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CONSENSO SVI

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) 
es la infección aguda del parénquima pulmonar 
adquirida en el ambiente extrahospitalario o que 
se manifiesta durante las primeras setenta y dos 
horas de una hospitalización o 14 días posteriores 
al egreso hospitalario.  Es una de las principales 
causas de morbi-mortalidad en el paciente 
pediátrico.  A nivel mundial se estiman entre 140 
y 160 millones de episodios de NAC en menores 
de 5 años de edad, con unas 540 000 a 570 000 
muertes al año(1,2).  Mientras la mortalidad en países 
desarrollados es baja (< 1 x 1 000 habitantes por 
año), las infecciones respiratorias en los países 
en vías de desarrollo son más frecuentes y más 
severas, llegando a ocupar hasta la primera causa 
de muerte en algunos países(3).  

En Venezuela, en los últimos 5 años, las 
neumonías han ocupado la cuarta o quinta causa 
de muerte entre los diferentes grupos de edades 
pediátricas(4-8), con predominio de las muertes 
en los meses lluviosos y en los más fríos del 
año (diciembre y enero)(9).  En estos meses, el 
clima frío ocasiona la resequedad del aire, lo 
cual reduce la función mucociliar.  Además, la 
realización de actividades en espacios cerrados 
favorece la adquisición de agentes virales en las 
vías respiratorias superiores y su trasmisión de 
persona a persona.  

Las características propias de las vías respi-
ratorias en el niño y la variabilidad del agente 
involucrado, según el grupo de edad, ocasionan 
limitantes en el diagnóstico, en la determinación de 
la incidencia de la enfermedad y en la identificación 
del agente etiológico involucrado.  A nivel mundial 
como nacional, entre un 60 % y 70.% de las 
neumonías no se logra identificar al agente causal.

Los factores de riesgo para la adquisición 
de neumonías pueden ser prevenibles o no 
prevenibles.  Entre los factores prevenibles o 
modificables están el bajo peso al nacer, madre 
adolescente o analfabeta, ausencia o suspensión 
de la lactancia materna, asistencia a guarderías, 
hacinamiento, inmunizaciones incompletas, 
desnutrición, exposición al humo del cigarrillo y 
el déficit de vitamina A.  Los factores de riesgo 
no prevenibles son la edad, especialmente en los 
menores de 5 años, inmunodeficiencias congénitas 
y adquiridas, existencia de enfermedad de base 
como anemia drepanocítica, fibrosis quística, 
cardiopatías congénitas, displasia broncopulmonar, 
entre otras, y los cambios climáticos.

Etiología
En general, las neumonías adquiridas en la 

comunidad en pacientes pediátricos son causadas 
en un 40 % por virus, un 30 % por bacterias y en 
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otro 30 % por infecciones mixtas virus-bacterias(10).
Los virus son la causa de la mayoría de las 

neumonías en los niños, siendo más comunes en 
los menores de 2 años.  Estos microorganismos han 
sido involucrados en la aparición de infecciones 
bacterianas; así, una infección previa por influenza 
favorecerá la adquisición y la transmisión del 
neumococo(11) y una mayor colonización de esta 
bacteria en adultos(12).  Incluso se ha reportado 
la asociación entre influenza y neumonía severa 
por Staphylococcus aureus meticilina resistente 
(SAMR)(13,14).

En cuanto a la etiología bacteriana, el 
Streptococcus pneumoniae es el agente más 
frecuente en niños y adultos(15), con excepción 
del neonato donde predominan otras bacterias.  
Hoffman y col., reportaron 0,7 % de enfermedad 
invasiva por S. pneumoniae, en menores de 28 
días de vida(16).  

Gérmenes como el M. pneumoniae y C. 
pneumoniae se han descrito en más del 50 % de 
los casos de neumonías en los niños mayores de 
5 años, con un porcentaje variable de coinfección 
con S. pneumoniae(17).  

