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Infecciones pulmonares en la infancia

F. DE JUAN MARTIN

Seccion de Enfermedades Infecciosas. Hospital Infantil Miguel Servet. Zaragoza.

Las infecciones respiratorias agudas en la infancia son,
junto con las diarreas la primera causa de mortalidad en
la infancia segun la OMS. Se estima que de 15 millones de
muertes que ocurren al afio en menores de 5 afios, mas de
4 millones son causadas por infecciones respiratorias agu-
das, especialmente por infecciones pulmonares. En 1982, la
OMS inicié un programa para el Control de la Infeccion Res-
piratoria Aguda con la finalidad de reducir su mortalidad
con una antibioterapia precoz®3),

Se entiende por infeccién pulmonar la afectacién del
parénguima pulmonar por un agente infeccioso produciendo
en ocasiones una zona de condensacion neumanica. Existe
una tendencia a reemplazar el término neumonia por el
de neumopatia, porque muchas neumonias tienen carac-
teristicas distintas a lo que consideramos lobar tipica. Otros
autores, siguen utilizando el término neumonia y distin-
guen 3 tipos: tipica o bacteriana, atipica o no bacteriana 'y
no clasificable.

A.- DIAGNOSTICO INICIAL DE NEUMOPATIA

El diagnostico inicial se basa en los datos clinicos y se
confirma con la radiografia simple de torax. En paises en
desarrollo, y en determinadas circunstancias en nuestro
medio, no siempre es posible obtener radiografias de forma
inmediata, por lo que el diagndstico presuntivo de neu-
monia debe ser realizado por los datos obtenidos del exa-
men clinico, para iniciar de forma precoz el tratamiento anti-
bitico. Con esta finalidad, la OMS ha puesto en marcha en
los paises en desarrollo programas para buscar criterios que
orienten al diagndstico de neumopatia en nifios con fiebre.
Los tres principales sintomas que se encuentran en las neu-
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mopatias de la infancia son: fiebre, tos y taquipnea.

La OMS recomienda que para el diagnéstico de neu-
mopatia en nifios menores de 5 afios con fiebre, la frecuen-
cia respiratoria es el signo mas sugestivo, muy por enci-
ma de la existencia de estertores a la auscultacion. Fre-
cuencias respiratorias superiores a 50/m entre 2 a 12 meses
y 40/m en mayores de esta edad, debe inducir a iniciar tra-
tamiento antibiotico en aquellas regiones que por diferen-
tes motivos no es posible la realizacion urgente de una radio-
grafia de térax. La sensibilidad de este sintoma es del 50,4%
y la especificidad del 70,5%. La existencia de estertores a
la auscultacion posen una sensibilidad del 61,9% y especi-
ficidad del 48% con un valor predictivo bajo (67%). Los sin-
tomas de mas alta especificidad son cianosis (93,5%) y tira-
je (92,55), pero solo se encuentran en el 10% de los casos.
Otros sintomas, como quejido y aleteo nasal, tienen también
una alta especificidad, son observados igualmente en pocas
ocasiones, pero su presencia implica la existencia de una
neumopatia severa“*),

El diagnéstico definitivo de neumonia se basa en la
radiografia de térax en proyeccion antero-posterior y en
bipedestacion. La radiografia lateral debe ser excluida de la
préactica rutinaria y Unicamente se realizard cuando existan
dudas diagndsticas, especialmente en la region retrocar-
diaca, presencia de adenopatias o compresion traqueal. La
radiografia en decubito lateral puede estar indicada si exis-
te engrosamiento pleural, para comprobar la existencia de
coleccion liquida libre. La radiografia antero-posterior tiene
un valor predictivo del 88% y negativo del 97%. Su renta-
bilidad diagnostica en ausencia de signos respiratorios es
escasa, alrededor de 5%19,

La ecografia no tiene indicacion en el estudio del parén-
quima pulmonar por la presencia de aire alveolar, pero
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puede ser de utilidad cuando existan dudas diagnosticas
sobre la existencia de derrame pleural y sirve de orientacion
para elegir el lugar adecuado para practicar la puncion tora-
cica.

