	han	hipote-
tizado	que	el	fenómeno	de	reemplazo	se	ha	debido	
al	desenmascaramiento	de	cepas	previamente	mino-
ritarias197.	Numerosos	estudios	realizados	alrededor	
del mundo han avalado la eficacia protectora de esta 
vacuna	contra	ENI	y	contra	NAC;	en	el	caso	de	esta	
última,	el	mayor	impacto	se	ha	observado	en	la	re-
ducción	 de	 hospitalizaciones198-199.	 La	 efectividad	
para	la	prevención	de	NAC	documentada	radiológi-
camente	y	de	probable	etiología	bacteriana,	ha	osci-
lado	entre	21%	y	37%200.

En	Latinoamérica	esta	vacuna	cubre	menos	del	70%	
de	los	ST	invasores	ya	que	no	contiene	los	ST	1	y	5,	
causantes	de	>	20%	de	ENI.	No	obstante	Costa	Rica	
y	Uruguay	la	 incluyeron	en	el	calendario	nacional	
vacunal	para	niños	<	de	2	años,	utilizando	el	esque-
ma	de	2	dosis:	al	2o	y	4o	mes	de	edad,	más	refuerzo	
a	los	12-15	meses,	o	al	año	de	la	2°	dosis.	Las	razo-
nes	para	la	adopción	de	este	esquema	fueron	el	me-
nor	costo	y	los	reportes	de	su	efectividad	en	Québec	
(Canadá),	en	el	Reino	Unido,	en	Noruega,	en	Italia	
y	en	algunas	regiones	de	Francia201.	Se	informaron	
concentraciones	de	Ac	comparables	con	el	esquema	
de	3	dosis	para	la	serie	primaria.	Independientemen-
te	del	 esquema	utilizado,	 la	 clave	del	 éxito	 radica	
en	la	dosis	de	refuerzo	entre	los	12	y	15	meses	de	
edad,	que	es	necesario	para	alcanzar	 títulos	de	Ac	
elevados	y	sostenidos	en	el	tiempo	de	todos	los	ST	
vacunales,	eliminar	el	estado	de	portador	en	naso-
faringe,	y	asegurar	protección	prolongada202.	Datos	
presentados	por	el	grupo	de	Uruguay	(MC	Pirez	y	
col.,	poster,	Simposio	sobre	enfermedades	neumo-
cócicas	 en	 Tel	Aviv,	 Marzo	 de	 2010),	 informaron	
disminución sinificativa de las ENI con el esquema 
mencionado.

En	varios	países	de	nuestra	región	se	indica	gratui-
tamente	 para	 los	 <	 de	 2	 años	 pertenecientes	 a	 los	
grupos de riesgo mencionados para la vacuna 23-V; 
sería	recomendable	extender	esta	indicación	a	<	de	
5	años.

De	 acuerdo	 a	 los	 indicadores	 Standard	 de	 la	
OMS	y	a	varios	estudios	publicados	en	nuestra	
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región203-204,	 se	 concluyó	 que	 su	 administración	
universal	 a	 <	 de	 2	 años	 sería	 costo/efectiva	 si	
el	precio	por	dosis	fuera	<	$30	dólares.	Institu-
ciones de prestigio como OMS, el grupo GAVI, 
el	Sabin	Institute,	promovieron	la	realización	de	
protocolos de estudio con la vacuna 7-V en Lati-
noamérica	y	el	Caribe.	También	han	subvencio-
nado	la	vacuna	en	países	con	alta	mortalidad	in-
fantil	y	bajos	ingresos,	entre	ellos	Bolivia,	Cuba,	
Haití,	Paraguay,	ciertas	 regiones	de	Brasil	y	de	
México;	el	costo	por	dosis	para	cada	país	es	de	
$5	dólares205.

Los	eventos	adversos	son	infrecuentes	y	leves.	Lo-
cales:	 eritema	 y	 dolor	 en	 el	 sitio	 de	 la	 inyección.	
Generales: fiebre moderada, disminución del ape-
tito	y	vómitos.

Las	 contraindicaciones	 para	 su	 administración	 se-
rían:	historia	de	alergia	a	alguno	de	sus	componen-
tes,	antecedentes	de	reacción	general	intensa	a	una	
dosis	previa.	Los	efectos	de	la	vacuna	sobre	el	de-
sarrollo	del	feto	son	desconocidos	por	lo	que	no	se	
aconseja	su	aplicación	durante	el	embarazo.

Se	 considera	 de	 crucial	 importancia	 que	 el	 pedia-
tra	informe	a	los	padres	o	encargados	legales	de	los	
niños,	 sobre	 la	 existencia	 de	 vacunas	 conjugadas,	
los beneficios de su administración, y los costos en 
países	que	no	la	han	incorporado	al	calendario.	La	
familia	decidirá	si	vacuna	o	no	a	su	hijo,	de	acuerdo	
a	sus	posibilidades	económicas.

Nuevas vacunas conjugadas:

Como	ya	se	mencionó,	existen	dos	vacunas	conju-
gadas	nuevas	que	 fueron	 aprobadas	y	 licenciadas:	
La VCN-10V (Synflorix®	 de	 GSK)	 licenciada	 en	
Europa para < de 2 años de edad y la VCN-13V 
(Prevenar-13® de Pfizer) licenciada por la ACIP en 
Febrero	del	2.010	para	todos	los	niños	de	6	sema-
nas	 a	 59	 meses,	 y	 para	 niños	 pertenecientes	 a	 los	
grupos	de	riesgo	mencionados,	hasta	los	71	meses	
(ver informe publicado en MMWR, Marzo 2010;59 
(09):258-61);	en	casos	de	especial	riesgo:	anemia	de	
células falciformes, VIH, otros inmunocompromi-

sos,	pérdida	de	LCR,	implante	coclear	se	extiende	la	
recomendación	a	los	18	años,	incluso	si	estos	niños	
hubieran recibido o no VCN-7V o vacuna polisacá-
rida 23-V.

