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CONSENSO

RESUMEN
Introducción: Las neumonías adquiridas en la 

comunidad constituyen un gran problema en la edad 
pediátrica, debido a que se presentan frecuentemente 
como una de las complicaciones más comunes de 
las infecciones del tracto respiratorio superior en los 
niños.  Presentamos los datos epidemiológicos de esta 
importante patología a nivel nacional, latinoamericano 
y mundial.  Objetivos: Realizar una revisión extensa 
de la literatura nacional e internacional con el objetivo 
de actualizar los aspectos etiológicos y diagnósticos de 
la neumonía adquirida en la comunidad.  Etiología: Se 
mencionan los agentes etiológicos más frecuentemente 
involucrados con la neumonía adquirida en la comunidad 
de acuerdo a los diferentes grupos etarios en la edad 
pediátrica.  Aspectos clínicos: Se describen los signos 
o síntomas más frecuentes de la enfermedad de acuerdo 
a la edad y a la severidad del proceso.  Diagnóstico: Se 
mencionan los métodos más frecuentemente utilizados 
y útiles para el diagnóstico clínico, imagenológico y 
etiológico de la enfermedad.  
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Part I.  Etiology, clinical aspects, and 
diagnoses

SUMMARY
Introduction: Community-acquired pneumonia is 

a major problem in pediatric age, because it frequently 
occurs as one of the most common complications of upper 
respiratory tract infections in children.  We present the 
epidemiological data of this important pathology at the 
national, Latin American and global levels.  Objectives: 
To do an extensive review of national and international 
literature to update the etiological and diagnostic aspects 
related to community-acquired pneumonia.

Etiology: The etiological agents most frequently 
involved with community-acquired pneumonia are 
mentioned according to the different age groups in 
pediatrics.  Clinical aspects: The most frequent signs 
or symptoms of the disease are described according to 
the age and severity of the process.  Diagnosis: The 
most frequently useful methods for the clinical, imaging, 
and etiological diagnosis of the disease are mentioned.  
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INTRODUCCIÓN

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 1,2.  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 en menores 
de 5 años, con unas 540 000 a 570 000 muertes 
al año 3,4.  Aproximadamente entre el 0,3 % y el 
1,5 % de los niños en los países occidentales 
pueden sufrir la enfermedad 5-7.

Globalmente, se considera la neumonía 
como una de las principales causas de muerte 
en niños menores de 5 años, aportando el 18 % 
de las mismas en este grupo etario 8.  Para 
el año 2015, cerca de un millón de muertes a 
nivel mundial fueron debidas a esta patología; 
siendo la segunda causa de mortalidad en el 
grupo etario antes mencionado; solo superada 
por las complicaciones que se presentan en 
niños pretérmino 9,10.  En Estados Unidos de 
Norteamérica (EE.UU) la neumonía adquirida 
en la comunidad causa aproximadamente 2 
millones de consultas externas y más de 100 000 
hospitalizaciones 11,12.  Además, contribuye 
al excesivo uso de antibióticos y ocupa el 
segundo lugar como la causa más costosa de 
hospitalización 13,14.  

De acuerdo con la última estimación, en 2010, 
aproximadamente 265 000 muertes por NAC 
ocurrieron en hospitales, el 99 % de ellas en países 
en vías de desarrollo.  Por otra parte, en otras 
latitudes, un 81 % de las mismas acontecieron 
fuera de los hospitales; particularmente en países 
de África Subsahariana y Asia Meridional 15.  
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 severas, llegando 
a ocupar hasta la primera causa de muerte en 
algunos de ellos 16.  

En Brasil, durante 2017 se produjeron 1 117 779 
ingresos hospitalarios entre niños menores de 5 
años, siendo la enfermedad respiratoria (351 763; 
31,5 %), la causa más común de hospitalización.  
En cuanto a la mortalidad, 2 349 muertes por 
enfermedades respiratorias se registraron en el 
mismo rango de edad, lo que representó el 0,7 % 
de los casos previamente hospitalizados 17.  

Un estudio realizado en la población de Henan 
(China) demostró que la COVID-19, tanto como 
sus medidas de prevención y control, influyeron 

significativamente en la reducción de la incidencia 
de infecciones por Mycoplasma pneumoniae 
durante los años 2020 y 2021 18.

Otra investigación, también realizada en 
China demostró que aun cuando, gracias a las 
medidas de mitigación, el número de niños con 
neumonías adquiridas en la comunidad causadas 
por M. pneumoniae disminuyó significativamente 
después de la pandemia ocasionada por la 
COVID-19, dicho patógeno fue uno de los más 
frecuentemente aislados en niños infectados con 
el SARS-CoV-2 19.

En Marsella (Francia), un estudio realizado 
durante los dos primeros meses del año 2024 
reportó una reemergencia de las infecciones 
por Mycoplasma pneumoniae.  Aunque varias 
hipótesis fueron propuestas, incluyendo la posible 
emergencia de una nueva cepa o la disminución 
de la inmunidad individual o colectiva, finalmente 
se planteó que la epidemia descrita podría ser 
debida a un lapso de usual recurrencia marcado 
por una exacerbación resultante de un período de 
baja exposición asociado a las medidas restrictivas 
aplicadas durante la pandemia de la COVID-19 20.

