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|. GENERALIDADES

a neumonia, infeccién del parénquima pulmonar, es causada por la agresion de microor-

ganismos, particularmente virus y bacterias. En nifios menores de cinco afios represen-

ta un problema sanitario grave especialmente en los paises en desarrollo donde su fre-
cuencia y gravedad dentro de la mortalidad infantil temprana, exige acciones efectivas para su
control (1, 2).

En los paises en vias de desarrollo predomina la etiologia bacteriana, segun datos obtenidos
de estudios realizados en distintas regiones, en base a la identificacion bacterioldgica en el
aspirado pulmonar y en hemocultivos (3, 4). En los paises desarrollados se cree que la may-
oria de las neumonias es de origen viral (5). Sin embargo, publicaciones recientes sugieren
que la incidencia de las infecciones bacterianas seria mayor que lo informado en estudios pre-
vios (6).

Datos epidemioldgicos sobre infecciones respiratorias agudas (IRA) del tracto respiratorio
inferior son escasos en los paises de América Latina, lo cual complica la valoracién de la mag-
nitud del problema. El conocimiento de los microorganismos predominantes en cada area, los
serotipos de bacterias més frecuentes y su resistencia a antibicticos, son indispensables para
definir estrategias locales (7). Estos datos son fundamentales para la seleccion de los antibi6ti-
cos de eleccion y la administracion de vacunas especificas (8, 9).

Técnicamente es dificil aislar los agentes etioldgicos de las neumonias bacterianas mediante
cultivos o identificacion rapida de antigenos, pero el problema es alin mayor en sitios en donde
no se dispone de laboratorios suficientemente equipados (10). Otro factor a considerar es la
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216 Infecciones respiratorias en nifios

alta frecuencia de etiologias mixtas, entre 25y 75% de casos en distintos estudios (11, 12).

El médico que asiste nifios, en consecuencia, basa su diagndstico de neumonia bacteriana o
viral generalmente en hallazgos clinicos, hematoldgicos y radiograficos, relacionandolos con
factores tales como la edad, las caracteristicas del huésped y la situacion epidemioldgica. De
aqui que, frente a un nifio con diagnostico presuntivo de neumonia, se plantean dos interro-
gantes:

1) Determinar si el factor etioldgico del cuadro es viral o bacteriano para poder decidir
la administracion o no de antibi6ticos (13).

2) Calificar el grado de severidad de la enfermedad y la aparicién de complicaciones, lo
cual determinara la necesidad de manejo ambulatorio del paciente o bien su derivacion
a un centro de internacion, estableciendo el nivel de complejidad que requiere.

Es importante destacar que estas acciones requieren de la capacitacion adecuada de los inte-
grantes del equipo de salud en el diagndstico clinico. Ademas es imperativo analizar los fac-
tores que condicionan neumonias severas con mayor riesgo de muerte. En un estudio reali-
zado en Papua Nueva Guinea se analizaron los mencionados factores en 987 nifios internados
(14). En los préximos parrafos se abordaran los aspectos clinico-terapéuticos, estableciendo
previamente algunas correlaciones fisiopatoldgicas que se consideran indispensables para la
mejor comprension de estos problemas.

I1. ETIOPATOGENIA

Las neumonias son causadas en general por virus y bacterias del medio ambiente. La mayo-
ria ingresa al aparato respiratorio por via aerégena y menos frecuentemente por via hematoge-
na o linfatica. Estos microorganismos se trasmiten de persona a persona a partir de secreciones
respiratorias contaminadas o por micro aspiracion de gérmenes que colonizan la rinofaringe
del propio individuo (15).

La flora normal est& constituida por numerosas bacterias aerdbicas y anaerébicas Gram pos-
itivas y Gram negativas. Predominan los Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influen-
zae no capsulado, Staphylococcus aureus, Branmhamella catarralis, Streptococcus sp. y los
anaerobios penicilino-sensibles como Peptoestreptococcus y otros en indculos bajos de 103 a
104/ml. En estudios epidemioldgicos (16), se ha determinado una relacion directa entre la
colonizacién nasofaringea por S. pneumoniae, neumonia y/o la bacteriemia producidas por
los mismos serotipos. Las bacterias relacionadas mas frecuentemente con neumonia en nifios
menores de 5 afios son el S. pneumoniae y H. influenzae, ambas aisladas habitualmente de
las fauces de nifios sanos (17).
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a) Mecanismos de defensa del pulmén

El aparato respiratorio posee mecanismos de defensa (18), mediante acciones mecanicas y
respuestas inmunoldgicas, las cuales garantizan la esterilidad de las vias aéreas inferiores impi-
diendo la invasion bacteriana. La primera barrera la constituye el reflejo tusigeno; las bifur-
caciones bronquiales favorecen la impactacion de gérmenes y particulas sobre las paredes
mucosas cuando se establece un flujo aéreo turbulento. El aparato mucociliar es el encarga-
do de la “limpieza” del moco*, mediante el mecanismo de barrida de sus cilios. Cuando estas
instancias son superadas, los macrofagos alveolares fagocitan las bacterias patégenas y los
virus, constituyendo una barrera formidable con capacidad de bloquear la invasion microbiana
(19). Esta accion la complementan la actividad de granulocitos y polimorfonucleares, el sis-
tema de complemento y la inmunidad especifica humoral (inmunoglobulinas) y celular.

Existen factores diversos que pueden alterar estos mecanismos. Los virus respiratorios
destruyen cilias y alteran su codigo genético, disminuyendo su movilidad y la efectividad de la
limpieza. Esto conlleva a un incremento importante de bacterias con indculos mayores de 103,
que superan la capacidad fagocitaria de los macréfagos alveolares, favoreciéndose la invasion.
Un dafio similar lo causan las drogas utilizadas como antitusivos 0 expectorantes, hipnéticos,
humo de cigarrillo y otros factores del medio ambiente, como productos de combustion de
desechos organicos.

Se ha demostrado que algunas condiciones del huésped predisponen a que la respuesta
inmune sea pobre. La desnutricion disminuye los niveles de inmunoglobulinas A 11S en las
secreciones (20) responsables de impedir la adherencia y que tienen, ademas, funciones de
anticuerpo especifico. Diversas alteraciones inmunitarias predisponen a neumonias severas o
recurrentes como el déficit de 19G, en especial algunos subtipos: 192 e 1g4 (21, 22).

Entre las condiciones que favorecen las infecciones respiratorias del tracto inferior, se
encontraron los niveles bajos de anticuerpos contra polisacaridos neumocdcicos en lactantes
menores de 6 meses, lo cual incrementa el riesgo de IRA grave (23).

b) Mecanismos de accion de las bacterias

Los gérmenes poseen mecanismos que permiten su accion patogénica: la capsula del S.
pneumoniae les permite resistir la fagocitosis; el Mycoplasma pneumoniae se adhiere al
epitelio respiratorio por medio de una organela especializada, la proteina P (24). El H.
influenzae no capsulado posee fimbrias que favorecen la adherencia al epitelio respiratorio,
pero no la invasividad (25). Esta Gltima propiedad es inherente a los H. influenzae capsula-
dos, habitualmente del tipo b, que producen infecciones sistémicas y eventualmente neumonia
secundaria.

Los virus se multiplican dentro de las células ciliadas, causando dafios por accién citopati-
ca y respuesta inflamatoria, observandose necrosis y lesiones cilioepiteliales en bronquios y

1 Del inglés “clearance”.
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bronquiolos, hipersecrecion de moco, formacion de tapones que obstruyen la luz, infiltrados
mononucleares y gran cantidad de liquido y leucocitos dentro de los alvéolos (26).

Se reconocen tres etapas en el desarrollo de la neumonia bacteriana (27):

1) La colonizacién de patégenos que invaden la mucosa bronquial y liberan toxinas tales
como las neumolisinas del S. pneumoniae, la fenazina de las Pseudomonas o la
hialuronidasa del S. aureus. El fendmeno de la inflamacion se inicia con reclutamien-
to de neutrdfilos y dafios secundarios a la accion de las proteinas y aniones super-
oxidantes liberados, ademas de otros mediadores como la interleuquina 1 (IL-1) y el
factor de necrosis tumoral (FNT). Se ha hallado niveles de IL-1 significativamente ele-
vados en el liquido del lavado broncoalveolar (LBA) de pacientes con neumonia (28).

2) Lamucosa dafiada permite que queden expuestos receptores especificos favoreciendo
la adherencia de los patogenos y la invasion posterior.