Ambos	conjugados	han	incorporado	entre	otros	los	
ST	1	y	5	con	lo	que	su	cobertura	contra	ENI	en	La-
tinoamérica	ha	aumentado	a	>	del	80%.

Se	 acepta	 que	 ambas	 pueden	 intercambiarse	 con	
VCN-7V para la dosis de refuerzo; Según la FDA 
VCN-13V puede intercambiarse con VCN-7V en 
cualquer	dosis	del	esquema	primario,	por	utilizar	el	
mismo	carrier;	este	intercambio	no	está	todavía	de-
finido para VCN-10V .

La vacuna de 10 ST posee el potencial beneficio de 
ampliar	 su	 cobertura	 contra	 la	 otitis	 media	 aguda	
por H. influenzae no tipificable (HiNT), al contener 
como	proteina	transportadora	membrana	externa	de	
este germen. La VCN-13V ha sido elaborada con 
el mismo carrier utilizado en VCN-7V, lo que ase-
guraría	una	correlación	inmunológica	entre	los	ST	
compartidos.	Además,	extiende	la	cobertura	contra	
el	ST	19A,	que	presenta	un	clon	multirresistentes	a	
los	ATB,	e	incrementó	su	frecuencia	en	el	mundo;	
y	el	ST	3	que	en	Costa	Rica	se	ha	aislado	con	fre-
cuencia creciente del fluido del oido medio en niños 
con OMA purulenta. Tiene el beneficio de ampliar 
su	cobertura	para	ST	que	causan	ENI.

Ambas	 vacunas	 cumplen	 con	 los	 criterios	 de	 no	
inferioridad respecto a VCN-7V, como fueron pro-
puestos	por	OMS:	nivel	adecuado	de	IgG	por	ELI-
SA,	y/o	 funcionalidad	de	 los	Ac	 expresado	por	 la	
opsonofagocitosis	(OPA),	logrando	título	>	1:8	para	
todo	lo	ST	luego	de	cumplido	el	plan	primario	y	el	
refuerzo	a	lo	12-15	meses.

La	incorporación	al	calendario	vacunal	de	alguno	de	
estos	nuevos	conjugados	dependerá	de	las	decisiones	
que	 tomen	en	 cada	país	 los	 respectivos	ministerios	
de	salud,	basadas	en	las	posibilidades	y	las	logísticas	
de	cada	uno	de	ellos.	Es	posible	que	en	algunos	sean	
prioritarias	la	disminución	de	las	tasas	altas	de	OMA,	
y	en	otros,	la	prioridad	sea	la	disminución	de	la	ENI.
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Recomendaciones respecto a la inmunización 
con nuevas vacunas conjugadas:

- Esquema convencional: Vacunar en forma ruti-
naria	a	todos	los	niños	a	partir	del	2°	mes	de	vida,	
utilizando el mismo esquema de la 7-V con 3 dosis 
administradas	a	los	2,	4,	6	meses	de	edad	y	una	4a	
dosis	o	refuerzo	entre	los	12	y	15	meses.

- Esquema alternativo:	Dos	dosis	aplicadas	a	los	
2	y	4	meses	con	refuerzo	a	los	12-15	meses

- Esquema para niños mayores de 6 meses sin 
inmunización previa:

a)	Entre	7	y	11	meses:	2	dosis	con	2	meses	de	inter-
valo	y	refuerzo	a	los	12-15	meses

b)	Entre	12	y	23	meses:	2	dosis	con	intervalo	de	2	
meses

c)	24	a	59	meses	1	sola	dosis

Para	pacientes	de	alto	riesgo	entre	24	y	59	meses	
con	 esquema	 incompleto:	 2	 dosis	 con	 intervalo	
de	2	meses;	solamente	1	dosis	si	recibió	3	dosis	
de la 7-V.

Consideramos que debe ser un compromiso de 
salud pública de todos los países, el que alguna de 
estas nuevas vacunas sea incluida en el calenda-
rio vacunal nacional para minimizar al máximo 
la morbi-mortalidad por NAC y otras ENI, espe-
cialmente en niños pertenecientes a familias con 
deprivaciones socio-económicas y culturales.

Concentraciones protectoras de Acs contra la 
ENI: Se	 denomina	 ¨correlato	 de	 inmunidad¨	 al	
nivel	mínimo	de	Ac	que	correlacionan	con	protec-
ción clínica en los estudios previos con VCN-7V; 
es	además	medir	su	capacidad	funcional,	por	op-
sonofagocitosis	(OPA).	Títulos	>	1:8	o	expresan	
adecuada	funcionalidad.	Los	tests	para	demostrar	
esta	 funcionalidad	 no	 están	 aún	 estandarizados	
por	laboratorios	de	referencia.	Es	por	ello	que	el	
concepto	de	correlato	de	protección	es	crucial,	ya	
que	permite	predecir	 efectividad	 en	poblaciones	
donde	 no	 es	 posible	 hacer	 estudios	 clínicos	 de	
eficacia.

La	concentración	de	Ac	de	0.35	mg/ml,	se	establece	
como	el	nivel	umbral	que	correlaciona	con	protec-
ción	clínica	contra	ENI.	Es	importante	enfatizar	que	
el	 “correlato	 de	 protección”	 para	 ENI	 no	 predice	
la	protección	 individual	 contra	NAC,	OMA,	o	 re-
ducción	de	la	colonización	nasofaríngea,	donde	los	
niveles	necesarios	podrían	ser	mayores206.	Además	
es	 importante	aclarar	que	 la	 respuesta	a	 la	vacuna	
puede	variar	de	una	población	a	otra.

Otros	 autores	 han	 sugerido	 que	 los	 niveles	 de	Ac	
protectores	contra	ENI	podrían	ser	menores207;	los	
expertos	coinciden	en	la	necesidad	de	lograr	niveles	
más	altos	que	0.35	mg/ml	para	proteger	contra	en-
fermedad	de	mucosas	y	colonización	nasofaríngea.