La tomografia axial computarizada tampoco tiene indi-
cacion en caso de neumonia aguda perfectamente diagnos-
ticada por radiografia simple. Sin embargo, puede estar jus-
tificada si existen complicaciones o secuelas.

B.- EVALUACION DE LA GRAVEDAD

Existen pardmetros clinicos que permiten evaluar la seve-
ridad inmediata de una neumopatia y proceder si es nece-
sario a la hospitalizacidn urgente. La edad es condicionan-
te de la gravedad, por debajo de 3 meses deben hospitali-
zarse sistematicamente y entrar en consideracion entre 3y
6 meses. Si la neumopatia incide sobre un terreno altera-
do como mucoviscidosis, broncodisplasia, cardiopatia o
inmunodeficiencia la evolucion puede ser desfavorable. La
presencia de signos de compromiso respiratorio, como fre-
cuencia respiratoria superior a 60/m en el lactante y a 30/m
en el nifio mayor, tiraje, cianosis o signos de hipercapnia
ensombrecen también el pronéstico. Otros parametros como
hallazgos radiol6gicos de pulmon blanco, bullas, adeno-
patias mediastinicas o neumotorax; presencia de signos no
respiratorios de intolerancia digestiva, shock y alteracion
de conciencia; ambiente social o distancia geogréafica que
no permita un vigilancia adecuada; y, por Gltimo, la pre-
sencia de antecedentes de neumopatias recidivantes espe-
cialmente si son unifocales, son también factores de mal pro-
nosticoy,

C.- DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

En el medio extrahospitalario el diagndstico clinico de
neumopatia no suele plantear grandes dificultades, pero
determinar su etiologia es dificil. Inicialmente, es impor-
tante distinguir entre neumopatia bacteriana (tipica) y neu-
mopatia por micoplasmas o virica (atipicas) para iniciar una
antibioterapia empirica. El pediatra en el medio extrahos-
pitalario dispone de pocos elementos que le permitan hacer
esta distincion. Los mas asequibles son: el conocimiento de
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estudios epidemiolégicos locales, los sintomas clinicos del
enfermo, los hallazgos encontrados en la radiografia de térax
y los exdmenes bioldgicos inespecificos.

Estudios epidemiologicos. Los estudios realizados en
esa comunidad son muy Utiles, porque orientan sobre los
pat6égenos habituales. La etiologia es variable y esté en fun-
cion de la edad. Las infecciones por virus son la causa mas
frecuente en nifios por debajo de 5 afios y en menores de 2
afios llegan a ser responsables del 75-80% de todas las neu-
mopatias. En Espafia el virus respiratorio sincitial (VRS)
causa mas del 60% de las infecciones broncopulmonares en
nifios menores de 12 meses de edad, le siguen en frecuen-
cia adenovirus y virus parainfluenzae suponiendo ambos
el 30% de las infecciones del tracto respiratorio inferior a
esta edad. Entre 1-4 afios la etiologia viral representa alre-
dedor del 60% y el VRS el 40%. La presencia de Mycoplas-
ma pneumoniae por debajo de los 12 meses es excepcional
y entre 1-5 afios es casi del 30%. En edades superiores a los
5 afios es la causa mas frecuente de neumopatia y supone
el 60% de las infecciones respiratorias entre los 5-14 afios de
edad®, Estudios epidemioldgicos recientemente publica-
dos en nuestro pais, muestran que sélo el 3,3% de los nifios
de 12 meses tenian anticuerpos frente a M. pneumoniae y a
partir de los 5 afios de edad hay un aumento significativo
en las tasas de anticuerpos. La prevalencia mas alta se obser-
va entre los 8 y 12 afios con porcentajes entre 58,5% y
63,6%(3), La incidencia de Chlamydia pneumoniae no esta
claramente documentada, aunque pudiera ser tan frecuen-
te como M. pneumoniae. Los estudios realizados evaldan su
presencia en las infecciones broncopulmonares en el 9% en
los nifios menores de 5 afios y en el 19% entre los 5 a 16 afios
de edad®. En Espafia la incidencia de Ch. pneumoniae en
adultos con neumonia es del 4% y en la infancia la preva-
lencia de anticuerpos en nifios de 2-5 afios es del 12% y entre
6-15 afios del 40-65%(19. En Estados Unidos méas del 50% de
los adultos tienen IgG especificast).