3) Lainvasiony diseminacidn suelen ser casi simultaneas. Cuando los virus penetran den-
tro de los macrofagos deprimen sus mecanismos bactericidas, disminuyen su interac-
cion con linfocitos-T (L-T) citotdxicos e incrementan el riesgo de neumonia.

La relacion de neumonia grave con diversos factores se ha estudiado ampliamente. Por
ejemplo, la hipercoagulacion con actividad fibrinolitica y coagulopatia por consumo, con
hipocoagulacién asociada a fibrindlisis, son de mal prondstico (29). Los lactantes con neu-
monia grave y timo pequefio o ausente, pueden presentar alteraciones de las subpoblaciones
de L-T y disminucion del nivel de factor sérico timico, expresando un déficit de inmunidad

Cuadro 1: Neumonias progresivas o fulminantes; etiologias mas frecuentes

Bacterianas Virales
Enterobacterias Gram negativas Influenza
Klebsiella pneumoniae Adenovirus
Enterobacter Varicela Zoster
Escherichia coli Sarampion
Pseudomona aeruginosa Citomegalovirus
Herpes simple Epstein Barr
Otras:

S. aureus (resistente a meticilina)
Chlamydia psittacii
Mycobacterium tuberculosis
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especifica mediada por células (30). Algunas bacterias y virus con caracteristicas muy viru-
lentas pueden condicionar neumonias fulminantes como se observa en el cuadro siguiente.

En conclusion, la neumonia grave estaria relacionada con tres situaciones:

1) Ausencia de mecanismos de defensa efectivos;

2) Grado de selectividad de la respuesta inflamatoria para destruir patdgenos con escaso
dafio al parénquima pulmonar;

3) Incapacidad de reparacion del tejido pulmonar.

Existen ademés multiples situaciones en las que una depresion marcada de la inmunidad
puede significar riesgo mayor de muerte. Esto se observd durante un brote epidémico de
sarampion ocurrido en Argentina en el periodo de 1974 a 1976 (31).

I11. EVALUACION CLINICA

Ante una infeccidn pulmonar el médico debe plantearse estrategias diagndsticas y terapéuti-
cas. Diferentes agentes etioldgicos pueden causar cuadros clinicos muy similares y un mismo
microorganismo puede dar lugar a cuadros muy diferentes.

Identificar el agente etiolégico de una neumonia es tarea dificil especialmente en grupos de
edad pediétrica (32). La evaluacion clinica, un interrogatorio completo y un examen fisico
exhaustivo pueden brindar en gran nimero de casos, los elementos suficientes para tomar
decisiones terapéuticas, especialmente cuando el acceso al diagnéstico radioldgico o de labo-
ratorio es dificil. Cuantificar la gravedad e identificar los factores de riesgo o las patologias
asociadas, permiten tomar decisiones terapéuticas (Cuadros 2 y 3).

En la mayoria de los casos se puede establecer un diagndstico presuntivo de neumonia en
todo nifio que presenta inicialmente taquipnea o tiraje subcostal (33-35). Este Gltimo signo
expresa mayor compromiso respiratorio coexistiendo a veces con aleteo nasal, quejido o
cianosis (36). El examen fisico puede revelar menor compromiso respiratorio del lado afec-
tado secundario al dolor, disminucion de las vibraciones vocales en caso de derrame y matidez
percutoria de grado variable, signo relevante en neumonias extensas.

A la auscultacion existe disminucion del murmullo vesicular del lado afectado. Esta
asimetria suele ser el hallazgo mas frecuente y muchas veces el Unico, especialmente en nifios
pequefios. Los estertores crepitantes no modificables con la tos y las maniobras quinésicas, un
soplo tubarico al final de la inspiracién, la broncofonia y la pectoriloquia fona, completan el
sindrome clésico de condensacion pulmonar. La posicion antélgica, secundaria al dolor tora-
cico, expresa posible compromiso pleural. La tos inicialmente seca, irritativa, a veces perruna,
puede tornarse productiva con esputo denso y atn herrumbroso. Es comin que el nifio pre-
sente fiebre axilar de 38,5 a 40° C y signos de compromiso general como malestar, anorexia,
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Cuadro 2: Fundamentos de la metodologia diagndstica de la neumonia

Evaluacién Metodologia Obijetivos
Clinica < Interrogatorio Ante la presuncion diagnostica de
= Examen fisico neumonia, determinar:

= Grado de gravedad

« Etiologia

 Posibles patologias

asociadas;

Radioldgica » Radiografia de torax Confirmar el diagndstico de la

neumonia: etiologia probable;

De laboratorio e Hemograma Confirmar la etiologia de la
= Tincion de Gram neumonia;
 Cultivos

= Métodos rapidos

Tratamiento = Ambulatorio = Antibi6ticos
« Control clinico (48 hrs)

 Referencia Internacion hospitalaria:
 Sala pediatrica
« Unidad de Tx. Intensivo

dificultad para beber, palidez, facies ansiosa, vomitos, epigastralgia, distension abdominal. En
algunas ocasiones se ha constatado el enrojecimiento homolateral de la mejilla del lado afec-
tado. Puede también observarse somnolencia o irritabilidad. En cuadros graves se debe
prestar especial atencidn en detectar signos de insuficiencia cardiaca como taquicardia, ritmo
de galope, estertores crepitantes en ambas bases pulmonares y cardiomegalia. También se ha
informado de signos meningeos (37), esplenomegalia, dolor en fosa iliaca derecha simulando
un cuadro apendicular, exantema cutaneo y una erupcion petequial difusa.

Esta amplia descripcion de signos y sintomas, algunos sistémicos y otros estrechamente rela-
cionados con el aparato respiratorio, puede tener caracteristicas particulares en lactantes y
recién nacidos.

En los lactantes y nifios pequefios, las neumonias suelen iniciarse con un cuadro febril brus-
co, siendo a veces las convulsiones el motivo de consulta. A medida que el cuadro progresa,
aparecen manifestaciones que expresan mayor gravedad: inquietud o letargia, dejan de comer,
presentan tiraje subcostal, respiracion acelerada y superficial (més de 50 por minuto en lac-
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Cuadro 3: Algoritmo para diagnostico y decisiones terapéuticas
en neumonias adquiridas en la comunidad

* Edad < 3 meses
* Signos de peligro (+)
« Tiraje intercostal

* Historia clinica
« Examen fisico ——
* Rayos X de tdrax

* Signos de peligro (-)
« Taquipnea -
* Rayos X: lobar o segmentaria

AMBULATORIO

Antibiéticos

P

Sospecha de Sospecha de
S. pneumoniae, M. pneumoniae }

H. influenzae . -
Eritromicina
<5 afios > 5 afios
Amoxicilina p.o. Penicilina p.o.
| CONTROL 48 HORAS |
A/\
Evolucion Evolucion
favorable desfavorable
10 dias de Tx. 2% evaluacion
Rayos X de control
en 1 mes Eventual
internacion

* . .
Contra-inmuno-electroforesis

« Cianosis

* Enfermedades asociadas
* Rayos X: multifocal,
derrame, neumatoceles,
neumotdrax.

INTERNACION ~&—

* Rayos X de térax

« Hemograma con Vel. de
Sed.

* Hemocultivo

« Liquido pleural (cito-
quimico, Gram, cultivo,
CIE*, latex)

L3 Antibiéticos

o T

< 5 afios > 5 afios

' v

Amoxicilina i.v. Penicilina i.v.

~

CONTROL 48 HORAS |

Rayos X de control

—

Evolucién Evolucién
favorable desfavorable
10 dias de Tx.

2% evaluacion

Rayos X
evaluar
cultivos,
PPD.

|

TRATAMIENTO ESPECIFICO para condiciones asociadas a etiologia viral (influenza, adenovirus); M. pneumo-
niae 0 anaerobios; enfermedades asociadas (fibrosis quistica, VIH y otras alteraciones inmunolégicas);
aspiracion o cuerpo extrafio; tuberculosis; derrame pleural; insuficiencia respiratoria.
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tantes de 2 a 12 meses), quejido espiratorio, cianosis periférica, distension abdominal y
taquicardia. El examen fisico no siempre revela la presencia de una neumonia. En ocasiones
s6lo se constata una asimetria auscultatoria, con disminucién o abolicién de ruidos respirato-
rios del lado afectado. Es habitual observar lactantes febriles con compromiso leve 0 mode-
rado del estado general, sin manifestaciones respiratorias, que se catalogan como “fiebre sin
foco” de probable etiologia viral. La ausencia de signos en este grupo de edad no descarta la
existencia de neumonia; por ende es aconsejable solicitar una radiografia de torax dentro de
los tres dias de iniciados los sintomas.