Vacuna anti-Influenza: El	análisis	de	los	datos	reco-
gidos	durante	los	años	1994/98	a	través	de	la	red	de	
vigilancia	epidemiológica	en	Latinoamérica	mostró	
diferencias	entre	las	cepas	circulantes	y	las	vacunales.	
En	base	a	estos	datos,	expertos	mundiales	de	la	OMS	
recomendaron	desde	1999,	 la	constitución	anual	de	
una vacuna específica para cada hemisferio.

La	vacuna	 inactivada	es	producida	en	huevos	em-
brionados	y	contiene	2	cepas	del	tipo	A	y	una	del	B	
de	las	que	circularon	en	la	temporada	anterior	por	lo	
que	su	composición	varía	anualmente.	La	denomi-
nación	del	virus	se	hace	en	base	al	lugar	y	a	la	fecha	
de	 aislamiento.	 Cada	 dosis	 de	 0,5	 ml	 contiene	 15	
μg de Hemaglutinina (H) de cada una de las cepas 
contenidas	en	la	vacuna.

Preparaciones de uso corriente

Son	de	tres	tipos:

1)	Las	de	virus	entero	inactivado	o	inactivadas,	ela-
borada de partículas virales purificadas.

2)	Las	de	tipo	subvirión,	preparada	tras	la	desinte-
gración	de	la	membrana	lipídica	del	virus.

3) Las preparadas a partir del antígeno de superficie 
purificado.

Para	minimizar	las	reacciones	febriles	se	recomien-
da	que	los	<	de	13	años	reciban	las	de	tipo	2)	o	3),	
arriba	mencionadas208.
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Con	 respecto	a	 su	almacenamiento,	deben	conser-
varse	 a	 temperatura	 entre	 2°C	 y	 8ºC,	 en	 la	 parte	
central	e	 inferior	de	 la	refrigeradora.	No	deben	de	
congelarse.

Existe una vacuna anti-influenza de virus vivos ate-
nuados,	adaptados	para	crecer	a	una	temperatura	de	
25º	C	por	lo	que	sólo	se	replican	en	el	tracto	respira-
torio superior, más específicamente, intranasalmen-
te.	Induce	una	respuesta	inmunológica	local	inme-
diata	y	desarrolla	inmunidad	T-dependiente	que	es	
más	duradera	y	sostenida.	Está	indicada	para	niños	
y adultos sanos entre los 5 y 49 años. Su eficacia en 
los	niños	parece	ser	superior	a	la	de	la	vacuna	inacti-
vada.	No	está	todavía	disponible	en	nuestro	medio.

Indicaciones209-210: Las	vacunas	inactivadas	se	pue-
den	aplicar	a	partir	de	los	6	meses	de	edad;	en	mu-
chos	paises	se	administra	universalmente	unas	6	se-
manas	antes	del	inicio	de	la	estación	epidémica.	En	
otros	paises	solamente	se	aplica	a	individuos	con	FR	
para	el	desarrollo	de	enfermedad	complicada	como:	
mayores	 de	 65	 años;	 pacientes	 de	 cualquier	 edad	
con	 enfermedades	 metabólicas	 y	 endocrinológicas	
crónicas;	 individuos	 institucionalizados;	 niños	 y	
adultos	con	patología	cardíaca	o	pulmonar	crónica;	
asma	 grave;	 disfunción	 renal;	 hemoglobinopatías;	
inmunosupresión	de	cualquier	índole;	niños	y	ado-
lescentes	 que	 reciben	 saliciloterapia	 crónica	 (por	
riesgo de desarrollar síndrome de Reye post-influen-
za);	mujeres	embarazadas	en	el	2°	o	3°	trimestre	de	
gestación.	También	es	conveniente	vacunar	a	todas	
las	personas	en	contacto	con	pacientes	de	riesgo	a	
fin de reducir la posibilidad de transmisión de la en-
fermedad.	Estas	son:	integrantes	del	equipo	de	salud	
de	 hospitales	 o	 sitios	 de	 tratamiento	 ambulatorio,	
personal	de	hogares	de	ancianos	o	instituciones	de	
pacientes	crónicos,	convivientes	con	individuos	de	
riesgo.	Se	ha	hipotetizado	que	su	administración	a	
los	niños	de	corta	edad	disminuiría	los	episodios	de	
OMA	recurrente.

En los pacientes con infección por VIH, con enfer-
medad	avanzada	y	bajo	recuento	de	CD4,	la	vacuna	
puede	no	inducir	una	respuesta	protectora;	en	ellos,	

la	administración	de	una	2a	dosis	no	mejora	la	res-
puesta.

Actualmente	se	dispone	de	una	vacuna	monovalente	
para la nueva cepa pandémica A (H1N1), que confie-
re inmunidad específicamente contra este virus. En 
Argentina	se	indicó	gratuitamente	en	los	hospitales	
públicos	a	todas	las	personas	incluidas	en	grupos	de	
especial	riesgo;	además	de	los	mencionados:	todos	
los	<	de	5	años,	embarazadas,	puérperas	dentro	de	
los	6	meses	del	parto,	obesidad	mórbida.	Se	logró	
amplia	cobertura,	que	condicionó	para	el	año	2010	
que	a	la	semana	epidemiológica	30,	el	virus	pandé-
mico	prácticamente	no	circulara	en	el	país	(menos	
de	20	casos	denunciados).

Se	dispuso	de	una	vacuna	trivalente,	que	incluye	la	
de Influenza estacional y la cepa H1N1 pandémica, 
indicada	en	particular	por	el	subsector	privado.

Las vacunas en uso confieren protección específica 
contra	las	cepas	virales	que	contienen,	no	así	contra	
otros virus de influenza como el aviar211.	Reducen	
el	riesgo	de	co-infección	y	recombinación	del	virus	
influenza A humano con el virus aviar; por ello se 
recomienda	 su	 aplicación	 a	 personas	 en	 riesgo	 de	
exposición	al	mismo212.

En	EEUU,	Canadá	y	en	varios	países	de	Europa	y	
Latinoamérica, la vacuna anti-Influenza ha sido in-
corporada	al	Calendario	nacional	a	partir	de	 los	6	
meses	de	vida.