La existencia de vacunas contra agentes que 
pudieran estar involucrados en la adquisición 
de neumonías y las modificaciones atribuidas 
a los cambios climáticos y a la globalización, 
han generado la emergencia y reemergencia de 
patógenos respiratorios.  Así en esta década, se 
han registrado: 1) Epidemias por el coronavirus 
del síndrome respiratorio agudo severo (SARS) 
y por el virus de la Influenza H1N1; 2) 
Aparición de nuevos patógenos como lo son 
el Metapneumovirus humano, involucrado en 
neumonías en < 2 años de edad, en la tercera edad 
y en inmunocomprometidos(18); un parvovirus 
aislado en Tailandia, identificado como Bocavirus; 
el coronavirus NL63; el virus HKU1, adenovirus 
14, paraechovirus 1, 2 y 3(19-21); 3) Variaciones 
importantes en la etiología por Streptococcus 
pneumoniae y por el Haemophilus influenzae 
tipo b (Hib).

Desde la incorporación de la vacuna anti-
Haemophilus influenzae tipo b en la década de los 
noventa, se ha reportado un descenso progresivo 
y significativo de la incidencia de enfermedad 
invasiva por este germen; pero con reportes de 
un incremento significativo de las infecciones 
causadas por H.  influenzae no “b” y por H. 
influenzae no tipificable(22-24).  

En cuanto a la incidencia de enfermedad 
invasiva por S. pneumoniae, si bien la incorporación 
de la vacuna heptavalente anti-neumocócica 
ha permitido reducir la carga de la enfermedad 
invasora en forma importante, su aplicación 
ha favorecido la aparición de serotipos no 
contenidos en la vacuna, capaces de colonizar la 
nasofaringe y producir infecciones invasivas, con 
un mayor número de neumonías complicadas con 
empiema(25,26).

La variabilidad etiológica y de las manifes-
taciones clínicas con que se presentan las 
neumonías en el niño obliga a apoyarse en 
algunos parámetros que serán claves en la decisión 
terapéutica: la edad, la situación epidemiológica, el 
historial de inmunizaciones, la evolución clínica, 
la existencia de enfermedades de base; así como, 
de ciertos hallazgos al examen físico y radiológico.  
De estos, la edad es uno de los parámetros más 
importantes, por lo que se han descrito los agentes 
etiológicos por grupo de edades.

En los niños menores de 28 días, predomina 
la etiología bacteriana sobre la viral, siendo los 
gérmenes más frecuentes el S.  agalactiae, bacilos 
entéricos Gram (-), Staphylococcus aureus, L.  
monocytogenes, T.  pallidum, S.  pneumoniae, 
Herpes simplex, Citomegalovirus, Enterovirus.

Los niños mayores de 28 días y menores de 3 
meses, presentan como agentes involucrados al S.  
pneumoniae, H.  influenzae, S.  aureus, Bordetella 
pertussis, Chlamydia trachomatis, Streptococcus 
grupo B, Enterobacterias, Ureaplasma urealyticum 
y virus como el Sincitial Respiratorio, Influenza, 
Parainfluenza y Adenovirus.  

Para el grupo de 3 meses a 5 años, predominan 
los virus (Sincitial respiratorio, Influenza, 
Parainfluenza, Adenovirus, Rhinovirus) sobre 
las bacterias (S. pneumoniae, H. influenzae tipo 
b, S. aureus).  

En los niños mayores de 5 años de edad, 
los gérmenes atípicos como el Mycoplasma 
pneumoniae y la Chlamydophila pnemoniae 
son junto con el S. pneumoniae, los agentes más 
frecuentes.

A pesar de estar bien determinado el predominio 
etiológico por grupo de edad, existen otros factores 
que harán sospechar de otros agentes causales.  
Debe sospecharse de S. aureus cuando existen 
lesiones en piel tipo quemaduras, infecciones de 
partes blandas superficiales o profundas y deterioro 
nutricional.  Desde el año 2000, se han venido 
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reportando en forma ascendente los aislamientos 
de Staphylococcus aureus meticilina resistentes 
adquirido en la comunidad (SAMR-AC).  Un grupo 
de ellos productores de un factor de virulencia 
que actúa como exotoxina, la leucocidina Panton-
Valentine.  Estos pacientes cursan con una 
evolución rápidamente progresiva, con un patrón 
necrotizante y elevada mortalidad.  La resistencia 
está codificada en el alelo IV del gen mecA.  

Los casos de neumonía por Streptococcus 
pyogenes tienen una evolución rápida, severa 
y con una elevada frecuencia de producción de 
empiema (86 % a 91 %).  Se describe como factores 
de riesgo el antecedente de influenza o varicela.  