Entre las bacterias, Streptococcus pneumoniae es el ger-
men mas frecuente en la etiologia de la neumonia tipica a
todas las edades, no se conoce su incidencia exacta en nues-
tro pais, pero en algunas estadisticas representa hasta el 50%
de las neumonias bacterianas. Haemophilus influenzae es
la segunda causa y suele afectar a nifios menores de 5 afios y
en especial por debajo de 2 afios. Su incidencia ha disminui-
do en los ultimos afios tras la vacunacion sistematica en los
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primeros meses de vida con vacunas conjugadas. Staphilo-
coccus aureus es la tercer agente etiologico en nuestro medio,
pero en la actualidad su frecuencia es escasa. Otras bacterias
como Streptococcus grupo A, anaerobios, Moraxella catarrha-
lis, Pseudomona aeruginosa, Streptococcus agalactiae, etc. se
encuentran excepcionalmente®’18),

Caracteristicas clinicas y forma de presentacion. Estos
datos en pocas ocasiones sirven para establecer el diagnos-
tico diferencial entre neumonia bacteriana y no bacteria-
na. La neumonia bacteriana o tipica es la causa mas frecuente
de neumonia grave en la infancia y la que da lugar a com-
plicaciones mas importantes®”. La neumonia atipica o no
bacteriana tiene un comienzo menos abrupto y lleva una
evolucién mas tdrpida, pero raras veces ocasiona compli-
caciones graves.

La neumonia por S. pneumoniae suele iniciarse de forma
subita y con fiebre elevada. Puede presentar dolor toraci-
co y asociarse alteraciones neurolégicas (cefaleas y rigidez
de nuca) o abdominales y a veces es responsable de pleu-
resia purulenta secundaria o neumonia necrosante. H.
influenzae tipo b estd implicado frecuentemente en la
sobreinfeccion de bronconeumopatias virales y en el nifio
pequefio puede complicarse con meningitis. S. aureus da
lugar a un cuadro clinico denominado estafilococia pleu-
ropulmonar, asocia un sindrome infeccioso grave con alte-
racion del estado general e importante compromiso respi-
ratorio, que traduce la existencia de empiema o0 neumato-
celest9),

La neumopatia por M. pneumoniae tiene un comienzo
insidioso y progresivo. Asocia cefaleas, fiebre y tos pro-
ductiva que a veces es constante. La auscultacion muestra
estertores subcrepitantes en focos y la presencia de sibilan-
tes sugiere un terreno asmatico previo. En la practica, la per-
sistencia de fiebre después de 48 horas de antibioterapia,
gue se supone adecuada, de una neumonia en nifios mayo-
res de 5 afios, debe sugerir M. pneumoniae como agente etio-
I6gico. Ch. trachomatis es patdgeno casi exclusivo del hom-
bre y produce afectacion pulmonar, especialmente en el lac-
tante menor de 6 meses y en ocasiones se asocia a conjunti-
vitis. Ch. pneumoniae produce una neumopatia similar a la
de M. pneumoniae, sus manifestaciones clinicas son poco
severas y se acomparian de faringitis y tos seca que se pro-
longa durante tres semanas. La fiebre esta presente los pri-
meros dias y la existencia de sibilancias sobreviene sobre
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un terreno predispuesto e incluso puede desestabilizar un
asma bien controlado420),