Número de dosis, esquema y vía de administra-
ción: Para	 los	 niños	 <	 de	 3	 años	 se	 indica	 media	
dosis	(0,25	ml)	y	para	los	>	a	3	años	0,5	ml.	Exis-
te	una	presentación	comercial	“Junior”	de	0,25	ml.	
En	niños	<	9	años	se	deben	aplicar	2	dosis	para	la	
primovacunación,	con	un	intervalo	de	1	mes	entre	
ambas.	Los	mayores	de	esa	edad	 sólo	deben	 reci-
bir	1	dosis.	Puede	administrarse	concurrentemente	
con	las	demás	vacunas	del	calendario.	La	aplicación	
debe	ser	intramuscular.	En	adultos	y	niños	mayores	
se	debe	aplicar	en	el	músculo	deltoides	y	en	lactan-
tes	y	niños	pequeños	en	la	región	antero	lateral	del	
muslo209.
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Inmunogenicidad y eficacia clínica: La	 efectivi-
dad	de	la	vacuna	para	prevenir	o	atenuar	 la	enfer-
medad	depende	de	varios	factores	como	la	edad	del	
paciente,	su	estado	inmunológico,	la	semejanza	en-
tre	 los	Ag	contenidos	en	la	vacuna	administrada	y	
los	de	las	cepas	circulantes.	La	mayoría	de	los	niños	
>	de	2	años	y	los	adultos	jóvenes	sanos	alcanzan	al-
tos	títulos	de	Ac	inhibidores	de	la	hemoaglutinación	
pocas	semanas	después	de	la	vacunación213.

Cuando	la	relación	entre	los	antígenos	vacunales	y	
los	de	los	virus	circulantes	es	estrecha,	la	protección	
preventiva	es	 cercana	al	70%	en	 individuos	 sanos	
<	de	65	años.	La	aplicación	de	 la	vacuna	en	cada	
país	o	región	debe	ser	acorde	con	el	inicio	de	la	es-
tación	 epidémica	 en	 cada	 uno	 de	 ellos.	 En	 los	 de	
clima	templado	con	4	estaciones,	debe	 inciarse	en	
otoño,	en	cuanto	se	disponga	de	ella.	El	tipo	de	vi-
rus	circulante	en	cada	estación	epidémica	no	puede	
predecirse.	En	un	mismo	año	puede	haber	más	de	
un	 brote	 epidémico	 por	 país	 o	 región,	 por	 lo	 que	
deben	extremarse	 los	esfuerzos	para	vacunar	 tem-
pranamente	a	las	poblaciónes	de	riesgo	aún	después	
del	inicio	de	la	estación	epidémica214-215.

Revacunación:	Se	requiere	una	vacunación	anual-
mente.	La	duración	de	la	etapa	vacunal	en	el	tiempo	
será	 igual	 o	 levemente	 más	 prolongada	 a	 la	 de	 la	
estación	epidémica210.

Efectos adversos: La	reacción	más	frecuente	es	lo-
cal	y	consiste	en	dolor	en	el	área	de	la	vacunación;	
se	presenta	en	menos	de	un	tercio	de	los	vacunados	
y	dura	alrededor	de	48	h.	Las	reacciones	sistémicas	
como fiebre, malestar general, mialgias, son poco 
frecuentes;	se	observan	especialmente	en	los	indivi-
duos	que	han	tenido	contacto	previo	con	el	antígeno	
viral.	Se	presentan	entre	6	y	12	h	después	de	la	va-
cunación	y	se	prolongan	por	1	o	2	días.	En	ensayos	
clínicos	 controlados	 con	 placebo	 y	 a	 doble	 ciego,	
llevados	a	cabo	en	adultos	jóvenes	sanos	y	personas	
mayores,	 la	 frecuencia	 de	 los	 síntomas	 generales	
fue	similar	en	ambos	grupos.

Las	reacciones	de	hipersensibilidad	a	cualquiera	de	
los	 componentes	 de	 la	 vacuna	 son	 raras	 pero	 han	

sido	 reportadas.	 No	 existen	 datos	 fehacientes	 que	
avalen	la	asociación	entre	la	aplicación	de	la	vacu-
na	 y	 el	 síndrome	 de	 Guillain-Barré.	 No	 obstante,	
se	 recomienda	cautela	al	considerar	 la	vacunación	
de personas que presentaron este síndrome ≤ 6 se-
manas	antes	de	 la	vacunación209-210.	Su	coadminis-
tración	con	las	otras	vacunas	habituales	no	ha	sido	
contraindicada.	 Las	 presentaciones	 de	 multidosis	
contienen	timerosal	con	trazas	de	mercurio;	la	can-
tidad	de	mercurio	que	contiene	es	muy	escasa,	no	
representan	 riesgo	para	 los	niños.	Tampoco	serían	
de	 riesgo	en	embarazadas,	aunque	sería	proferible	
para	este	grupo	usar	en	monodosis.

Contraindicaciones: No	debe	administrarse	a	per-
sonas	con	hipersensibilidad	al	huevo	u	otros	compo-
nentes	de	la	vacuna.	No	está	indicada	su	aplicación	
a	adultos	febriles	hasta	tanto	no	se	hayan	resuelto	la	
fiebre y/o el cuadro infeccioso que la ocasionó. En 
los	niños	con	enfermedades	febriles	o	no,	no	existe	
contraindicación	para	su	aplicación.

10. Valoración Económica en la región
Introducción: La	NAC	es	la	causa	más	común	de	
muerte	en	<	de	5	años,	lo	que	representa	alrededor	
de	un	2%	de	las	10	millones	de	muertes	infantiles	en	
todo	el	mundo4.

Las estadísticas de Salud Pública confirman que los 
<	de	2	años	que	viven	en	países	de	bajos	y	media-
nos	ingresos	tienen	mayores	tasas	de	mortalidad	por	
esta	enfermedad	comparado	con	los	países	de	altos	
ingresos216.