En el recién nacido las manifestaciones respiratorias son ain menos evidentes. Suelen pre-
dominar los signos generales de sepsis, como rechazo del alimento, letargia, hipotonia, con-
vulsiones, vomitos, distension abdominal, palidez, cianosis, hipotermia, con grado variable de
compromiso respiratorio: taquipnea (mas de 60 por minuto), episodios apneicos, tiraje, ale-
teo nasal y quejido.

Es una inquietud permanente determinar signos clinicos especificos y sensibles, de facil apli-
cacion, que puedan predecir con el menor error posible la presencia de neumonia. Multiples
publicaciones analizan retro y prospectivamente los signos y sintomas clinicos mencionados
anteriormente. La mayoria determind que la taquipnea es el signo de mejor valor predictivo
(33, 34, 36, 38). Para algunos la fiebre alta, el rechazo del alimento y los vomitos, son tam-
bién indicadores sensibles (34). SegUn otros autores, la impresion clinica (“no luce bien™)
es el parametro mas significativo (39, 40). También se ha estudiado los valores limites de la
frecuencia respiratoria en funcion de la edad y las variaciones fisiol6gicas, existiendo consen-
so en aceptar la cifra de 60 por minuto para definir respiracion rapida en el recién nacido.
Respecto a los signos clinicos predictivos de gravedad, existe coincidencia en aceptar el tiraje
subcostal como indicador valido (33, 34)2

Shann determing varios signos predictivos de muerte (41), destacandose como relevantes la
enfermedad prolongada y la neumonia en desnutridos sin fiebre. La incapacidad de alimen-
tarse, la cianosis y el aleteo nasal también se han sefialado por este autor y por Spooner (14).
En el siguiente cuadro se detallan estos datos y los criterios de internacion.

Muchos autores han intentado relacionar las manifestaciones clinicas, hematoldgicas y
radioldgicas con la probable etiologia viral o bacteriana de una neumonia y, en este Gltimo
caso, de individualizar la bacteria responsable. La mayoria de ellos concluye que no existen
evidencias categoricas que permitan tal diferenciacion (42,43).

La descripcion clinica relatada previamente corresponde a la heumonia producida clasica-
mente por S. pneumoniae. Se analizaran a continuacion algunas caracteristicas de las neu-
monias producidas por otros agentes.

El Haemophilus influenzae causa aproximadamente 30% de los casos de las heumonias,
con cultivo positivo, en menores de dos afios, correspondiendo aproximadamente 35% al tipo

2 Para una mas extensa y detallada documentacién sobre las IRA en los recién nacidos y en los lactantes menores de dos
meses de edad, consultar el capitulo correspondiente en esta misma publicacién a cargo del Dr. Gerardo Cabrera Meza.
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Signos clinicos predictores
de muerte por neumonia

Segtin SHANN:

» Enfermedad prolongada

« Incapacidad para alimentarse

* Quejido

« Tiraje

« Cianosis

« Hepatomegalia

« Leucocitosis

 Radiologia con cambios severos
 Desnutridos afebriles

Segin SPOONER:

« Cianosis

= Incapacidad para alimentarse
Otros:

 Aleteo nasal

* Edad menor de 1 afio

» Desnutricion

« Fiebre de mas de 7 dias

* Primogénito

Cuadro 4

Signos clinicos que sugieren
indicacion de internacion

= Signos de dificultad respiratoria grave:
- tiraje intercostal
- aleteo nasal
- cianosis
« Aspecto toxico
« Edad menor de 3 meses
< Signos neuroldgicos:
- convulsiones
- somnolencia
- irritabilidad
< Desnutricion
« Lactante pequefio febril
< Incapacidad para alimentarse o
hidratarse
 Enfermedades subyacentes con
compromiso inmunolégico
« Recurrencia de neumonia
« Falta de respuesta al tratamiento oral
< Ndcleo familiar de alto riesgo social

b (44). No presentan caracteristicas clinicas patognomaénicas que las diferencien de las pro-
ducidas por S. pneumoniae. Cuando se trata del H. influenzae tipo b (45), el comienzo
puede ser brusco, a veces con toxemia (46). El derrame pleural es usual y la pericarditis
excepcional (47, 48). Se observa asociacién con meningitis en algunos pacientes y con otitis
media aguda en 50% de los casos.

Se informa de neumonia por S. aureus con menor frecuencia que en afios anteriores, pre-
dominando en menores de un afio, aunque algunos autores registran recientemente un incre-
mento en nifios mayores y adolescentes (49). Los cuadros virales previos como influenza,
sarampidn o varicela son factores predisponentes.

La presentacion inicial es similar a la descrita para S. pneumoniae pero de evolucién mas
torpida, con signos toxémicos, marcado decaimiento general y postracion. La fiebre y la difi-
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cultad respiratoria fueron los signos principales de presentacion en 61 casos informados por
Chartrand y McCracken (50). En las formas mas graves se observé shock, cianosis, distension
abdominal, hepatomegalia, asociandose con anemia marcada y/o deshidratacion. La bac-
teremia es frecuente, 29% en neumonia primaria (50) y alin mayor cuando es secundaria a
otros focos como piodermitis, osteoartritis 0 abscesos. La descompensacion mecanica y fun-
cional puede progresar a la insuficiencia respiratoria, agravada por la aparicién de pioneu-
motodrax a tension, que debe drenarse rapidamente (51). Considerando los cambios bruscos
(ue pueden ocurrir, es aconsejable la internacion y control estricto cuando se sospecha o cer-
tifica esta etiologia. La estafilococia intrahospitalaria es mas grave y ocurre con mas complica-
ciones debido a la agresividad del agente y las condiciones mas vulnerables del paciente (52).

La neumonia por Streptococcus B-hemolitico del grupo A (53), aparece ocasionalmente
como complicacidn de infecciones virales, en especial de las causadas por los virus Influenza
(54), sarampidn, varicela, rubéola, o bacterianas como la tos ferina. La clinica es muy
variable, de comienzo slbito con escalofrios o bien insidioso. Se ha observado empiemas y
bacteremias asi como también erupcidn escarlatiniforme y exantema purpdrico. Recientemente
se ha informado de formas fulminantes (54) con apnea, shock, hipoxia e hipercapnia.

Se ha observado, en Estados Unidos por ejemplo, un incremento de la incidencia de neu-
monia por Streptococcus del Grupo B en neonatos. Puede presentarse como infeccion pre-
coz, antes del quinto dia de vida, o bien tardia, hasta la sexta semana, con mayor incidencia
del serotipo I1l. Son factores predisponentes la ruptura prematura de membranas, la colo-
nizacion materna y el bajo peso al nacer. También se ha determinado posible relacién con baja
concentracion de anticuerpos contra el polisacérido capsular nativo tipo 111 (55). Es dificil
diferenciarla clinicamente de otros cuadros de dificultad respiratoria neonatales (56), princi-
palmente con el sindrome de membrana hialina.

Las enterobacterias Gram negativas y la Pseudomona aeruginosa son patdgenos opor-
tunistas, que ocasionalmente causan neumonia cuando existen factores de riesgo asociados
como hospitalizacion prolongada y practicas invasivas, tales como ventilacién mecanica y
catéteres intravasculares. Se ha observado un incremento en su frecuencia debido a la mayor
sobrevida de pacientes portadores de inmunodeficiencias primarias o secundarias, a la proli-
feracion de unidades de cuidados intensivos y al empleo generalizado y a veces irracional de
drogas antimicrobianas.

La neumonia por Klebsiella pneumoniae es rara en lactantes y nifios pequefios; puede pre-
sentarse en huéspedes normales, pero es mas frecuente en inmunocomprometidos y en recién
nacidos a veces como brotes epidémicos en las salas-cuna (57). El cuadro clinico suele ser
semejante al de la neumonia neumocacica al inicio, pero de evolucién mas térpida o de curso
fulminante. Es caracteristica la secrecion mucosa espesa y abundante con tendencia marca-
da a la destruccion del parénquima con formacion de abscesos y empiema (58). Son fre-
cuentes los signos de bacteremia con compromiso del estado general (59).