Entre las infecciones virales, la neumopatia por VRS se
caracteriza por fiebre moderada (38°C) y signos dependientes
de la afectacion de las vias aéreas superiores: rinitis, rino-
faringitis y excepcionalmente laringitis. Myxovirus parain-
fluenzae 1 y Il realizan un sindrome pseudogripal acom-
pafiando a la neumopatia y las formas graves son excep-
cionales. Virus influenzae A y B presentan fiebre elevada,
tos y signos de vias respiratorias altas. En ocasiones es carac-
teristico la sobreinfeccion bacteriana por H. influenzae tipo
b. Otros virus como rinovirus o adenovirus dan una sinto-
matologia parecida a los anteriores. Los serotipos 3, 7y 21
de adenovirus son capaces de producir neumonias graves
con signos extrarespiratorios: alteraciones de conciencia,
vomitos, diarrea, conjuntivitis, adenopatias y exantemas.
En estas formas graves pueden observarse secuelas impor-
tantes®22),

Radiografia simple de térax. Es un elemento funda-
mental en el diagndstico de una neumopatia sospechada cli-
nicamente, pero existe poca correlacion entre la imagen
radiolégica y el germen responsable. A veces puede apor-
tar una orientacion sobre si la etiologia es bacteriana o viral,
pero las alteraciones radioldgicas que se observan suelen
tener mas relacion con la edad del nifio que con su etiolo-
gia. Atrapamiento de aire y afectacion intersticial se encuen-
tran mas frecuentemente antes de los 2 afios, mientras que
consolidacion se observa en especial en nifios mayores de
esa edad. La presencia de un infiltrado alveolar sugiere etio-
logia bacteriana e indica iniciar tratamiento antibi6tico. En
las neumopatias no bacterianas las lesiones se localizan ini-
cialmente a nivel de los epitelios ciliados de los bronquios
y bronquiolos y se extienden secundariamente a la regién
peribronquial dando lugar a una afectacion intersticial o
mixta. Sin embargo, este tipo de alteracion puede observarse
también en caso de etiologia bacteriana®.

Si dificil es discernir con la radiografia una etiologia bac-
teriana o viral, mas adin es predecir el agente infeccioso res-
ponsable. Existe una falta de correlacion entre la imagen
radiolégica y el agente causal, pero podemos encontrar algu-
nas peculiaridades que orientan al diagndstico. La presen-
cia de derrame pleural, empiema o pioneumotdrax son méas
propios de etiologia bacteriana y en el momento actual hay
gue pensar en S. pneumoniae resistente. La aparicion de un
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nivel hidroaéreo en el seno de una condensacién parenqui-
matosa orienta a S. aureus, Klebsiella pneumoniae o S. pneu-
moniae resistente. Neumatocele secundario a una neumonia
abscesificada se traduce en una imagen radioldgica que cla-
sicamente se ha asociado a S. aureus2,

Examenes biolégicos inespecificos. Hemograma, VSG
y proteina C reactiva orientan en algunos casos sobre la etio-
logia bacteriana o viral. EI hemograma en las neumonias
bacterianas se caracteriza por leucocitosis con polinucleo-
sis y es especialmente significativo en las neumonias por S.
pneumoniae. En las neumonias por adenovirus pueden encon-
trarse polinucleosis similares. La VSG esta mas elevada
en las neumopatias bacterianas y, sobre todo en las neu-
mocdcicas, pero este pardmetro tiene una cinética dema-
siado lenta para ser valido en el diagndstico precoz. La pro-
teina C reactiva (PCR) es sintetizada por los heapatocitos
en la fase aguda de la reaccién inflamatoria a la infeccion.
En los procesos bacterianos existe una mayor respuesta infla-
matoria que en los viricos y elevan mas la proteina C. Se
encuentra significativamente mas elevada en las neumo-
nias a S. pneumoniae que en las debidas a H. influenzae tipo
b, M. pneumoniae y VRS. En el diagndstico de neumonia neu-
mocdcica una PCR > 60 mg/L tiene una sensibilidad del
26%, especificidad del 83%, valor predictivo positivo de
43y negativo de 76. Otros marcadores inespecificos, como
orosomucoide, haptoglobina, procalcitonina, citoquinas o
alfa-interferdn son usados excepcionalmente(2),