Las neumonías por gérmenes anaeróbicos como 
Peptostreptococcus especies, Fusobacterium 
nucleatum y Prevotella melaninogenica 
deben sospecharse en los niños con riesgo 
de broncoaspiración como los portadores de 
reflujo gastroesofágico, con enfermedades 
neuromusculares o convulsiones.  La Pseudomonas 
aeruginosa, se sospechará en los pacientes 
inmunosuprimidos o con fibrosis quística, aun 
cuando estos últimos suelen tener en los primeros 
años exacerbaciones pulmonares debidas a 
Staphylococcus aureus y a H. influenzae.   
Patógenos oportunistas como el Pneumocystis 
jiroveci se considerarán en pacientes con infección 
por el VIH; sin embargo, al igual que en niños 
sanos, el S.  pneumoniae y el H.  influenzae 
continúan siendo los más frecuentes(27).  Estos niños 
tienen un riesgo de presentar neumonía 40 a 50 
veces mayor que los niños inmunocompetentes.  

En Venezuela, a pesar de la existencia 
de un Programa Integrado de Control de la 
Tuberculosis(28), la enfermedad continúa siendo 
un problema grave de salud pública, con un 
promedio anual de 6 283 casos de tuberculosis en 
los últimos 10 años (2000-2009)(29).  Esto obliga a 
considerar al Mycobacterium tuberculosis en todo 
niño con neumonía que no responde al tratamiento 
antibacteriano convencional, especialmente en los 
niños de mayor riesgo para la adquisición de la 
micobacteria (edad menor de 4 años, desnutrición, 
inmunosupresión celular, en particular infección 
por VIH)(30,31).  

Aspectos clínicos
En el neonato, las manifestaciones clínicas son 

inespecíficas formando parte de una respuesta 
inflamatoria sistémica.  Puede presentarse fiebre, 

hiporexia, taquipnea, quejido, cianosis o apnea.  
Los niños mayores de 28 días y menores de 3 
meses de edad, además de la clínica inespecífica, 
pueden cursar con tos paroxística con cianosis 
hasta la apnea y/o convulsiones características del 
síndrome coqueluchoide por Bordetella pertussis, 
virus Parainfluenza, entre otros.  Los pacientes 
con neumonía por Chlamydia trachomatis pueden 
tener antecedentes de flujo vaginal materno o 
conjuntivitis, siendo característica la presencia 
de tos en estacato sin fiebre.  

Las manifestaciones clínicas en los mayores 
de 3 meses, cada vez serán más sugestivas de 
un compromiso infeccioso localizado a nivel 
pulmonar.  El cuadro clínico puede iniciar con 
rinorrea, tos, seguida de fiebre, dificultad para 
respirar o dolor torácico.  

En los preescolares, escolares y adolescentes, 
la presencia de dolor abdominal, vómito, 
particularmente en neumonías de la base pulmonar, 
o signos de meningismo en neumonías del 
lóbulo superior, pueden ocasionar demoras en el 
diagnóstico y tratamiento.  

Los niños con neumonía por M. pneumoniae 
se presentan, inicialmente, con pocos síntomas 
respiratorios y con un predominio de síntomas 
sistémicos como cefalea, fiebre y mialgias.  Hacia 
el final de la segunda semana hay una mejoría 
progresiva de las manifestaciones sistémicas, 
incluso hasta la remisión, pero con un deterioro 
progresivo de los síntomas respiratorios.  La tos 
de seca se torna húmeda, aparecen sibilantes 
y crepitantes.  A esta mejoría subjetiva de los 
síntomas con hallazgos evidentes de afección 
pulmonar al examen clínico, es lo que ha llevado 
a denominarla la “neumonía que camina”(32).  Otra 
característica de la infección por M.  pneumoniae 
es la presencia de compromiso extrapulmonar, que 
ocurre hasta en el 25 % de los casos.  El paciente 
puede presentar eritema multiforme, mialgias o 
artritis(33).  

En la evaluación respiratoria los signos más 
frecuentes son la presencia de taquipnea con o 
sin retracción, disminución de la entrada de aire 
en el lado afectado, presencia de soplo tubárico, 
crepitantes o matidez a la percusión.  Algunos 
niños se presentan con neumonía oculta, definida 
como la presencia de neumonía en la radiografía 
de tórax en ausencia de dificultad respiratoria o 
hallazgos auscultatorios(34,35).  