La neumonia por P. aeruginosa se presenta en pacientes hospitalizados con enfermedades
subyacentes, tales como la enfermedad fibroquistica y la leucemia (60). La contaminacion de
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equipos de aerosolterapia y de respiracion asistida es de alto riesgo para lactantes pequefios
(61). Afecta ambos campos pulmonares con formacion de abscesos, pudiendo observarse en
la piel lesiones petequiales y purpdricas por tromboembolismo y vasculitis. El ectima gan-
grenoso es una lesion de piel altamente sugestiva de esta etiologia.

Otras enterobacterias como Escherichia coli, Proteus mirabilis, Enterobacter y
Acynetobacter, también se aislaron en casos de neumonias, constituyendo siempre cuadros
graves y de prondstico reservado.

Existe consenso en aceptar que una condensacion lobar o masiva, la pleuresia purulenta y
la presencia de neumatoceles, son altamente sugestivos de etiologia bacteriana. A su vez, un
cuadro obstructivo con hipersonoridad percutoria, espiracion prolongada y sibilancias, es
caracteristico del sindrome bronquiolitico, siendo el Virus Sincitial Respiratorio (VSR) la
causa mas coman.

Existe un nimero importante de pacientes con IRA del tracto inferior no incluidos en los dos
grupos mencionados, que plantean serias dudas sobre su etiologia y pueden corresponder a
las denominadas neumonias atipicas. Los agentes que se ha vinculado mas frecuentemente con
cuadros clinicos de neumonia atipica son el M. pneumoniae, las Chlamydias (trachomatis,
psittacii, pneumoniae) y algunos virus respiratorios (62) con manifestaciones sistémicas y
respiratorias muy similares.

En nifios de edad escolar, el M. pneumoniae es la causa més frecuente de neumonia atipi-
ca, variando la presentacion clinica desde formas leves 0 moderadas —Ilas méas comunes—
hasta cuadros graves (63). Lo caracteristico es el comienzo gradual con malestar, fiebre,
cefaleas y tos irritativa que se manifiestan a partir del tercer o quinto dia. La auscultacion es
poco significativa: estertores finos y sibilancias, de escasa magnitud en relacién a la intensidad
de la tos (64, 65). Ocasionalmente, cuando aparecen derrames usualmente pequefios, el
curso es mas prolongado y mayor el nimero de complicaciones (Cuadro 5) (66, 67). EI M.
pneumoniae es muy ubicuo, tiene posibilidad de compromisos multiples, y puede presentarse
con miringitis bulosa u otitis media severa, exantemas maculo-papulares, sindrome de Steven-
Johnson y meningitis (67). El diagnostico diferencial con infecciones por virus respiratorios,
en especial cuando predominan las sibilancias, es dificil de establecer. La falta de respuesta a
los antibidticos B-lactdmicos en una neumonia presuntamente neumocdcica, orienta entre
otras etiologias, a la posibilidad de un M. pneumoniae, especialmente en nifios de edad esco-
lar.

En la Gltima década se ha reconocido un sindrome de neumonia afebril, mas frecuente en
lactantes durante el primer cuatrimestre de vida (68), de comienzo gradual y curso subagudo.
Se trata del producido por la Chlamydia trachomatis, adquirida en el momento del nacimien-
to, por transmision desde el canal de parto. En esta neumonia son caracteristicos los accesos
prolongados de tos intensa con golpes cortos, taquipnea y estertores finos bilaterales. En un
estudio realizado en Argentina se hall6 serologia positiva para C. trachomatis en 19,2% de 255
nifios de 1 a 18 meses de edad, presentandose como bronquiolitis en 17% y como neumonia
en 20% de los pacientes (69). Es poco frecuente en mayores de un afio de edad (70).
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Cuadro 5: Neumonia por Mycoplasma Pneumoniae:
Frecuencia de signos, sintomas y hallazgos radiolégicos

Signos y sintomas Hallazgos radiolégicos
* Tos 97% « Condensacion lobar 8%
= Malestar 82% = Condensacion parcial ~ 13%
* \/6mitos 40% « Patrdn intersticial 20%
 Dolor abdominal 35%  Lobar + intersticial 10%
« Cefaleas 32% e Derrame pleural 14%
« Fiebre 60%
« Estertores 70%
« Faringitis 50%
« Adenopatias 50%
« QOtitis media 2%

La Chlamydia pneumoniae de la cepa TWAR es una causa poco comun de neumonia en
nifios pequefios. La mayoria son leves o asintomaticas, raramente severas (71). Suele pre-
sentar compromiso faucial, disfonia prolongada y aparicion posterior de tos. Los demés sig-
nos y sintomas son similares a los producidos por M. pneumoniae (72), pudiendo existir una
relacién causal con posterior hiperreactividad de la via aérea como también se describid para
el VSR (73).

La Chlamydia psittacii es el agente causal de la psitacosis. Las cotorras son el principal
reservorio, pero cualquier especie de pajaro puede albergarla. Se observa con baja frecuen-
cia asociada a brotes epidémicos (74). Suele comenzar bruscamente con fiebre alta, cefaleas
intensas, mialgias, faringitis y epistaxis, predominando los sintomas respiratorios: tos persis-
tente, taquipnea y signos de neumonia severa con hipoxia. Pueden presentarse complicaciones
como encefalitis, convulsiones, anemia hemolitica u otras. La esplenomegalia es frecuente.

La neumonia causada por virus respiratorios tiene miltiples formas clinicas de presentacion
como se comprobd en una investigacion viroldgica realizada en pacientes internados (75).
Luego de unos dias de descarga nasal y decaimiento moderado, aparece tos irritativa, vomitos,
fiebre entre 38 y 40° centigrados. En lactantes, sin embargo, la fiebre puede ser minima o ain
ausente, predominando en casos graves los episodios apneicos (76). Evolucionan con aumen-
to de la frecuencia respiratoria, tiraje, aleteo nasal y hallazgos auscultatorios minimos, ester-
tores subcrepitantes, roncus, a veces estertores crepitantes finos, focalizados o bilaterales,
espiracion prolongada y/o sibilancias. En algunos nifios es dificil diferenciar la neumonia viral
de las causadas por S. pneumoniae o H. influenzae. Si evoluciona hacia la bronconeumonia
necrotizante, lo que no es frecuente, puede instalarse el cuadro de la insuficiencia respiratoria
como expresion de blogueo alvéolo-capilar. Son relevantes el aumento de la tos, la apnea, la
cianosis en reposo y una alteracion marcada de gases en sangre arterial.
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Los adenovirus son causa poco frecuente de neumonia en nifios (77, 78). Se manifiestan
habitualmente con sindrome obstructivo de intensidad variable, neumonia atipica o condensa-
ciones parenquimatosas. Los casos severos suelen ser causados por los serotipos 3, 5y 21
(79). Existe riesgo de secuelas, como bronquiectasias y bronquiolitis obliterante (80). El
virus influenza A es causa de IRA baja en el curso de brotes epidémicos, con mayor riesgo para
lactantes, ancianos e inmunocomprometidos. Existe gran variabilidad en los cuadros clinicos.
Las formas graves que requieren hospitalizacion representan menos de 1% de los casos (81),
pudiendo auscultarse estertores finos bilaterales en las bases pulmonares. Cuando el proceso
se agrava, se presentan signos de insuficiencia respiratoria, apneas prolongadas, bradicardia,
complicaciones digestivas y neurolégicas como cuadros encefaliticos o convulsiones, similar a
otras infecciones virales graves (82).

El virus influenza B raramente causa heumonia, salvo cuando existen condiciones predispo-
nentes, como enfermedad pulmonar crénica cardiopatias, inmunosupresion, en las cuales el
compromiso respiratorio puede ser muy grave (83).

El virus parainfluenza se identifico en nifios con sindrome bronquiolitico, predominando el
tipo 3 en pacientes que requieren internacion. También se aislé en neumonias con condensa-
ciones limitadas, como las descritas para otros virus respiratorios. En general cursa con
cuadros moderados, pero se han reportado algunos casos fatales (84).

Los tres agentes siguientes causan ocasionalmente, como complicacion, neumonias en nifios
menores de 5 afios, originando situaciones de particular riesgo: la Bordetella pertussis, el
virus del sarampidn y el Mycobacterium tuberculosis. Estos tres microorganismos revisten
interés por varios motivos:

a) Lasinfecciones que producen pueden prevenirse con vacunas especificas, las cuales
evitan la enfermedad o disminuyen el riesgo de complicaciones.

b) Son enfermedades prevalentes en paises en desarrollo donde las coberturas que
logran los programas de inmunizacién pueden ser adecuadas, pero las condiciones
de viday el acceso a los servicios de salud para tratar estas complicaciones, son difi-
ciles la mayor parte del tiempo.