Los estudios realizados que confrontan los datos que
hemos mencionado anteriormente (epidemiolégicos, clini-
cos, radioldgicos y biolégicos) con el diagnéstico microbio-
I6gico final, muestran que existen pocas diferencias clinicas
y paraclinicas entre neumopatias bacterianas (tipicas) o no
bacterianas (atipicas). Cuando intentamos realizar el diag-
nastico del germen responsable, con los pardmetros ante-
riormente expuestos, el resultado es todavia mas decepcio-
nante y s6lo en ciertas ocasiones podemos realizar una apro-
ximacion etiologica.

Examenes bioldgicos especificos. En el medio hospita-
lario disponemos habitualmente de medios diagnosticos
que tienen como finalidad identificar el agente responsable
de la neumonia en los diferentes liquidos bioldgicos: san-
gre, secreciones respiratorias y liquido pleural. En las infec-
ciones bacterianas los métodos de diagndstico directo tie-
nen como objetivo el aislamiento e identificacion de las bac-
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terias en sangre y fluidos organicos estériles. La rentabili-
dad de estos métodos varia entre el 12-56% y disminuye
cuando se administran antibidticos previamente®. El hemo-
cultivo consigue positividades inferiores al 10% y es mas
rentable en caso de etiologia neumocdcica. Factores como
temperatura elevada > 39'5°C, alteracion del estado gene-
ral, distrés respiratorio severo con taquipnea > 60/my con-
solidacion lobar en la radiografia estan relacionados con
la positividad del hemocultivo®@. El cultivo bacteriolégico
de las secreciones respiratorias puede realizarse inducien-
do la expectoracion con un aerosol de suero fisioldgico o en
el lactante en el curso de una sesion de fisioterapia. El pro-
blema que plantea es la frecuente contaminacion con la flora
orofaringea, por esta razon, la muestra debe reunir los
siguientes requisitos: expectoracion profunda, puesto en
medio de cultivo en las primeras dos horas y observar menos
de 25 células epiteliales por campo microscopico. El cultivo
es considerado positivo si el niUmero de colonias es supe-
rior a 105 CFU/mL. Existen métodos invasivos que, excep-
to la puncién pleural, tienen poco interés en las neumopa-
tias comunitarias del nifio inmunocompetente; la puncion
transtraqueal no se utiliza en la edad pediatrica y la fibros-
copia bronquial con escobillado protegido con doble caté-
ter permite identificar gérmenes en las secreciones del lava-
do broncoalveolar.

Entre los métodos de diagn6stico indirecto hay que resal-
tar los que tienen como finalidad la busqueda de antigenos
bacterianos solubles en sangre, liquido pleural, secrecio-
nes bronquiales (expectoracion o lavado broncoalveolar) y
orina. Estas técnicas mejoran la frecuencia del diagnéstico
bacterioldgico y su rentabilidad no se ve disminuida por la
administracion previa de antibidticos. Se utilizan para bac-
terias que contienen antigenos polisacaridos capsulares y
estan implicadas en la etiologia de las neumopatias agudas
p.e. S. pneumoniae y H. influenzae tipo b. Las técnicas usadas
son: contrainmunoelectroforesis, aglutinacion sobre parti-
culas de latex recubiertas de anticuerpos especificos, inmu-
nofluorescencia directa o técnicas inmunoenzimaticas®.