La Sociedad Británica de Tórax estableció en 
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el año 2002 criterios de severidad de la neumonía 
adquirida en la comunidad para la población 
infantil (Tablas 1 y 2)(36).  

Diagnóstico
En la mayoría de los casos, el diagnóstico de 

neumonía se hace con los hallazgos clínicos y la 
evaluación de la radiografía de tórax; no obstante, 
para lograr un acercamiento al diagnóstico 
etiológico que permita seleccionar el tratamiento 
adecuado y evitar terapias innecesarias, se requiere 
del empleo de métodos más sensibles y específicos.  

La leucocitosis mayor de 15 000 x mm3 y 
la elevación de la proteína C reactiva a cifras 
mayores de 35 a 60 mg por litro (3,5 a 6 mg/
dL) son sugestivas de etiología bacteriana, sin 
embargo, algunos agentes como Adenovirus, M.  
pneumoniae e Influenza pueden elevar la cuenta 
blanca a esos valores.  

Los reactantes de fase aguda pueden ser 
más útiles en el seguimiento de la enfermedad 
y en evaluar la respuesta al tratamiento.  La 
procalcitonina ha sido considerada como un 
marcador más confiable de infección bacteriana 
y riesgo de sepsis.

Entre los métodos bacteriológicos, el cultivo de 
esputo prácticamente no tiene utilidad en los niños 
debido a que ellos no son capaces de expectorar, no 
detecta microorganismos atípicos y se hace difícil 
diferenciar entre un microorganismo colonizante o 
patógeno.  Su sensibilidad y especificidad es muy 
variable (entre 10 % y 100 %).  

El hemocultivo tiene una baja sensibilidad pero 
muy alta especificidad.  Es positivo en solo 10 % 
de los pacientes, aumentando hasta 30 % o 40 % 
en los pacientes con neumonía complicada con 
derrame pleural o empiema2.  Aunque algunos 
estudios cuestionan su utilidad y tiene poca 

influencia en el cambio de la terapéutica empírica 
inicial(37-39), se recomienda en todo niño con 
neumonía adquirida en la comunidad que tenga 
criterios de hospitalización(40,41).  

El cultivo viral es un método laborioso, 
realizado solo en laboratorios de referencia, que 
requiere de la toma de la muestra en los primeros 
3 a 5 días de la enfermedad y que además demora 
hasta 3 semanas en reportar los resultados.

Los métodos empleados en la determinación 
antigénica son de especial ayuda en la detección de 
virus y en las neumonías por S.  pneumoniae y Hib.  
Estos métodos incluyen la inmunofluorescencia y 
la prueba de aglutinación con partículas de látex.  
En niños, la determinación de antígenos para el S.  
pneumoniae en orina tiene una sensibilidad entre 
87 % y 100 % en enfermedad invasiva, pero su 
especificidad es de 57 % a 81 % por la colonización 
de este germen en la orofaringe(42-45).  

Las pruebas serológicas como el inmunoensayo 
enzimático y la fijación de complemento han 
sido empleadas en el diagnóstico de neumonías 
por Mycoplasma pneumoniae, Chamydophila 
pneumoniae, Chlamydia trachomatis, L.  
pneumophila y C.  burnetti.  No obstante, para 
confirmar el diagnóstico con dichas pruebas se 
requiere de la toma de muestras pareadas (fase 
aguda y la fase de convalescencia) para evidenciar 
la conversión de la Inmunoglobulina M (IgM 
negativa a IgM positiva) o el incremento de 4 

Tabla 1.  Criterios clínicos de severidad de neumonía adquirida en la comunidad

 Leve (permite manejo Severo (criterios para hospitalización)
 ambulatorio) 

< 2 años Temperatura < 38,5 ºC Temperatura > 38,5 ºC
 Frecuencia respiratoria < 50 por minuto  Frecuencia respiratoria > 70 por minuto
 Tiraje leve o ausente Tiraje moderado a severo
 Buena tolerancia de la vía oral Cianosis, aleteo nasal, apnea, quejido 
   Intolerancia de la vía oral