Para	estimar	el	impacto	fármaco-económico	de	las	
NAC,	 los	 datos	 epidemiológicos	 de	 su	 incidencia	
y	 el	 costo	 de	 los	 recursos	 utilizados	 necesitan	 in-
tegrarse con las variables demográficas locales. De 
esta	forma	resulta	posible	estimar	el	costo	asociado	
a	la	carga	de	enfermedad	que	genera	esta	patología	
en	 el	 país	 o	 región	 donde	 se	 realiza	 la	 valoración	
económica.	Esta	acción	constituye	un	desafío	par-
ticular,	ya	que	por	el	momento	no	existe	una	única	
forma	 de	 valoración	 de	 la	 misma,	 en	 términos	 de	
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patrones	clínicos,	radiológicos,	de	precios	y	utiliza-
ción	de	recursos.

Datos de carga de enfermedad

Diferentes	países	en	Latinoamérica	han	establecido	
la	incidencia	de	NAC	con	base	poblacional	en	rela-
ción a la confirmación diagnóstica por Rx de tórax. 
Con	 algunas	 variaciones	 en	 los	 criterios	 de	 inclu-
sión,	los	resultados	de	los	distintos	estudios	presen-
tan	resultados	similares.

En	un	estudio	realizado	en	la	Ciudad	de	Córdoba,	Ar-
gentina	(M.	Tregnaghi	y	col.),	incluyendo	<	de	2	años	
(Diciembre	 1999-Noviembre	 2002),	 la	 incidencia	
anual	de	NAC	probablemente	bacteriana	por	criterios	
radiológicos,	fue	de	2769	episodios	cada	105	de	po-
blación22-217.	En	un	estudio	similar	realizado	en	Uru-
guay,	sobre	un	total	de	2034	pacientes	la	tasa	anual	
de	incidencia	de	NAC	consolidante	fue	de	1175/105	
habitantes19.	Existen	estudios	adicionales	que	refuer-
zan	la	solidez	de	los	valores	de	incidencia	de	NAC	
confirmada por Rx descriptos anteriormente. En Ar-
gentina	los	estudios	desarrollados	durante	2002-2005	
por	Gentile	A.	y	col.	en	el	Partido	de	Pilar	(Pcia.	de	
Bs.	As.)218,	Ruvinsky	R	y	col.	en	los	Departamentos	
de	Concordia	y	Paraná	(Pcia.	de	Entre	Ríos)20,	y	el	
de	Lagos	y	col.219	en	Santiago	de	Chile.	Según	esti-
maciones	del	Instituto	Sabin220,	el	promedio	anual	de	
NAC	probablemente	bacteriana	en	<	de	2	años	para	
la	 región	es	de	2132/105	casos.	Finalmente	el	estu-
dio	desarrollado	en	Goiana	Brasil	muestra	tasas	entre	
1395	y	4277/105	para	<	de	2	años	que	se	atienden	en	
hospitales	o	servicios	de	atención	primaria221-222.

Utilización de recursos y costos médicos

Los	 costos	 de	 atención	 de	 una	 neumonía	 varían	
considerablemente	en	función	del	estándar	de	trata-
miento	ambulatorio,	 la	 incidencia	de	complicacio-

nes	y	el	precio	de	los	recursos	utilizados.	En	la	tabla	
1	se	describen	los	costos	en	dólares	estimados	para	
las	distintas	formas	clínicas	de	NAC	según	diferen-
tes	estudios.

Para	la	mayoría	de	los	Sistemas	de	Salud,	el	precio	
del	“día	cama”	constituye	el	95%	del	costo	del	día	
de	internación,(a)	ya	que	la	mayoría	de	las	prácticas	y	
tratamientos	se	encuentran	incluidos	en	este	valor.

Distintos	 enfoques	 se	 han	 tomado	 para	 valorar	 el	
promedio	de	días	de	internación	de	una	NAC.	Los	
trabajos	de	Constela	y	col.203	se	basan	en	un	estudio	
multicéntrico	realizado	en	33	hospitales	y	10	cen-
tros	ambulatorios.	El	estudio	realizado	en	Argenti-
na223,	utilizó	la	base	de	datos	de	IRA	de	un	hospi-
tal	pediátrico(b);	el	del	Grupo	 liderado	por	Ciro	de	
Quadros	 del	Sabin	 Institute220	 (c)	 utilizó	 entrevistas	
y	reuniones	de	expertos	con	el	mismo	objetivo.	En	
todos	los	casos	los	precios	de	los	recursos	utilizados	
se	tomaron	de	departamentos	hospitalarios	o	admi-
nistraciones	estatales.

(a):	 A	excepción	de	las	NAC	complicadas	con	su-
puración	pleuropulmonar	donde	 los	 gastos	de	
videotoracoscopia,	 anestesia	 constituyen	 el	
32%	 del	 costo	 total	 de	 niños	 internados	 con	
complicaciones.

(b):	La	media	de	días	de	internación	fue	de	7	días	
(NAC	con	y	sin	complicaciones)	sobre	un	N	de	
3491	NAC.

(c):	 La	 media	 de	 días	 de	 internación	 fue	 de	 12,8	
días	(NAC	por	todas	las	causas)	y	de	14,8	días	
para las radiológicamente confirmadas.

Años ganados y calidad de vida:	 Los	 datos	 de	
mortalidad	 por	 NAC	 son	 fundamentales	 para	 el	
cálculo	 de	 años	 ganados	 por	 muertes	 evitadas	 en	

Tabla No 1. Costos de las NAC en el ámbito ambulatorio y de internación en USD.

Países Argentina Brasil Chile Uruguay
Países con PBI 
p/cápita < ���0

Países con PBI p/cápita 
entre ���� y �8�0

Países con PBI 
p/cápita > �8��

NAC	ambulatoria 45 75 220 45 64.15 77.80 142.06

NAC	clínica	y	Rx	
+	con	internación

807.18 372 3.483 1.147 804.46 824.69 1076.89
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presencia	 de	 vacunación	 y	 constituyen	 una	 de	 las	
variables	de	mayor	importancia	para	los	modelos	de	
evaluación	 económica;	 las	 diferentes	 valoraciones	
económicas	utilizan	el	costo	por	DALY(d)	evitado	
o	QALY	ganado(e).	