El serodiagnostico mediante la deteccion de anticuer-
pos especificos es una respuesta tardia que necesita dos
determinaciones separadas 15 dias. No existe una evalua-
cion definitiva sobre el valor diagnéstico de la respuesta
seroldgica a los antigenos polisacaridos de la capsula del S.
pneumoniae y del H. influenzae tipo b, sin embargo, en las
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infecciones por M. pneumoniae y Ch. pneumoniae es Util para
el diagndstico. En las neumopatias producidas por M. pneu-
moniae se tiende a utilizar el método ELISA que permite la
deteccidn de anticuerpos especificos IgM e 1gG. La IgM es
detectada en el 80% de los casos en la primera semana de
enfermedad. Para la infeccién por Ch. pneumoniae tasas de
IgM = 1/16 o de IgG = 1/512 testimonian una infeccion
aguda reciente y valores de 1gG = 1/16 0 < 1/512 definen
una infeccidn antigua. Desgraciadamente en el nifio estos
criterios no estan siempre correlacionados con cultivo posi-
tivo a Ch. pneumoniae, se ha demostrado que no siempre exis-
te respuesta seroldgica y que puede diferirse hasta tres
meses.

Las técnicas de biologia molecular permiten la identi-
ficacién de fragmentos especificos del genoma bacteriano
por métodos de hibridacion del acido nucleico. Los proce-
dimientos de amplificacion, como la reaccion en cadena de
la polimerasa o la reaccién en cadena de la ligasa, han levan-
tado una gran expectacion por su gran especificidad, alta
sensibilidad y rapidez, sin embargo, requiere todavia una
tecnologia y personal especializado con un alto costo. M.
pneumoniae y Ch. pneumoniae son muy dificiles de cultivar y
las técnicas de reaccion en cadena de la polimerasa han
demostrado una buena sensibilidad y especificidad, por lo
gue es previsible que estas técnicas reemplacen a los méto-
dos actuales en el diagnostico de las infecciones causadas
por estos microorganismos),

En las infecciones por virus, la demostracion de la pre-
sencia de un virus en las secreciones nasofaringeas o en el
lavado broncoalveolar determina su responsabilidad en la
etiologia de la neumopatia. El cultivo viral es la técnica de
referencia y se basa en la demostracion de un efecto cito-
patogénico especifico. Es una técnica poco utilizada para las
infecciones broncopulmonares en el nifio, porque el diag-
nostico es tardio, entre el 5°-10° dias, y la recuperacion del
virus es muy baja por su labilidad durante el transporte
de la muestra. Las técnicas de inmunofluorescencia para
la deteccion de antigenos virales han hecho mas facil y acce-
sible el diagndstico viroldgico, tienen una sensibilidad entre
el 70-90% y permiten en unas horas la demostracion del
virus respiratorio sincitial Ay B, influenzae Ay B, parain-
fluenzae y adenovirus en el aspirado de las secreciones.

Los métodos seroldgicos para el diagndstico de las neu-
mopatias virales necesitan de dos determinaciones con 15
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dias de intervalo. La deteccion de la IgM da lugar a res-
puestas mas precoces. Su utilidad queda reducida a estu-
dios epidemioldgicos

D.- TRATAMIENTO
Tratamiento antibidtico

El tratamiento de las infecciones pulmonares en la infan-
cia tiene dos objetivos prioritarios: remediar la insuficien-
cia respiratoria aguda, cuando existe, y poner en marcha
una terapéutica antibiética. El tratamiento antibidtico es ini-
cialmente empirico y debe basarse en los conocimientos de
los datos de la epidemiologia de la region, en la virulencia
de los gérmenes implicados, su resistencia antibidtica y en
la farmacocinética de los antibioticos empleados.

En el periodo neonatal los patégenos bacterianos impli-
cados son Streptococcus grupo A, bacilos gramnegativos
y S. aureus. El tratamiento empirico habitual es la combina-
cion de ampicilina con un aminoglucésido.

Después del periodo neonatal entre 1y 3 meses de edad,
es aconsejable variar el esquema terapéutico, para propor-
cionar cobertura a H. Influenzae tipo b. Es conveniente la aso-
ciacion de una cefalosporina de 32 generacion (cefotaxima
o ceftriaxona) con ampicilina.