> 2 años Temperatura < 38,5 ºC Temperatura > 38,5 ºC
 Frecuencia respiratoria < 50 por minuto Frecuencia respiratoria > 50 por minuto
 Dificultad respiratoria leve Dificultad respiratoria severa
 Tolera vía oral Cianosis, aleteo nasal, apnea, quejido 
  Signos de deshidratación

Tabla 2. Criterios de ingreso a la Unidad de Cuidados 
Intensivos

 • Falla en mantener una saturación de oxígeno > 92 %
  con FiO2 < 0,6
 • Shock
 • Evidencia clínica de dificultad respiratoria severa
 • Apnea recurrente o patrón respiratorio irregular
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veces en el valor de los títulos de anticuerpos.  En 
pacientes pediátricos, estas pruebas pueden tener 
utilidad ante la sospecha clínica de la infección 
por M. pneumoniae, teniendo presente que la 
IgM se hace positiva a partir del séptimo día del 
inicio de los síntomas y puede persistir en suero 
por varios meses, por lo que un resultado positivo 
debe ser interpretado con cautela, debido a que no 
necesariamente indica una infección reciente(46).  

La reacción en cadena de polimerasa ha 
incorporado un aumento de sensibilidad en la 
detección de agentes virales; pero carece de 
suficiente sensibilidad y especificidad en la 
detección del S.  pneumoniae.  Por otra parte, un 
resultado positivo es expresión de los patógenos 
presentes en el sitio de recolección de la muestra 
(usualmente la vía aérea superior) sin predecir su 
presencia en la vía aérea inferior.

La prueba de tuberculina se indicará a todo 
niño < 15 años con neumonía que no mejora 
con el tratamiento antimicrobiano adecuado, 
independientemente de la existencia o no de 
un contacto epidemiológico.  Además, ante la 
imposibilidad de realizar la baciloscopia en esputo 
en los niños, se realizarán las muestras de contenido 
gástrico para coloración y cultivo(28).  

Los estudios por imágenes incluyen la 
radiografía simple de tórax proyección antero 
posterior y lateral, la ultrasonografía de tórax y la 
tomografía axial computarizada de tórax.  

La radiografía de tórax es fundamental en 
la confirmación del diagnóstico de neumonía, 
en la evaluación de las complicaciones y en el 
seguimiento.  Aunque no es un método diagnóstico 
etiológico, existen algunas características que 
se han relacionado con una probable etiología 
bacteriana o viral.  Mientras la presencia de un 
infiltrado alveolar, de una consolidación lobar o 
de una efusión pleural se ha asociado a neumonías 
bacterianas, los infiltrados intersticiales difusos o 
peribronquiales se asocian a neumonías virales o 
por gérmenes atípicos.  

La ultrasonografía de tórax es un método muy 
útil en detectar la presencia de derrame pleural.  
Su sensibilidad varía dependiendo de la cantidad 
de líquido existente.  Tiene una sensibilidad de un 
84.% para volúmenes menores de 50 mL y de hasta 
un 99 % para volúmenes mayores(47).  Otros de los 
aportes de la ecografía del tórax son la detección de 
la pleura engrosada, septos de fibrina, diferenciar 
entre un derrame libre y loculado, y servir como 
guía en las punciones torácicas(48,49).  

La tomografía axial computarizada de tórax 
(TAC) no está recomendada de rutina.  Se indica 
para los casos de neumonías extensas con patrón 
necrotizante, neumonías complicadas y para 
evaluar la presencia de adenopatías hiliares.  Para 
la detección de este último hallazgo requiere de 
la administración de contraste intravenoso(50).  
A pesar de esas indicaciones, algunos autores 
sugieren reservar la TAC de tórax en casos de 
existir limitantes técnicas con la ecografía o en 
presencia de discrepancias entre la clínica y los 
resultados de la ultrasonografía de tórax(51).

La fibrobroncoscopia, el aspirado transtraqueal 
y la biopsia pulmonar son métodos invasivos, 
costosos y requieren de destrezas especiales.  Se 
reserva para pacientes inmunosuprimidos.   

Tratamiento
El tratamiento de las neumonías adquirida en la 

comunidad incluye medidas generales y el uso de 
antimicrobianos.  Estas indicaciones se realizarán 
tanto para el paciente ambulatorio como para el 
paciente que requiera hospitalización.