De	esta	forma	es	posible	establecer	diferencias	entre	
el	valor	subjetivo	de	1	año	de	vida	en	perfecta	salud	
(valor	=	1)	y	1	año	de	vida	con	discapacidad,	dolor	
crónico	o	necesidad	básica	insatisfecha	(valor	<	1).

(d)- DALy (Disability-Adjusted Life years): Uni-
dad	de	medida	del	impacto	de	una	enfermedad	
en	 términos	 de	 tiempo	 perdido	 debido	 a	 una	
muerte	 prematura	 (mortality)	 y	 el	 tiempo	 de	
vida	 vivido	 con	 discapacidad	 (morbidity)	 El	
Global	Burden	of	Diseases	Study	(GBDS)	pa-
trocinado por el World Bank iniciado en 1992 
tiene como objetivo cuantificar la carga de en-
fermedad mundial. Esa cuantificación requiere 
una	 armonización	 de	 la	 unidad	 de	 medida	 en	
salud	 y	 por	 esa	 razón	 la	 OMS	 utiliza	 el	 con-
cepto	de	DALY	para	las	valoraciones	de	enfer-
medad.

(e)- QALy (Quality Adjusted Life year):	QALY	
es	una	forma	de	validación	universal	aplicable	
a	 todas	 las	 enfermedades	 que	 permite	 en	 una	
única	medida,	valorar	la	cantidad	y	calidad	de	
vida	en	años	ganados.	Canadá	ha	sido	pionero	
en	el	desarrollo	de	este	concepto.

Los	datos	de	mortalidad	por	NAC	varían	según	las	
distintas	estimaciones:	En	la	revisión	realizada	por	
el	Sabin	Institute220,	de	acuerdo	a	los	trabajos	se-
leccionados	por	ellos132-224-225-226,	se	estima	una	mor-
talidad	por	NAC	clínica	en	niños	<	de	5	años	del	3%	
y	una	mortalidad	por	NAC	con	hemocultivo	+	para	
S.	pneumoniae	de	5,4	%227-228-229.

Ajustar	los	años	por	DALY	o	QALY	en	niños	cons-
tituye	un	desafío	y	existe	un	número	importante	de	
publicaciones	que	debaten	esta	cuestión230-231-232-233.

Dos trabajos han valorado el impacto específico de 
la	NAC	en	la	calidad	de	vida	en	niños	bajo	este	enfo-
que.	Con	leves	diferencias,	vinculadas	posiblemen-

te	a	los	distintos	patrones	culturales	de	la	población	
incluida,	han	sido	de	utilidad	para	la	estimación	de	
QALYS	 en	 varias	 evaluaciones	 económicas234-235.	
Los	valores	de	utilidad	para	la	neumonía	moderada	
fueron	de	0.5	y	0.6	respectivamente.

Perspectiva de costos no médicos y ausentismo 
laboral: De	 acuerdo	 a	 quien	 asume	 los	 costos	 de	
la	 enfermedad,	 distintas	 perspectivas	 pueden	 con-
siderarse	para	valorar	la	carga	económica.	Desde	la	
perspectiva	de	la	Sociedad,	los	gastos	de	transporte	
y	 ausentismo	 laboral	 de	 los	 padres	 que	 ocasionan	
las	NAC,	incrementan	el	costo	de	esta	enfermedad	
y	varía	considerablemente	en	función	de	si	los	pa-
cientes	se	manejan	en	forma	ambulatoria	o	interna-
dos.	Para	las	ambulatorias	el	gasto	por	ausentismo	
laboral	y	viajes	varía	entre	13,67	y	78,53	U$S	según	
los	diferentes	países	y	para	internados	entre	61.2	y	
248.4	U$S	de	acuerdo	a	los	datos	estimados	por	el	
Sabin	Institute220.

Análisis	 de	 Impacto	 de	 la	 vacuna	 conjugada	 neu-
mocóccica heptavalente (VCN-7V): El n° de epi-
sodios	de	NAC	prevenidos	varía	fundamentalmente	
de acuerdo a la eficacia de la vacuna, la cobertura 
vacunal	de	 la	población,	el	descuento	por	año	uti-
lizado,	 la	distribución	de	ST	de	S.	pneumoniae,	 la	
duración	estimada	de	la	inmunidad	y	la	valoración	
clínica	de	la	misma.	Para	el	grupo	de	Ciro	de	Qua-
dros236,	se	evitaron	12,3	episodios	de	NAC	por	año	
c/1000	niños	vacunados.	Dada	la	prevalencia	de	S.	
pneumoniae	en	la	etiología	de	la	NAC,	el	número	de	
casos	evitados	por	la	vacuna	resulta	de	alto	impacto	
en	las	valoraciones	económicas.	Además	de	corre-
lacionarse	 fuertemente	 con	 el	 número	 de	 muertes	
evitadas(f),	QALY	ganados	o	DALY	evitados,	el	im-
pacto	de	este	conjugado	permite	una	reducción	del	
20%	del	costo	total	de	todas	las	ENI	estimado	para	
el	caso	base.

(f) Del total de muertes evitadas por PCV7 para 
las	distintas	 formas	clínicas	de	ENI,	80%	son	
por	NAC.

A	diferencia	de	los	países	del	hemisferio	norte	donde	
el	n°	de	años	ganados	c/1000	niños	vacunados	osci-
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la	en	un	promedio	de	8.5237	(0.05	muertes	evitadas	
c/1000	 niños	 vacunados),	 los	 datos	 de	 valoración	
económica	realizada	por	Ciro	de	Quadros	y	col.236,	
estiman	un	promedio	de	27.5	DALY	evitados	(0.9	
muertes	 evitadas	 c/1000	 niños	 vacunados)	 y	 para	
el	realizado	en	Argentina223-235	aproximadamente	en	
30	QALY	ganados	(1	muerte	evitada	c/1000	niños	
vacunados).	Ello	podría	deberse	a	que	las	tasas	de	
mortalidad	de	la	región	son	superiores	a	las	del	he-
misferio	norte.	En	función	de	lo	expresado	anterior-
mente,	se	desataca	que	para	la	región	el	n°	de	NAC	
evitadas	por	 la	vacuna	contribuye	en	80%	al	 total	
las	muertes	evitadas	por	ENI.