Entre los 3 meses y 5 afios de edad hay que cubrir el
espectro de H. influenzae tipo b y S. pneumoniae. El trata-
miento empirico de eleccidn es amoxicilina/acido clavula-
nico o cefuroxima axetil por via oral en las formas no gra-
ves 0 ambulatorias y cefalosporinas de 3? generacion, cefu-
roxima o amoxicilinaZacido clavulénico por via endoveno-
sa en los casos que necesitan tratamiento hospitalario®.

El principal problema radica en el aumento de cepas de
S. pneumoniae resistentes a penicilina, la mayor parte son
resistencia intermedias (CMI 0,1-2 mg/L), que son sensibles
a dosis elevadas de penicilina o0 amoxicilina. Por otra parte,
H. influenzae tipo b presenta un elevado porcentaje de cepas
productoras de betalactamasas. La asociacién amoxicili-
na/acido clavulanico sigue siendo Util con la condicién de
elevar la dosis de amoxicilina a 80-100 mg/kg/24h., que
suele ser bien tolerada por via oral. En situaciones clinicas
que hay que recurrir al tratamiento endovenoso se utili-
zan cefalosporinas de 32 generacion. El problema se ha com-
plicado en los Gltimos afios con la aparicién de cepas de S.
pneumoniae resistentes a estas cefalosporinas.
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La Encuesta Nacional sobre Patdgenos Respiratorios,
publicada recientemente, muestra que las cepas aisladas de
S. pneumoniae tienen una resistencia completa a penicilina
el 36,5%, amoxicilina 23,8%, cefuroxina 46,6%, cefuroxima
15,1% y ceftriaxona 9%. Los aislados de H. influenzae tipo
b productores de B-lactamasa representan el 26,5%. S. pneu-
moniae tiene también una tasa alta de resistencia a macro-
lidos: eritromicina 34,6%, claritromicina 31,5% y azitromi-
cina 34,6%, por esta razén, en el grupo de nifios de edad
entre 3 meses a 5 afios de edad no deben utilizarse macro-
lidos a no ser que exista una fuerte sospecha de neumonia
a Mycoplasma o Chlamydia®.

En nifios mayores de 5 afios el espectro antibacteriano
a abarcar engloba fundamentalmente a micoplasmas y S.
pneumoniae. Aquéllos que presentan una neumopatia, que
por su gravedad no requiere ingreso hospitalario, los anti-
bidticos de eleccidn son los macrdlidos si existe sospecha de
infeccion por M. pneumoniae o Ch. pneumoniae y amoxicili-
na a dosis altas (80-100 mg/kg/24h) si la sospecha es de S.
pneumoniae. En caso de fracaso con amoxicilina, por persis-
tencia de la fiebre y de los signos respiratorios méas de 48
horas, hay que pensar en neumopatia por micoplasmay
cambiar a un macrolido. En nifios con grave afectacion del
estado general, insuficiencia respiratoria importante o en
inmunodeprimidos, cabe la posibilidad de que el agente res-
ponsable sea S. pneumoniae con resistencia completa a peni-
cilina (CMI = 2mg/L), algunos autores aconsejan de entra-
da la asociacién de vancomicina con cefalosporina de 32
generacion (cefotaxima o ceftriaxona).

En neumopatias producidas por M. pneumoniae o Ch.
pneumoniae el tratamiento de eleccidn en pediatria son los
macrdlidos en menores de 8 afios, aunque en edades supe-
riores, pueden utilizarse tetraciclinas (doxiciclina) espe-
cialmente si es el micoplasma. Los nuevos macroélidos (cla-
ritromicina y azitromicina) aportan mejoras en el nUmero
de dosis y en la tolerancia gastrointestinal con respecto a
eritromicina, pero no se han demostrado diferencias en cuan-
to a la evolucion clinica y radioldgica. La duracion del tra-
tamiento es entre 7-15 dias en el caso de M. pneumoniae y de
3 semanas en Ch. pneumoniae®,

Tratamiento no antibiético
Ademas de la antibioterapia, en las infecciones pulmo-
nares es habitual el empleo de otras medidas terapéuticas
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sintomaéticas. Hay que instaurar una alimentacién adecua-
day en caso de insuficiencia respiratoria con dificultad para
las tomas, es necesario su fraccionamiento o la utilizacion
de sonda nasogastrica para evitar los esfuerzos de succion.
Si existe un estado de deshidratacién, el ionograma san-
guineo marcard la pautas de rehidratacion. La presencia de
fiebre y dolor puede aconsejar la prescripcion de antitér-
micos y analgésicos. Aspirina, paracetamol e ibuprofen son
los mas recomendados.