En Venezuela, hasta el año 2010, las neumonías 
ocuparon la cuarta o quinta causa de muerte entre 
los diferentes grupos de edades pediátricas 21-25, 
con predominio de estas en los meses lluviosos y 
en los más fríos del año (diciembre y enero 26.  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.  En la actua-
lidad, no es posible obtener suficiente información; 
ya que los boletines epidemiológicos no son 
publicados con regularidad; pero es muy factible 
que las neumonías sigan ocupando los lugares 
ya mencionados como causa de morbilidad y 
mortalidad.

En el boletín de la Organización Panamericana 
de la Salud acerca de Influenza y otros virus 
respiratorios, publicado en abril de 2023, se hace 
mención sobre la detección del virus Influenza 
circulando en Venezuela.  Durante la semana 
epidemiológica (SE) 14 se reportó la circulación 
de influenza A (H1N1)pdm09 en el territorio 
nacional.  Sobre el Virus Sincitial Respiratorio no 
se registraron detecciones en ese mismo período 
con algunas identificaciones en la semana previa.  
La actividad de la influenza aumentó ubicándose 
por encima del promedio de años previos en 
niveles de intensidad bajos y no se registraron 
detecciones de otros virus respiratorios 27.
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Las características propias de las vías 
respiratorias 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 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.

OBJETIVOS
El objetivo principal de este Consenso fue 

realizar una extensa revisión de la literatura que 
nos permitiese conocer los principales aspectos 
epidemiológicos de la neumonía adquirida en 
la comunidad; así como también determinar 
los agentes etiológicos más frecuentemente 
asociados a la patología y los métodos más 
comúnmente utilizados para el diagnóstico clínico, 
imagenológico y etiológico.

METODOLOGÍA

Con el objetivo de definir la metodología a ser 
utilizada para la redacción del Consenso fueron 
realizadas 2 reuniones entre el Coordinador 
General y los Coordinadores de los diferentes 
consensos.  La primera de ellas a través de 
Zoom y la segunda mediante una video llamada 
de WhatsApp.  Durante dichas reuniones se 
establecieron las pautas generales de trabajo, 
las recomendaciones específicas con relación al 
formato a ser utilizado y se definieron los tiempos 
para la entrega de un borrador inicial para ser 
revisado en conjunto por los coordinadores y del 
trabajo final a ser enviado a la Junta Directiva de la 
Sociedad Venezolana de Infectología.  Fue creado 
un grupo de WhatsApp para las comunicaciones 
internas entre el coordinador General y los 
Coordinadores de los consensos.

Posteriormente se realizaron 12 reuniones 
entre el Coordinador del consenso y los demás 
colaboradores del mismo, 2 de ellas mediante 
video llamadas y las 10 restantes como llamadas 
grupales de WhatsApp.  Mediante estas reuniones 
se estableció la metodología a utilizar para la 
redacción final del consenso y las fechas límites 
de entrega.  Se creó un grupo de WhatsApp para 
los comentarios internos de los responsables del 
consenso.

Seguidamente, los autores iniciaron la revisión 
bibliográfica para la búsqueda de los artículos 
relacionados con el tema, que servirían de 
soporte científico para las recomendaciones del 
Consenso.  Dicha búsqueda se realizó mediante 
Pubmed, Cochrane Library, LILACS, Scielo y 
Google Scholar.  Los artículos fueron revisados, 
consultados; algunos incluso discutidos; y 
posteriormente citados o incluidos como 
referencias en el Consenso.

Fue actualizado el contenido del Consenso 
anterior publicado en el Boletín Venezolano de 
Infectología con la modificación y ampliación 
de la redacción de 12 párrafos ya incorporados 
en el documento previo y la inclusión de 67 
nuevos párrafos al contenido del Consenso a 
ser presentado.  Se actualizaron las referencias 
bibliográficas con la inserción de 90 referencias 
nuevas.

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 otro 
30 % por infecciones mixtas virus-bacterias 7,28.

Los virus son la causa de la mayoría de las 
neumonías en pacientes menores de 18 años, 
aunque son mucho más comunes en los menores 
de 2 años 29-31.  