Conclusiones:

•	 El	 costo	 de	 la	 NAC	 para	 un	 país	 depende	 de	
la	incidencia	poblacional,	la	proporción	de	pa-
cientes	que	se	internan,	los	precios	de	la	pres-
tación,	 gastos	 de	 viaje,	 ausentismo	 laboral	 y	
mortalidad.

•	 La	 NAC	 compromete	 la	 calidad	 de	 vida	 de	 los	
niños	y	su	familia.	

•	 Dada	la	incidencia	y	mortalidad	elevada	repor-
tada,	 la	 NAC	 constituye	 un	 problema	 econó-
mico	 y	 de	 salud	 de	 gran	 importancia	 para	 la	
región.

Anexo 1: Tratamiento antibiótico

Antimicrobiano
< 1.200 g

< � semanas 

1,200 – 2,000 g > 2,000 g

< 7 días > 7 días < 7 días > 7 días

Amikacina 7,5	(12-24)	 15	(12)	 15-20	(8-12) 	20	(12) 20-30	(8)

Ampicilina 50-100	(12)	 50-100	(12)	 75-150	(8)	 75-150	(8)	 100-200	(6)

Cefalotina	 40	(12)	 40	(12)	 60	(8)	 60	(8)	 80	(6)

Cefazolina	 40	(12)	 40	(12)	 40	(12)	 40	(12)	 60	(8)

Cefotaxima 100	(12)	 100	(12)	 100-150	(12)	 100	(12)	 150-200	(6-8)

Ceftazidima 100	(12)	 100	(12)	 150	(8)	 100-150	(8-12)	 150	(8)

Ceftriazona	 50	(24)	 50	(24) 50	(24)	 50	(24)	 50-75	(24)

Cloxacilina	 50	(12)	 50	(12)	 75	(8)	 75	(8)	 100	(6)

Clindamicina	 10	(12)	 10(12)	 15	(8)	 15	(8)	 30	(6)

Gentamicina	 2,5	(18-24)	 5	(12)	 5-7,5	(8-12)	 5	(12)	 7,5	(8)

Metronidazol	 7,5	(48)	 7,5	(24)	 15	(12)	 15	(12)	 30	(12)

Penicilina	G	 50	000-	 50	000-	 75	000-	 75	000-	 100	000-

Sódica	 100	000(12) 100	000	(12) 150	000	(8)	 150	000	(8)	 200.000	(6)

Oxacilina	 50	(12) 50-100	(12) 75-150	(8) 75-150	(8) 100-200	(6)

Vancomicina 15	(24)	 20-30	(12-18)	 30-45	(8)	 30	(12)	 30-45	(8)

Dosis	según	peso	al	nacimiento	(mg	/	Kg	/	día)	(Entre	paréntesis:	intervalo	de	hs	para	cada	antimicrobiano)
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Anexo 2. Terapia antimicrobiana recomendada para NAC según agente etiológico

Organismo Antibiótico sugerido

Streptococcus pneumoniae
CIM	a	penicilina	<	4	ug/ml

CIM	a	penicilina	>	8	ug/ml	

CIM	a	cefalosporina	3°	G	<	2	ug/ml	

CIM	a	cefalosporina	3°	G	>	4	ug/ml.	
Haemophilus influenzae (Hi)	no	productor	
ß-lactamasa	

Hi	Productor	ß-lactamasa	

Staphylococcus aureus 
Cepas	meticilino-sensibles
SAMR-AC	(Cepas	meticilino-resistentes)	
Klebsiella pneumoniae	(no	BLEE)	
Escherichia coli (no	BLEE)
Klebsiella pneumonia	BLEE	
Eschericihia coli	BLLE
Pseudomonas aeruginosa	

Mycoplasma pneumoniae 

Chlamydia pneumoniae 

Moraxella catarrhalis	

Penicilina	G,	ampicilina,	amoxicilina
Alternativa	en	caso	de	alergia	a	ß-lactámicos:	cefalosporina	de	
3°	generación;	alergia	grave	(anafilaxia):	clindamicina,	nuevas	
fluoroquinolonas	(FQ):	levofloxacina,	moxifloxacina
Cefotaxima,	ceftriaxona	
Alternativa:	clindamicina,	vancomicina,	nuevas	FQ
Cefotaxima,	ceftriaxona
Alternativa:	clindamicina
Vancomicina,	linezolid,	nuevas	FQ
Ampicilina,	amoxicilina
Alternativa:	nuevos	macrólidos	(azitromicina	o	claritromicina)

Cefotaxima,	ceftriaxona,	cefuroxima,	cefpodoxima
Alternativa:	nuevos	macrólidos	(azitromicina-claritromicina)
Penicilinas	R	a	penicilinasas	(oxa-cloxa-dicloxacilina),	Cefazolina,	
cefalotina,	clindamicina,	cefuroxima
Vancomicina,	clindamicina,	trimetoprim-sulfametoxazol,	linezolid
Cefalosporinas	de	3°	generación.	(en	infecciones	severas	agregar	
aminoglucósidos)
Carbapenem,	ciprofloxacina

ß-lactámico	con	actividad	anti-Pseudomonas	(ceftazidima,	cefepime,
piperacilina/tazobactam)	o	carbapenem
(meropenem	o	imipenem)	más	aminoglucósido
Alternativa:	ciprofloxacina
Eritromicina,	azitromicina,	claritromicina
Alternativa:	doxiciclina	*
Eritromicina,	azitromicina,	claritromicina
Alternativa:	doxiciclina	*
Cefalosporina	de	2°	o	3°	generación,	Amoxicilina/clavulán.
Alternativa:	macrólido,	TMP/SMX,	nuevas	FQ

*	No	utilizar	en	niños	menores	de	8	años

Anexo �. Tratamiento del Empiema de la Neumonía Adquirida en la Comunidad

Uso de la estreptoquinasa en el manejo del de-
rrame pleural

1. Instilación intrapleural de estreptoquinasa 
(STQ): A	comienzos	del	año	2005,	en	la	Unidad	
Médico-Quirúrgica	del	Hospital	Pediátrico	de	re-
ferencia	nacional	Pereira	Rossell	del	Uruguay,	se	
decidió	implementar	un	protocolo	de	instilación	
intrapleural	de	STK	para	el	tratamiento	de	los	ni-
ños	con	empiema	complicado,	como	alternativa	
al	tratamiento	quirúrgico.