¢) Las tasas de morbi-mortalidad son significativas en brotes epidémicos, con mayor
riesgo para lactantes, pacientes desnutridos y con compromiso inmunolégico (31).

La tos ferina o coqueluche se caracteriza en nifios pequefios por los accesos de tos paroxis-
tica, precedida por tos irritativa comdn a otros procesos de vias aéreas superiores. En el
lactante, el cuadro es menos definido con episodios de apnea prolongada y cianosis. Las com-
plicaciones mas frecuentes son la bronconeumonia por gérmenes oportunistas y la ence-
falopatia hipoxica que pueden llevar a la muerte. Ante un “sindrome pertussis” en el lactante,
la diferenciacion etioldgica entre la B. pertussis y agentes virales como los Adenovirus (tipos
3y 5) u otros, puede ser muy dificil. En un estudio de 51 nifios con cuadro clinico de sin-
drome pertussis, causado por B. pertussis, VSR o infeccion mixta, los signos predominantes
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fueron apnea (18 a 21%), tos paroxistica emetizante, sibilancias y cianosis, con igual frecuen-
cia en los tres grupos evaluados (85).

El virus del sarampidn causa con poca frecuencia neumonia de células gigantes que se pre-
senta habitualmente como un cuadro de grave dificultad respiratoria durante el periodo
intraeruptivo. Esta entidad es el resultado de la multiplicacion del virus en el arbol respirato-
rio, formando grandes sincicios que invaden las estructuras pulmonares. Clinicamente se
manifiesta con tos no productiva y los signos de dificultad respiratoria comentados, teniendo
una elevada mortalidad (86). La neumonia bacteriana secundaria al sarampion es una com-
plicacion frecuente en lactantes y nifios pequefios; presenta etiologia variada, incluidos los
patdgenos oportunistas.

Un comentario especial merece la tuberculosis como causa de neumonia en el nifio. En paises
en desarrollo debe ser siempre un diagnéstico a evaluar en casos de IRA del tracto inferior, pre-
suntamente bacterianas, que no evolucionan en el tiempo esperado con terapia antimicrobiana.
La mayoria de las veces son primo-infecciones no caracteristicas y la identificacion del bacilo de
Koch es muy dificil por lo que, en general, se inicia el tratamiento especifico sobre la base de hal-
lazgos clinico-radioldgicos, de los contacto con un foco bacilifero y del viraje turberculinico.

IV. EVALUACION RADIOLOGICA

La radiografia (Rx) es un elemento de gran ayuda para el diagndstico de la neumonia
aunque en ocasiones, su confirmacion puede ser realmente dificil (88).

Si un nifio tiene tos y dificultad para respirar se debe sospechar una neumonia. El hallazgo
del llamado sindrome de condensacion, puede considerarse como evidencia presuntiva. Las
imagenes radioldgicas confirman su presencia asi como su localizacion.

El analisis radiografico puede ayudar a diferenciar un cuadro de etiologia bacteriana o viral
(89, 90), teniendo en cuenta variables tales como la edad del nifio, el cuadro clinico y otros
datos de laboratorio (49, 91-94). En un porcentaje apreciable de casos, por el contrario, es
imposible tal precision, surgiendo dudas que requieren una paciente evaluacion y seguimien-
to evolutivo (95).

Se considera de interés analizar algunos aspectos sobre la exploracion radioldgica de las
neumonias, situacion en la cual se ve afectado principalmente el parénquima pulmonar,
aungue en algunas ocasiones pueden verse comprometidas las vias aéreas y la pleura.

Cuando la condensacion es de distribucion lobar o segmentaria la ubicacion topogréafica en
la radiografia se facilita conociendo la segmentacion pulmonar y aplicando los conceptos de
signo de la silueta (96). Esto Gltimo permite determinar la ubicacion de una opacidad intra-
torécica que solo borrard el contorno de una estructura mediastinal o del diafragma si esta en
contacto con ella. La neumonia puede afectar uno o varios segmentos o l6bulos o adoptar una
distribucion difusa. La densidad de las imagenes de condensacion puede ser homogénea o
heterogénea con bordes netos delimitados por la cisura o bien esfumados.



Neumonfas bacterianas y virales 229

En la neumonia predominan imagenes de patron alveolar, algodonosas, con limites impre-
cisos, mal definidos y tendencia a la coalescencia. El broncograma aéreo es un signo esencial
de afectacion alveolar en el diagnéstico. Consiste en la visualizacion de iméagenes claras tubu-
lares que corresponden a bronquios intrapulmonares con aire en su interior, contrastando con
el parénquima pulmonar opaco que lo rodea. La presencia de este signo sugiere claramente
una neumonia, pero su ausencia no la descarta. En las neumonias por S. pneumoniae, H.
influenzae, Klebsiella o Pseudomona, se observa habitualmente las imagenes descritas.

Ante la progresion de la lesidn, generalmente por necrosis parenquimatosa, se puede cons-
tatar signos de patron destructivo con imagenes cavitarias. Estas lesiones redondeadas,
hiperclaras, de paredes finas en el caso de los neumatoceles y gruesas para los abscesos,
pueden contener liquido. Cuando estan comunicadas con la via aérea se visualiza un nivel
hidroaéreo. Se las observa con frecuencia en las neumonias secundarias a S. Aureus,
Klebsiella, anaerobios y el bacilo de Koch, y raramente en las neumocécicas. EI compromiso
intersticial caracterizado radioldgicamente por iméagenes lineales y micronodulillares difusas,
suele ser secundario a infecciones virales, por M. pneumoniae, 0 miliares como en la tuber-
culosis hematdgena.

El patron radioldgico de las neumonias virales, interpretado clasicamente como de tipo
intersticial, corresponde probablemente s6lo a la etapa inicial del curso evolutivo, dado que
cuando el proceso progresa hacia los alvéolos, muestra un patrén alveolar similar al de la neu-
monia bacteriana.

El compromiso canalicular obstructivo extrinseco o intraluminal, se manifiesta en la mayoria
de los casos por atelectasia. Esta se constata en la radiografia por una disminucion del volu-
men del parénquima distal y el desplazamiento de las cisuras, el mediastino y el diafragma
hacia el lado afectado. Cuando el mecanismo obstructivo es de tipo valvular se puede obser-
var hiperclaridades o atrapamiento aéreo distal. La neumonia neumocaécica o por H. influen-
zae, suele asociarse con atelectasias parciales; la presencia de atelectasias secundarias a
adenopatias sugieren etiologia tuberculosa.

El compromiso pleural, frecuente en los cuadros producidos por S. aureus, H. influenzae
y Klebsiellas, puede manifestarse como derrame. Su magnitud varia desde un pequefio
despegamiento pleural, opacificacion de los angulos costodiafragmaticos o costofrénicos,
hasta la opacificacion del hemitorax y el desplazamiento del mediastino hacia el lado con-
tralateral. En caso de neumotdrax, minimo o hipertensivo, la hiperclaridad se acompafia de
colapso pulmonar. Cuando el neumotorax se tabica, se observan imagenes aéreas multiples
dificiles de distinguir de los neumatoceles, bulas o abscesos.

Se analiza a continuacion algunas caracteristicas radioldgicas descritas para los agentes etio-
[6gicos méas comunes.

La neumonia neumocdcica se presenta habitualmente con una consolidacion homogénea
que comienza en los espacios aéreos periféricos con distribucion no segmentaria (Foto N° 1).
El patrén radioldgico es de tipo alveolar con broncograma aéreo, bordes definidos que afectan
los l6bulos superiores e inferiores. La cavitacion es poco frecuente y la resolucion radiografi-
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Foto N° 1: Paciente de 3 afios con neumonia neumocacica en la base pulmonar
derecha y derrame paraneumonico.