Los antitusigenos deben ser utilizados para controlar
una tos agobiante que no deja dormir al nifio. Los de accion
central, representados por los derivados opiaceos, estan con-
traindicados en nifios menores de 30 meses por su efecto
depresor del sistema nervioso central. Los broncodilatado-
res actlan como antitusigenos periféricos y aumentan el
aclaramiento mucociliar®?,

Otra medida complementaria es la oxigenoterapia que
debe emplearse hasta restablecer la normoxemia con el oxi-
geno humidificado y calentado. La fisioterapia respirato-
ria tiene como finalidad aumentar el aclaramiento de moco,
sin embargo, no existe unanimidad sobre sus beneficios
reales. Esta especialmente indicada en nifios con secrecio-
nes bronquiales cuya tos es poco eficaz, como es el caso
del lactante o paciente afecto de miopatia. Los modifica-
dores del moco, tanto si son mucoliticos verdaderos o
mucorreguladores, no han demostrado hasta el momento
una accién eficaz en la préctica clinica y la mayor parte de
los autores no creen justificado su empleo en las neumo-
nias del nifio.

E.- CONTROL EVOLUTIVO

Si la mejoria clinica no se produce en 48 horas hay que
pensar en varias posibilidades: antibiético inapropiado, pre-
sencia de un patégeno no habitual (p.e. M. tuberculosis, mico-
sis, etc.), enfermedad no infecciosa (insuficiencia cardiaca,
neoplasia, etc.) o aparicion de complicaciones.

Cuando la evolucién es favorable bajo tratamiento es
aconsejable realizar radiografia de control para confirmar
la curacion. Como la normalizacion radiologica va por detras
de la curacion clinica se recomienda el control radiogréfico
15 dias después del comienzo del tratamiento. Radiografi-
as intermedias estarian indicadas solamente cuando la neu-
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mopatia es grave o la evolucidn clinica desfavorable. Si la
radiografia de control no es normal se practicard TAC tora-
cico para descartar la presencia de secuelas o lesiones mal-
formativas de base (secuestro, quistes, etc.). Debe realizar-
se a distancia del episodio agudo y en ausencia de sinto-
matologia aguda intermitente para valorar mejor el estado
del parenquima pulmonar®?),

F.- COMPLICACIONES Y SECUELAS

Las complicaciones més frecuentes son la aparicion de
bullas, absceso de pulmén y empiema. La actitud ante la
presencia de bullas ha de ser conservadora y sélo cuando
por su tamafio crean compromiso respiratorio esté indica-
do el drenaje intracavitario. El absceso de pulmaén se obser-
va con mas frecuencia en los Gltimos afios, probablemente
ligado a la presencia de neumococos resistentes. Los agen-
tes etioldgicos suelen ser los mismos que en las neumoni-
as (S. pneumoniae, H. influenzae tipo b y S. aureus) pero ade-
maés hay que tener en cuenta a K. pneumoniae, P. aeruginosa
y anaerobios. La evolucion con tratamiento antibiético ade-
cuado suele ser favorable y la mayoria drenan espontanea-
mente, por lo que el tratamiento invasivo sélo esta indica-
do cuando no hay respuesta a la antibioterapia. La presen-
cia de un empiema pleural aconseja poner de manera pre-
coz un drenaje pleural con el fin de evitar la formacion de
un empiema generalizado. La ecografia antes de la puncion
precisara su localizacion, la cantidad de liquido y la exis-
tencia de tabicaciones, asi como el lugar adecuado para colo-
car el tubo de drenaje®.
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