La decisión de hospitalizar debe ser indivi-
dualizada, recomendándose en los pacientes 
que cumplan al menos con una de las siguientes 
características(2,52): 
 • Edad menor de 4 meses.
 • Presencia de signos de dificultad respiratoria.
 • Saturación de oxígeno menor de 92 %.
 • Apariencia tóxica.
 • Neumonía extensa o bilateral.
 • Presencia de complicaciones (derrame 

pleural, absceso pulmonar, neumatoceles).
 • Deshidratación o incapacidad para alimentarse 

por vía oral.
 • Enfermedad de base.
 • Falla de respuesta al tratamiento oral.
 • Cualquier niño al que no pueda garantizarse 

el tratamiento adecuado en el hogar, domicilio 
lejano.
Entre las medidas generales están la admi-

nistración de oxígeno a fin de mantener satura-
ciones de oxígeno > 95 %, aporte de líquidos para 
garantizar un óptimo estado de hidratación y el 
suministro de antipiréticos y analgésicos.

En referencia al tratamiento antimicrobiano, 
este se iniciará empíricamente considerando la edad 
del paciente, la necesidad o no de hospitalización 
y el patrón de resistencia local, especialmente del 
S.  pneumoniae y del SAMR-AC, recordando que 
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los factores de riesgo que se han asociado para 
la infección por S. pneumoniae resistente a la 
penicilina, son: a) menores de 2 años, b) asistencia 
a guarderías, c) hospitalización reciente, d) uso de 
betalactámicos en los últimos 3 meses, e) infección 
por S. pneumoniae serotipo 14(53).  

En Venezuela, el Sistema de Redes de Vigilancia 
de los Agentes Bacterianos Responsables de 
Neumonías y Meningitis (SIREVA II) reportó, 
para los años 2000-2009, entre un 25 % y 30.% de 
resistencia global de S.  pneumoniae a la penicilina, 
con un 5 % a 6 % de alta resistencia y un 0,5 % 
de resistencia a las cefalosporinas(54).

El Comité Estadounidense de Estándares de 
Laboratorio (CLSI) estableció en el año 2008 
nuevos puntos de corte para definir la sensibilidad 
a la penicilina del S.  pneumoniae en infecciones 
fuera del sistema nervioso central(55), los cuales 
están reflejados en la Tabla 3.

En cuanto al SAMR-AC, este ha sido reportado 
en América Latina, incluso ocasionando brotes(56).  
En Venezuela, se reportó una prevalencia de un 
12,4 % en el 2005 (845 cepas de Staphylococcus)
(56,57).  El SAMR-AC se caracteriza por mantenerse 
susceptible a la clindamicina y al trimetoprim 
sulfametazaxol, a diferencia del SAMR adquirido 
en el medio hospitalario.  Sin embargo, se ha 
reportado resistencia a la clindamicina inducida 
enzimáticamente, por lo que se recomienda que 
en presencia del aislamiento de un SAMR-AC se 

evalúe la respuesta a la eritromicina.  Si se registra 
resistencia a la eritromicina y sensibilidad a la 
clindamicina debe evaluarse la presencia de dicha 
enzima usando el test de doble difusión y evaluar 
el efecto “D”, en cuyo caso debe evitarse el uso 
de la clindamicina(58).

El éxito del tratamiento antimicrobiano depende 
de que las concentraciones en el espacio alveolar 
e intersticial superen la concentración inhibitoria 
del patógeno, lo que estará influenciado por las 
características farmacocinéticas de la droga en el 
tejido pulmonar.

Los ß-lactámicos alcanzan concentraciones 
en el intersticio y alvéolo pulmonar superiores a 
la concentración inhibitoria mínima (CIM) de la 
mayoría de las cepas de S. pneumoniae resistentes, 
por lo que estos antibióticos continúan siendo de 
elección(59).  Sin embargo, algunas cefalosporinas 
sólo superan la CIM para cepas susceptibles 
o intermedias, por lo que no tienen lugar en la 
terapéutica(60) (Tabla 4).

Muchas guías de tratamiento coinciden en la 
utilización de penicilina, amoxicilina, ampicilina 
u otros betalactámicos como primera línea de 
tratamiento (Tabla 5).