Neumonfas bacterianas y virales 231

Foto N° 2: Paciente de 2 afios de edad con diagndstico de sepsis, meningitis y neumonia que afecto pre-
dominantemente el segmento apical del I6bulo inferior izquierdo. Se aislé H. influenzae tipo b en el
liquido cefalorraquideo y en el hemocultivo.

ca es rapida con tratamiento antimicrobiano adecuado. Excepcionalmente, afecta todo un
I6bulo (97) o se presenta como imagen redonda (98) o como bronconeumonia difusa. La
asociacion con atelectasia secundaria a exudado intraluminal es frecuente. El derrame para-
neumanico pequefio es a veces dificil de identificar radioldgicamente sin recurrir a la posicion
de cubito lateral o a la ecografia, método (til para esta situacién. Se han descrito también der-
rame masivo, cavitaciones por necrosis y neumotdrax como secundarios a cepas mas virulen-
tas 0 en pacientes mas susceptibles. Los signos radioldgicos aparecen a posteriori del inicio
de los sintomas clinicos y suelen persistir hasta tres meses luego de la remision de los mismos.

Las imagenes radioldgicas en la neumonia por H. influenzae suelen ser similares a las del
S. pneumoniae. A veces se presentan con patron intersticial o0 como bronconeumonia, con
opacidades no homogéneas de distribucién segmentaria que progresan a la consolidacion del
espacio aéreo y predominan en los l6bulos inferiores, afectando en 25% de los casos a mas de
un I6bulo (Foto N° 2). El derrame pleural es frecuente; se estima su ocurrencia entre 50 y
75% (99) y se asocia en 5% con derrame pericardico.
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La neumonia estafilocdcica se diferencia de las anteriores por la frecuencia de neumatoce-
les, derrames y neumotdrax (Foto N° 3) (49). Los neumatoceles son secundarios a un meca-
nismo de obstruccion valvular entre los abscesos peribronquiales y la luz bronquial, pudiendo
alcanzar gran tamafio. Su frecuencia es de 50% de los casos (110, 101). La condensacion
parenquimatosa suele presentarse como una bronconeumonia confluente y es excepcional el
hallazgo del broncograma aéreo. El derrame pleural se halla en 50 a 60% de los casos y hasta
90% en series mas antiguas, pudiendo evolucionar hacia empiema, pioneumotérax o neu-
motorax hipertensivo. Se destaca la variabilidad rapida de las imagenes radioldgicas, a veces
en pocas horas, lo cual exige controles frecuentes y requiere, en ciertos casos, el drenaje
quirdrgico de urgencia. Se ha observado muerte stbita en nifios pequefios por neumotorax a
tension.

La neumonia por Streptococcus pidgenes se manifiesta con imagenes bronconeumanicas de
tipo segmentario. Afecta mas los I6bulos inferiores pero a veces es bilateral. El derrame pleu-
ral es habitual y la aparicion de abscesos ocasional.

La radiologia de la tos ferina o coqueluche producida por la B. pertussis es muy inespecifi-
ca; se describen clasicamente imagenes pericardiacas poco densas con aspecto velloso o
espinoso que corresponden a pequefas atelectasias. Se observa también imagenes que van del
hilio a la periferia, de tipo intersticial, hiperinsuflacion, atelectasias, bronconeumonia
confluente segmentaria y linfoadenopatias hiliares.

La neumonia por Klebsiella es similar al inicio a la causada por S. pneumoniae: hay con-
densacion parengquimatosa homogénea, no segmentaria, con preferencia por los l6bulos supe-
riores y también broncograma aéreo. Es caracteristica la tendencia a producir exudado
mucoso abundante y espeso que abulta las cisuras. Es frecuente observar abscesos y cavidades
mUltiples, compromiso pleural con empiema, simulando la evolucién de una estafilococia o
una tuberculosis posprimaria.

La neumonia por P. aeruginosa presenta compromiso de ambas bases pulmonares, conso-
lidaciones parenquimatosas bilaterales extensas, y sombras difusas en parche o nodulares.
Pueden aparecer abscesos pequefios y derrames de escasa magnitud.

La neumonia por anaerobios secundaria a broncoaspiracion se desarrolla en los segmentos
posteriores de los l6bulos superiores y en el segmento apical de los I6bulos inferiores. Puede
presentar condensaciones segmentarias que Se convierten en abscesos con facilidad.

La neumonia atipica como la producida por el M. pneumoniae, muestra signos radiol6gi-
cos muy inespecificos, con imagenes mas parecidas a la neumonia viral que a la bacteriana.
Predomina el patrdn reticular fino que sugiere inflamacion intersticial, de distribucion seg-
mentaria, progresando a consolidacion que recuerda la neumocécica. La localizacion
preferencial es en I8bulo inferior derecho o eventualmente bilateral (Foto N° 4) (102, 103).
Los derrames pleurales son pequefios, observandose en 20% de los casos; 25% presenta
adenopatias hiliares.

Respecto a la C. trachomatis, los hallazgos radiograficos sugieren dafio pulmonar mas grave
que lo observado clinicamente. El compromiso es bilateral, con hiperinsuflacién, infiltrados
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Foto N° 3: Paciente de 5 afios de edad con cuadro febril de cinco dias de evolu-
cion, regular estado general y neumonia en la base pulmonar derecha que evolu-
ciond hacia pioneumotdrax. Se aisld S. aureus en el liquido pleural.
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Foto N° 4: Paciente
de 6 afios de edad
con diagndstico de
M. pneumoniae
por fijacion del
complemento.

Foto N° 5: Paciente
de 8 afios de edad

con compromiso basal
bilateral y diagndstico
positivo para
adenovirus por
inmunofluroescencia
en aspirado
nasofaringeo.




Neumonfas bacterianas y virales 235

Foto N° 6: Recién nacido de 20 dias de vida que se internd con diagndstico presuntivo de sepsis. En
la radiografia de tdrax se observd hipoventilacién pulmonar derecha evolucionando hacia neumonia,
con buena respuesta al tratamiento antibiético.

alveolares o perihiliares difusos, consolidaciones en parche y densidades lineales que corres-
ponden a atelectasias sub-segmentarias. Es excepcional la consolidacién lobar, referida solo
en cinco de 125 casos informados por Radkowski (104).

Las neumonias virales suelen detectarse radioldgicamente con infiltrados iniciales de tipo
intersticial (105) pero rapidamente evolucionan hacia un patrén alveolar, coexistiendo ambos
frecuentemente. Las imagenes de condensacion parenquimatosa predominan en los l6bulos
inferiores y se asocian con atelectasias subsegmentarias. En los lactantes y nifios en la primera
infancia, se observan atrapamiento aéreo, infiltrados hiliares y areas de consolidacion secun-
darias a atelectasias, mientras que en los de mayor edad el compromiso lobar es mas definido
pero las areas afectadas no se consolidan totalmente. En la neumonia por adenovirus se
describe engrosamiento de las paredes bronquiales, densidades peribronquiales, atrapamien-
to aéreo e infiltrados en parches o confluentes (Foto N°5).

El diagnéstico radioldgico de neumonia en el recién nacido ofrece serias dificultades. Las imé-
genes suelen ser menos circunscritas, difusas, debiendo realizarse diagndstico diferencial con
otras afecciones muy frecuentes del periodo neonatal, tales como la enfermedad de membrana
hialina, cardiopatias congénitas y aspiracion de liquido amnidtico meconial (Foto N° 6) (106).



236 Infecciones respiratorias en nifios

V. DATOS DE LABORATORIO

El beneficio mas importante que se puede esperar del apoyo del laboratorio, es la distincion
entre una neumonia bacteriana y una viral, y si fuera posible, la identificacion del microor-
ganismo causante (32).

Los estudios convencionales dificilmente permiten esta diferenciacion: leucocitosis en
nimero mayor de 15.000 y neutrdfilos en banda mayor de 500/mm3, sugieren una neumonia
bacteriana, pero pueden observarse en otras enfermedades. La leucopenia en pacientes con
procesos muy graves e inmunocomprometidos implica riesgo alto, pero es un dato inespecifi-
co. La proteina C reactiva cuantitativa (PCR) se ha considerado (til para distinguir la neumonia
bacteriana de la viral; serian significativos valores iguales o superiores a 35 mg/l, segin un
estudio realizado en 30 nifios con neumonia bacteriana (107).

La bsqueda del agente etioldgico es imperativa en nifios que presentan un cuadro de neu-
monia que requiere internacidn por su gravedad clinica. Debe obtenerse por lo menos dos
muestras de sangre para cultivo, con intervalo de 20 a 30 minutos y si fuera posible, antes de
que empiece la terapia con antibidticos. La siembra inmediata en medios de cultivo adecua-
dos es esencial por la labilidad de las bacterias en estudio.