2. Se definió empiema complicado	cuando	una	vez	
colocado	el	drenaje	de	tórax,	el	paciente	presenta-

ba fiebre durante más de 48 h, mal estado general 
o	disfunción	del	tubo	de	drenaje,	y	en	la	ecografía	
de	tórax	se	evidenciaba	derrame	complejo	tabicado.	
Los	niños	que	presentaron	esta	evolución	en	los	pri-
meros	8	días	luego	de	colocado	el	drenaje	de	tórax,	
recibieron	tratamiento	con	STK	intrapleural	durante	
3	días,	una	dosis	diaria	de	100.000	UI	(<	1	año)	o	
200.000	UI	(>	1	año).

3. Al analizar los resultados	de	este	protocolo	se	
observó	que	en	estos	niños	se	evitó	la	toracotomía	
y	se	redujeron	los	días	de	drenaje	de	tórax	post-pro-
cedimiento,	de	9.5	días	a	3.5	días.	Una	evaluación	
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complementaria	de	los	costos	determinó	la	incorpo-
ración	de	 la	 instilación	 intrapleural	 de	STK	 como	
una	 alternativa	 terapéutica	 en	 niños	 con	 empiema	
complicado.A	partir	del	2007,	basados	en	datos	in-
ternacionales,	en	la	unidad	la	decisión	de	iniciar	tra-
tamiento	con	STK	intrapleural	se	toma	en	base	a	los	
siguientes	criterios:

a.	Cuando	luego	de	colocado	el	drenaje	de	tórax	el	
niño	continúa	febril	(T°ax.	>	38°C)	durante	más	
de	48	h,	mal	estado	general,	disfunción	del	tubo	
de	drenaje,	 y	 la	 ecografía	muestra	 presencia	de	
derrame	complejo,	tabicado	o	con	septos.

b.		Cuando	en	la	ecografía	de	tórax	al	ingreso,	pre-
vio	a	la	colocación	deL	drenaje,	se	observa	derra-
me	complejo,	con	septos,	tabiques	o	partículas	en	
suspensión; y/o se halló fibrina en el acto opera-
torio.

En los pacientes que tienen criterios de empiema 
complejo el tiempo mínimo ideal entre la coloca-
ción de drenaje y la administración de STK es 
12 h.

Administración de estreptoquinasa en niños con 
empiema tabicado:	Tiene	la	ventaja	que	es	senci-
llo,	se	puede	realizar	en	sala	general	por	un	equipo	
previamente	 entrenado,	 no	 requiere	 cuidados	 es-
peciales, no interfiere con la actividad del niño ni 
con	su	alimentación.	No	se	observaron	 reacciones	
adversas	graves,	fue	bien	tolerado	por	todos	los	pa-
cientes,	sin	aumento	de	la	morbilidad.

Recursos:

Humanos:

	 1	Médico	-	1	Enfermero.

 Materiales:

	 	 -	Sobretúnica,	tapaboca,	gorro	y	
	 	 		guantes	estériles.

	 	 -	Clorhexidina	alcohólica.

	 	 -	Campo	estéril	-	Gasas	estériles.

	 	 -	Jeringas	de	50cc,	20cc,	10cc	y	5cc.

	 	 -	Pinzas	de	plástico	para	el	clampeo.

  - Suero fisiológico-Hidrocortisona.

	 	 -	Bupivacaína-Estreptoquinasa.

	 	 -	Hojas	de	bisturí.

 Dosis:	 Estreptoquinasa.

	 <	de	1	año	100.000	unidades.

	 >	de	1	año	200.000	unidades.

	 Bupivacaína	al	0,25:

	 <	de	1	año	10cc.

	 >	de	1	año	20	cc.

Procedimiento.

•	 Lavado	de	manos	de	 los	que	participen	en	el	
procedimiento.El	médico	se	viste	con	ropa	es-
téril.

•	 Preparación	sobre	campo	estéril	de	bupivacaína	
y	estreptoquinasa	con	dosis	de	acuerdo	a	la	edad	
del	niño.

• La hidrocortisona es administrada IV por el per-
sonal	de	enfermería	media	hora	antes	del	proce-
dimiento.

•	 Clampeo	el	tubo	de	drenaje	y	retiro	el	frasco	mi-
diendo	el	gasto	y	valorando	las	características	del	
líquido	drenado.

•	 El	médico	conecta	 la	 jeringa	con	 la	dilución	de	
bupivacaína	 en	 el	 catéter	 pleural,	 desclampea	
el	 catéter	 e	 inyecta	 la	 bupivacaína,	 espera	unos	
minutos,	vuelve	a	clampear	e	intercambia	las	je-
ringas	colocando	 la	que	contiene	estreptoquina-
sa,	vuelve	a	desclampear	e	inyecta	lentamente	la	
misma	 luego	 de	 lo	 cual	 se	 deja	 clampeado	 por	
cuatro	h.

•	 Cumplido	el	plazo	de	 las	cuatro	horas	el	 enfer-
mero	conecta	el	drenaje	nuevamente	a	un	sistema	
cerrado.

•	 Realiza	medición	del	gasto,	valora	 tolerancia	al	
procedimiento	y	registra	en	historia	clínica.
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