La vía de administración será la vía oral para 
los niños con neumonías leves y la vía parenteral 
para los pacientes con infección moderada a severa.  
El prolongar la administración vía endovenosa, en 
un paciente que responde a la terapia parenteral 

Tabla 3.  Concentración inhibitoria mínima para el S.  pneumoniae susceptible y resistente a la penicilina y a cefotaxima(55).
  
  Susceptible Resistencia intermedia Resistencia alta
  CIM90 (µg/mL) CIM90 (µg/mL) CIM90 (µg/mL)
 
 Penicilina ≤ 2 4 ≥ 8
 Cefotaxima
 Ceftriaxona ≤ 1 2 ≥ 4

Tabla 4.  Concentración sérica y en el parénquima pulmonar de algunos betalactámicos(60).  

     Concentración
 Dosis Vía de Concentración  parénquima Porcentaje
  administración sérica µg/mL  pulmonar de penetración

Penicilina G 1-3 millones U Endovenosa 25 25 100
Amoxicilina 1 gramo Oral 5,6 2,4 43
Amoxicilina 1 gramo Endovenosa 6,9 4,4-5,6 60-80
Amoxicilina- 
clavulánico 1 gramo/250 mg Oral 9,9 1,3 13
Cefotaxima 2 gramos Endovenosa 40 5-14 12-30
Ceftriaxona 2 IV 127 57,4 45
Cefuroxima 750 IV 28 9,6 35
Cefixima 200 mg  3 a 3,3
 400 mg Oral 4,8  



78

CONSENSO DE EXPERTOS

Sociedad Venezolana de Infectología

inicial, no pareciera ofrecer ventajas sobre la 
terapia secuencial oral, pues con la terapia oral 
se alcanzan concentraciones por encima del CIM 
de la mayoría de los patógenos respiratorios(60).  

Aproximadamente el 90 % de las neumonías 
tratadas mejoran a las 48 horas de iniciar el 
tratamiento, por lo que todo paciente que persista 
febril y luzca enfermo debe evaluarse en busca de 
complicaciones como derrame pleural o empiema(48).

La duración del tratamiento es de 10 a 14 días 
para las neumonías por Streptococcus pneumoniae y 
Hib no complicadas y hasta 21 días para las causadas 
por S.  aureus.  La terapia secuencial (intravenosa a 
oral) se iniciará cuando se evidencie mejoría de la 
dificultad respiratoria, exista buena tolerancia a la 
vía oral, no se requiera de oxígeno suplementario 
y el niño se encuentre afebril por 3 días.

En el caso de Staphylococcus aureus sensible 
a la meticilina, las penicilinas resistentes a las 
penicilinasas continúan siendo el tratamiento de 
elección debido a su mayor efecto bactericida.

La vancomicina tiene una pobre y variable 
penetración al tejido pulmonar, por lo que en los 
casos severos de SAMR requieren una dosis de 
40-60 mg/kg/día cada 6 u 8 horas.  Se recomienda 
realizar niveles de vancomicina si se administran 
con otras drogas nefrotóxicas, en tratamientos por 
más de 10 días, dosis elevadas y/o en niños con 
insuficiencia renal preexistente(56,61).  Se deben 
mantener niveles séricos > 10 μg/mL y < 20 μg/
mL.  Si bien, el punto de corte de susceptibilidad 
del SAMR a la vancomicina es de 2 a 4 μg/mL, 
se ha reportado una pobre respuesta clínica en 
pacientes con SAMR que exhiben CIM ente 1 y 

Tabla 5.  Tratamiento antimicrobiano empírico inicial en niños con neumonías no complicadas adquiridas en la comunidad 

Edad Comentario Ambulatorio Hospitalario

 Más frecuente  Ampicilina + aminoglucósido
< 28 días los patógenos   (Descartada la infección del SNC)
 perinatales   u
 bacterianos   Oxacilina + aminoglucósido  
   (Ante sospecha de Staphylococcus)

 Tratamiento  Ampicilina + aminoglucósido
 ambulatorio solo  (Descartada la infección del SNC)
> 28 días < 4 meses está indicado en Macrólido u 
 neumonía por   Oxacilina + aminoglucósido
 C.  trachomatis   (Ante sospecha de Staphylococcus)
 sin criterios de   +
 hospitalización  Macrólido (ante sospecha de C.  
   trachomatis)