En presencia de derrame, el frote de Gram y el cultivo del liquido pleural, mas las “pruebas
de diagnostico rapido” para H. influenzae tipo b, S. pneumoniae, Streptococcus del grupo
B, permiten lograr hasta 80% de diagnostico etiolégico. Las pruebas de aglutinacion de
particulas de latex son mas sensibles que la contra-inmuno-electroforesis (CIE), pero dan fal-
s0s positivos, en especial cuando existen otros focos infecciosos causados por H. influenzae,
0 bien cuando el nifio recibié recientemente vacuna conjugada especifica para este germen.
Estas pruebas, por otro lado, permiten detectar antigenos bacterianos en pacientes cuyo liqui-
do pleural fue esterilizado por la administracion de antibidticos previos (108, 109). Se debe
sefialar que el rendimiento del hemocultivo es bajo, menos de 20%, aun con equipo € instru-
mental adecuados (110-112).

Se han usado otros procedimientos mas activos, pero la mayoria no esta habitualmente indi-
cada en nifios, salvo en situaciones muy especificas:

1) Elcultivo convencional del esputo es una técnica de baja sensibilidad y especificidad,
con escaso valor predictivo. Solo debe procesarse muestras que contengan menos
de 10 células salivales y més de 25 polimorfonucleares por campo.

2) Lapuncion transtraqueal no es recomendable por ser riesgosa.

3) El aspirado bronquial es util para identificar ciertos agentes patdgenos, como el
Mycobacterium, el Pneumocystis carinii y los hongos, pero es poco valiosa para
bacterias comunes, debido a la contaminacion del material extraido del tracto respi-
ratorio superior.

4) El lavado broncoalveolar, el cepillado bronquial, con o sin catéter protegido, se uti-
liza méas en adultos; es un procedimiento dificil en nifios por razones técnicas.
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5) La punci6n-aspiracion pulmonar se limita a pacientes con evolucion aparatosa de su
neumonia, con infiltrados extensivos y periféricos, y en pacientes inmunocompro-
metidos, siendo recomendable realizarla bajo control eco o tomografico. Tiene ele-
vada sensibilidad y especificidad, pero requiere capacitacion adecuada.

6) La biopsia pulmonar a cielo abierto, es una técnica invasiva que requiere un acto
quirtrgico, reservandola para neumonias de evolucion térpida y particularmente en
inmunocomprometidos. A pesar de una elevada eficacia diagnostica tiene indica-
ciones esporadicas.

El estudio citoquimico del liquido pleural puede ser valioso cuando no se detectan
gérmenes, y en especial para decidir conductas ante un derrame pleural persistente. Con
respecto al manejo de los derrames pleurales, se sugiere el flujograma del cuadro 6, propuesto
en una reunién de consenso por los Comités de Neumologia e Infectologia de la Sociedad
Argentina de Pediatria.

Cuando se sospecha M. pneumoniae, la determinacion de crioaglutininas, método sencillo,
tiene grandes limitaciones por el elevado nimero de resultados falsos positivos y falsos nega-
tivos (113). Titulos mayores de 1/32 son significativos. La busqueda de anticuerpos por
fijacion de complemento, con elevacion de cuatro veces los titulos, es el método mas utilizado.
Otros métodos como aislamiento por cultivo, ELISA para determinacion de antigenos y detec-
cion de RNA ribosomal, se han difundido poco.

Para la C. trachomatis, el aislamiento por cultivo o la deteccion de anticuerpos fluores-
centes han tenido éxito ilimitado (49). La técnica de micro-inmunofluorescencia es muy
especifica para determinar anticuerpos IgM, demostrables tres semanas después de iniciada la
enfermedad (114).

Finalmente, la disponibilidad creciente de métodos rapidos para diagndstico viroldgico ha
aumentado sensiblemente la eficacia del laboratorio microbioldgico. La inmunofluorescencia
es aplicable para la deteccion de virus sincitial respiratorio (VSR), adenovirus, influenza y
parainfluenza en aspirado nasofaringeo. La determinacion de antigenos por el método de
inmunoensayo enzimatico (ELISA), ha probado ser confiable y rapida (116).

VI. TRATAMIENTO

Las limitaciones técnicas para el diagndstico etioldgico de las neumonias dificultan a veces
la toma de decisiones sobre la administracién de antibidticos (117). Cuando el médico diag-
nostica neumonia en un nifio, debe iniciar el tratamiento antibictico y evaluar si el seguimien-
to puede ser ambulatorio o requiere internacion (Cuadros 3y 6). Los criterios desarrollados
en los parrafos anteriores permiten seleccionar distintas opciones terapéuticas en base al
agente etioldgico més probable (118).
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Cuadro 6: Algoritmo para el seguimiento evolutivo
de los derrames pleurales (en el huésped no comprometido)

ESQUEMA INICIAL
Clinica + Rx = Pleuresia

v

Funcién Pleural
(liquido purulento)

DIAGNOSTICAR | EVACUACION |+ | ANTIBIOTICOS

Gram (directo) - Fécil extraccion. - Dificil de extraer.
Cultivo - Se agota el volumen. - No se agota el volumen
CIE - Mejora clinica - Compromiso mecanico.
Otros - ECO de control - Compromiso del estado
(donde esta general (estado toxico
implementada) infeccioso)
CONDUCTA EXPECTANTE DRENAJE QUIRURGICO
Evaluacion dinimica no més de 72 horas
MEJORIA NO MEJORIA
— - T
o o REAPARICION BACTERIOLOGIA
Con bacteriologia  Con bacteriologia DEL DERRAME &
positiva negativa . .
2¢ puncion evacuadora Sin germen  germen
¢ ¢ /\ gern@ resistente  sensible
Adecuar igual antibidtico Rotar Adecuar
antibiotico - No Purulento - Purulento antibiotico  antibietico
-pH>7,20 -pH< 7,20

- Mejoria de glucosa - Glucosa sin disminucion

- Bacteriologia negativa - Bacteriologfa positiva

- Se agota el volumen - No se agota el volumen
| |

Conducta expectante | |Drenaje quirdrgico no

Evaluacion dinamica | |mas de 72 horas

‘ Repite derrame ‘

[
‘ Drenaje quirtirgico ‘

FUENTE: Reunion de Consenso del Comité de Enfermedades Infecciosas y de Tisioneumologia de la Sociedad Argentina de
Pediatria. Correo: Soc. Arg. de Ped. Julio 1990, Afio 5, N° 1, paginas 21 a 23.
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Se enumeraran algunas dificultades que deben ser analizadas al instituir empiricamente un
tratamiento antibidtico inicial:

1)
2)
3)

4)

Imposibilidad de confirmar el diagndstico etioldgico en la mayoria de los casos;
Cambios permanentes en la sensibilidad bacteriana;

Estudios experimentales que han demostrado que las concentraciones de antibidticos
en suero, esputo, secrecion bronquial y parénquima pulmonar no siempre son coin-
cidentes (119-121). La membrana alvéolo capilar es semipermeable y regula el paso
de los antibiéticos desde el endotelio capilar hacia la luz alveolar; este mecanismo
puede afectarse en caso de infeccion (27);

Oferta continua de nuevas drogas antibidticas que inducen a confusion en los
médicos;

Cada region puede presentar diferencias respecto a la sensibilidad bacteriana, por lo que es
atil proponer criterios en base a consensos para la eleccion del tratamiento empirico inicial y
de esquemas opcionales en lugar de normas rigidas.

Los criterios basicos de eleccion de los antibidticos para el tratamiento de la neumonia, son
similares a los propuestos para otras infecciones:

a)
b)

c)
d)
€)

f)
)]

Emplear los que cubren los gérmenes causales mas probables (Cuadro 7);

Indicar los de espectro mas limitado para disminuir la posibilidad de cepas
resistentes;

Utilizar preferentemente monofarmacos en lugar de combinaciones antibidticas;
Escoger los que poseen adecuada biodisponibilidad en el sitio de la infeccion;
Lograr una concentracion inhibitoria minima (CIM) suficientemente baja, pero que
evite tanto fracasos terapéuticos como la necesidad de elevar las dosis corriendo ries-
gos de toxicidad (Cuadro 8);

Tomar en cuenta los que tienen escasos efectos colaterales;

Incluir en la seleccion el aspecto de una relacion costo-beneficio adecuada.

La mayoria de las neumonias bacterianas adquiridas en la comunidad, en nifios menores de
5 afios, es causada por el S. pneumoniae o por el H. influenzae no capsulado o del tipo b.
Estos gérmenes responden en general a los antibidticos R-lactdmicos, amoxicilina administra-
da por via oral para casos leves 0 moderados, o ampicilina intravenosa cuando son de mayor
gravedad y requieren internacion. Una respuesta favorable, con mejoria clinica antes de los
tres dias, se considera como una prueba terapéutica positiva, siendo mas probable, la etiologia
neumocacica o por H. influenzae sensible a la ampicilina.

La absorcion intestinal de la amoxicilina es mas rapida y no se modifica ante la presencia
de alimentos si se compara con la ampicilina. Su vida media es mas larga, lo cual permite
administrarla cada ocho horas. Cuando se usa la ampicilina por via intravenosa, es aconse-
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jable pasar a la via oral entre las 48 y 72 horas si fuera factible, a fin de evitar internaciones
prolongadas y disminuir el riesgo de infecciones intrahospitalarias con bacterias multirre-
sistentes (122).

El trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX o cotrimoxazol) se ha propuesto como droga de
eleccion en paises con escasos recursos. En un estudio aleatorio con 614 nifios evaluados en
Zimbawe, demostré tener una efectividad similar a la de la penicilina procaina (123). Sin
embargo, se ha comunicado resistencia del S. pneumoniae frente al cotrimoxazol en 20% de
nifios que acuden a las guarderias (124).

En areas donde la incidencia del H. influenzae productor de B-lactamasa es relativamente
baja, la respuesta a la amoxicilina es en general favorable.

En casos graves, o0 ante una evolucion desfavorable, se recomienda la combinacion de ampi-
cilina y cloranfenicol por via 1.V. (125), debido a que no es frecuente la deteccion de cepas
resistentes a ambos antibiéticos (126, 127). Sin embargo, se ha informado recientemente del
hallazgo de cepas de H. influenzae tipo b resistentes, registrandose en Espafia y Tailandia tasas
elevadas de resistencia para ambas drogas (128, 129).

Si se identifica el S. pneumoniae por estudios microbiolégicos, la penicilina es la droga de
eleccion. La amoxicilina y la ampicilina son efectivas y conservan su actividad en esputo y
secrecion bronquial durante muchas horas antes de ser degradados por B-lactamasas. Los
R-lactamicos poseen la particularidad de penetrar y lograr niveles adecuados dentro del parén-
quima pulmonar. Similar propiedad poseen los nuevos macrolidos y las fluoroquinolonas
(27). Enlos ltimos afios surgieron algunas modificaciones en el comportamiento de S. pneu-
moniae frente a la penicilina, observandose respuestas inadecuadas en nifios con neumonia
(130). La CIM para la penicilina, de valores anteriormente bajos (0,02 mg/l) se elevd en la
actualidad de 0,05 a 0,1 mg/l. En general se acepta que 5 a 10% de las cepas presenten una
CIM de 0,1 a 1,0 mg/I., es decir, de resistencia intermedia. Estas cepas son inhibidas si se
aumenta la dosis de la penicilina, sin necesidad de rotar el antibiético. Cuando la resistencia
es alta (CIM < 1,0 mg/l), es imperativo usar otros farmacos, como el cefuroxime o bien
cefalosporinas de tercera generacion.

Ante un paciente que no mejora con el tratamiento inicial, las siguientes posibilidades deben
evaluarse:

a) Los gérmenes causales podrian ser bacterias que no responden a 3-lactdmicos como
el M. pneumoniae, la C. trachomatis y la B. pertussis, todas sensibles a eritromici-
nay a los nuevos macrolidos. Para la Chlamydia pneumoniae, la efectividad de la
eritromicina es discutida, recomendandose tetraciclinas o doxiciclina en los nifios
mayores de nueve afios;

b) Puede tratarse de cepas de S. pneumoniae de resistencia intermedia o alta a la
penicilina. En el primer caso, se recomienda aumentar la dosis de penicilina o
ampicilina. En el segundo, hay que rotar la medicacién segun lo indicado ante-
riormente;
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de las neumonias bacterianas

Cuadro 7: Tratamiento antibi6tico empirico inicial

EDAD

AMBULATORIO

HOSPITALIZADO

* kk kkk kkkk

PATOGENOS
PREDOMINANTES

0 a 2 semanas

(E) ampicilina (iv) +
gentamicina (im-iv)
(A) ampicilina (iv) +

e E coli
« Estreptococo B
« Enterobacterias

cefotaxime (iv) intrahospitalarias
> 2 a4 semanas (E) ampicilina + < E. Coli
cefotaxime < Klebsiella p.

6 ceftriaxona (iv)

(A) eritromicina (po)

» Enterobacter

» Enterobacterias
intrahospitalarias

« Estreptococo B

e C. trachomatis

> 1 a2 meses (E) ampicilina (iv) +  E. coliy otras
gentamicina (im-iv) enterobacterias
(A) ceftriaxona o e H. influenzae
cefotaxime (iv) e S. pneumoniae
(A) eritromicina (po) « C. trachomatis
>2m.ab afios (E) amoxicilina (po) (E) ampicilina (ivo po) | < S.pneumoniae
(A) acetil-cefuroxime (A) ampicilina (iv) + e H. influenzae
(po) cloranfenicol (iv)
(A) cefixima (po) (A) cefuroxime (iv) o
ceftriaxona (iv-im)
cefixima (po)
> de 5 afios (E) penicilina V (po) (E) penicilina G (iv) « S. pneumoniae

(A) amoxicilina
eritromicina (po)

(A) cefuroxime (iv)
ceftriaxona (iv-im)
vancomicina (iv)
eritromicina (po)

< Mycoplasma p.

*  Ante la sospecha de S. aureus meticilina-sensible = cefalotina (iv) o nafcilina (iv);

S. aureus o S. epidermidis meticilina-resistente = vancomicina (iv);
**  Ante la sospecha de C. trachomatis: eritromicina u otro macroélido;
***  Ante la sospecha de P. aeruginosa: ceftazidime = gentamicina o vancomicina;
*xx% i prevalecen enterobacterias resistentes, reemplazar gentamicina por amikacina.

(po) =via oral; (im) = via intramuscular; (iv) = via endovenosa.
(E) = Electivo; (A) = Alternativo.
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Cuadro 8: Antibidticos, dosis por kilo de peso e intervalos sugeridos
para el tratamiento de las infecciones respiratorias bajas
Antibidtico Dosis Intervalo
* Penicilina 150.000 u. Cada 6 horas
= Ampicilina 150 mg Cada 6 horas
« Amoxicilina 40 a 50 mg Cada 8 horas
e Eritromicina 40 mg Cada 6 horas
< Cloranfenicol 75mg Cada 6 horas
« Nafcilina 150 mg Cada 6 horas
« Cefalexina 100 a 150 mg Cada 6 horas
« Cefalotina 150 mg Cada 6 horas
« Cefotaxime 150 mg Cada 6 horas
« Ceftriaxona 50 a 75 mg Cada 24 horas
« Ceftazidime 150 mg Cada 6 horas
« Cefuroxime 125 a 150 mg Cada 8 horas
« Cefixima 8 mg Cada 24 horas
= Vancomicina 40 mg Cada 6 horas
c) Puede tratarse de H. influenzae productor de R-lactamasa resistente a ampicilina,
caso en el cual se sugiere agregar cloranfenicol o rotar a cefalosporinas de segunda
0 tercera generacion;
d) Si el causante es el S. aureus, éste es habitualmente sensible a cafalosporinas de
primera generacion y a penicilinas antiestafilocécicas;
e) Sise sospecha M. tuberculosis, se indicara el tratamiento especifico;
f)  Puede tratarse de una neumonia de etiologia viral.

En la serie de Rouskanen sobre nueve de 50 pacientes con neumonia que no respondieron
a R-lactamicos, tres padecian una infeccion viral, tres tenian etiologia mixta y otros tres tenian

infeccion causada por M. pneumoniae (131).

En los cuadros siguientes se proponen criterios de administracion de antibiéticos, con-
siderando grupos de edad, indicacion de tratamiento ambulatorio o internacién y tomando en
cuenta las bacterias predominantes.

Raramente pueden observarse otros patégenos como Chlamydia pneumoniae o
Acynetobacter baumannii, este Ultimo sensible a muy pocos antibiéticos, a veces exclusiva-

mente a imipenem-cilastatina y a las fluoroguinolonas.
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