   Amoxicilina clavulánico 
   o
   Ampicilina sulbactan
 Emergencia de H. Amoxicilina-clavulánico   o 
 influenzae no b y o Cefuroxima
>4 meses < 5 años H.  influenzae Ampicilina-sulbactan o 
 no tipificable. o Ceftriaxona o Cefotaxime 
  Cefuroxima Si sospecha Staphylococcus  
   Clindamicina + Cef IIIG
   u   
   Oxacilina + Cef IIIG

   Penicilina + macrólido
   o
   Cefuroxima + macrólido
   o
≥ 5 años  Macrólido Cef IIIG + macrólido

   Si sospecha Staphylococcus:
   Clindamicina + Cef IIIG
   o
   Oxacilina + Cef IIIG
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2 μg/mL(40,61), por lo que se debe considerar un 
antimicrobiano alternativo en estos casos.

En el caso de neumonías complicadas con 
derrame pleural, empiema, abscesos, neumonía 
necrotizante o neumatoceles, se debe garantizar 
al menos 2 semanas de tratamiento intravenoso, 
para luego continuar por vía oral hasta completar 
4 a 6 semanas.  Las opciones de tratamiento para 
estos casos se muestran en la Tabla 6.

En presencia de derrame pleural pequeño (< 10 
mm en la proyección decúbito lateral), la terapia 
médica antimicrobiana es suficiente; mientras 
que la terapia con fibrinolíticos intrapleurales 
quedará indicada en casos de empiema, pobre 
drenaje con tubo adecuado y/o la existencia 

de múltiples lóculos por ECO o TAC de tórax.  
La cirugía toracoscópica asistida por video, 
mini-toracotomía o decorticación se considera 
en presencia de respuesta inadecuada a los 
antimicrobianos, al drenaje con tubo de tórax o 
al uso de fibrinolíticos(48).  

El absceso pulmonar se resuelve con terapia 
antimicrobiana en el 85 % a 90 % de los casos(62), 
con cese de la fiebre entre 7 a 10 días del inicio 
del tratamiento y desaparición de los síntomas 
respiratorios en 2 semanas.  La cavidad puede 
persistir por meses o años.

Considerando que las neumonías son una de 
las principales causas de morbi-mortalidad en 
pediatría que tiene factores de riesgo que pueden 

Tabla 6.  Tratamiento de las neumonías complicadas adquiridas en la comunidad 

 Complicación Tratamiento
      

  Oxacilina + cefotaxima o ceftriaxona
 Derrame pleural simple o
 Tratamiento médico y toracocentesis Clindamicina + cefotaxima o ceftriaxona 
  o
  Vancomicina + cefotaxima o ceftriaxona
 
 Empiema 
 Tratamiento médico + quirúrgico Oxacilina + cefotaxima o ceftriaxona
 (Drenaje torácico, fibrinolíticos intrapleural, cirugía o
 toracoscópica asistida por video, mini-toracotomía, Clindamicina + cefotaxima o ceftriaxona 
 decorticación) o
   Vancomicina + cefotaxima o ceftriaxona 
  
  Oxacilina + cefotaxima o ceftriaxona
  o
 Absceso primario  Clindamicina + cefotaxima o ceftriaxona
   Aeróbico > anaeróbicos o
  Vancomicina + cefotaxima o ceftriaxona

  Amoxicilina-clavulánico
 Absceso secundario o
Sospecha broncoaspiración: anaeróbico > aeróbico PNC + aminoglucósido 
  o
  Ampicilina sulbactam
  o
  Clindamicina + cefotaxima o ceftriaxona 
 
 S.  pneumoniae sensibilidad intermedia Ceftriaxona 100 mg/kg/día
 (CIM ≥ 2 μg/mL) o
  Cefotaxima a 200 mg/kg/día
 
 S.  pneumoniae resistente a cefotaxima Vancomicina, clindamicina, teicoplanina o 
 (CIM ≥ 4 μg/mL) quinupristina/dalfopristina   

  Clindamicina
 S.  aureus meticilina resistente  o
 adquirido en la comunidad Vancomicina
  o    
  Linezolid
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ser prevenibles, se hace indispensable mantener 
activos los programas nacionales de inmunización, 
de promoción de la lactancia materna, de atención 
de las enfermedades prevalentes de la infancia, 
de mejorar el acceso y la calidad en la asistencia 
médica.
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