Las neumonías virales son causadas por 
la inoculación directa del tracto respiratorio 
superior por el (los) patógeno(s) viral(es), que 
pueden ser inhalados por el niño a través de 
secreciones infecciosas, o a través de fómites 
en el ambiente que lo circunda.  El virus viaja 
distalmente al tracto respiratorio inferior, se 
multiplica causando desepitelización e inhibiendo 
la función ciliar, lo que ocasiona un tapón de 
moco y acumulación de material de desecho 
en las vías respiratorias ocasionado por la 
necrosis y el desprendimiento de las células 
epiteliales.  Luego se propaga a los alvéolos, las 
células se descomponen causando pérdida de 
surfactante y formación de membranas hialinas 
y generalmente edema pulmonar.  Finalmente, 



13Bol Venez Infectol  Vol. 36 - Nº 1, enero-junio 2025

Valery F, et al

las células mononucleares infiltran la submucosa 
y los espacios intersticiales, lo que empeora 
el edema y disminuye aún más el intercambio 
gaseoso a través de las membranas alveolares.  
La obstrucción de los bronquiolos debido al 
incremento de la secreción mucosa y a los detritus 
celulares puede ocasionar atrapamiento de aire e 
hiperinflación, particularmente en las neumonías 
asociadas al Virus Sincitial Respiratorio (VSR) y 
Rhinovirus.  Se han descrito múltiples mecanismos 
inmunológicos que establecen la relación entre 
procesos inflamatorios bronquiales, infecciones 
víricas altas y bajas en pacientes con reacciones 
inflamatorias tipo Th2, atopia y mayor posibilidad 
de desarrollar asma, lo que puede explicar por qué 
las bronquiolitis a Rhinovirus responden mejor a 
algunos broncodilatadores, a diferencia de las que 
no los son.  Este proceso también puede causar 
atelectasias segmentarias o subsegmentarias y 
contribuir al desajuste entre ventilación y perfusión, 
generando aún mayor hipoxemia 32.  

Son múltiples los factores que pueden predis-
poner a los niños a sufrir neumonías virales con 
diversos grados de severidad.  Niños con displasia 
broncopulmonar o enfermedad pulmonar crónica, 
que tienen dificultad para eliminar secreciones, son 
especialmente susceptibles a la intensificación de 
sus broncoespasmos, sibilancias y atelectasias 
con una mayor posibilidad de avanzar hacia una 
insuficiencia respiratoria hipoxémica.  Las vías 
respiratorias de menor calibre en el niño y la falta 
de poros de Kohn predisponen a los lactantes a 
neumonías virales más complicadas; al igual que 
los defectos en la inmunidad innata o humoral.

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 33 
y una mayor colonización de esta bacteria en 
adultos 34.  Lo mismo también puede suceder y ha 
sido descrito con las infecciones por VSR.  Incluso 
se ha reportado la asociación entre influenza y 
neumonía severa por Staphylococcus aureus 
meticilino resistente (SAMR) 35,36.

Los mecanismos de defensa del pulmón 
contra los patógenos bacterianos incluyen el 
epitelio ciliado y la mucosidad que sirven para 
atrapar y eliminar microorganismos de las 
vías respiratorias, macrófagos alveolares que 
neutralizan las bacterias de las vías respiratorias, 
el sistema retículoendotelial que previene la 
propagación hematógena y la inmunidad humoral 
innata y específica que desactiva las bacterias 
infecciosas.  Si cualquiera de estos mecanismos 
se interrumpe, las bacterias pueden ingresar al 
pulmón, proliferar y comenzar la destrucción 

celular que resulta en neumonía.  La mayoría 
de las neumonías bacterianas se producen 
después de la colonización nasofaríngea que 
ocurre una vez que los virus han ocasionado 
el daño epitelial previo.  Un trabajo reciente ha 
aclarado que existe una importante relación entre 
el microbioma nasofaríngeo y las infecciones de 
las vías respiratorias.  Es muy probable que una 
combinación de la alteración de la microbiota y 
algunos factores del huésped contribuyan a la 
aparición de infecciones del tracto respiratorio 
inferior 37,38.

En cuanto a la etiología bacteriana, el 
Streptococcus pneumoniae es el agente más 
frecuente en niños y adultos 39-41, 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 42.

En el caso de las infecciones por Streptococcus 
pneumoniae, después de la colonización, el 
patógeno alcanza la vía respiratoria inferior por 
inhalación, aspiración o con menos frecuencia, 
por diseminación hematógena.  Luego se adhiere 
a los bronquiolos, se multiplica y desencadena 
la cascada inflamatoria a nivel alveolar con la 
liberación de líquido exudativo.  La fibrina se 
deposita y los leucocitos polimorfonucleares 
invaden el alvéolo, lo que se denomina “fase 
de hepatización roja”, seguida de un aumento 
de la actividad de los macrófagos, o “fase de 
hepatización blanca”.  El líquido exudativo permite 
que las bacterias se multipliquen y se propaguen 
a los alvéolos adyacentes, lo que contribuye al 
patrón típico de neumonía lobar.  

Cuando la neumonía es causada por patógenos 
más virulentos como S. aureus, hay mayor 
destrucción del tejido pulmonar, por lo que los 
abscesos pulmonares y la necrosis ocurren con 
mayor frecuencia.

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.  pneumoniae43.  Otros autores señalan la 
misma prevalencia, pero en el grupo de niños 
mayores de 10 años de edad, lo que de alguna 
manera complica la decisión acerca del uso de 
antibióticos 44.  

Un estudio realizado en Brasil reportó 
infecciones agudas por M.  pneumoniae (86/787; 
10,9 %), C. pneumoniae (79/733; 10,8 %) y 
C. trachomatis (3/28; 10,7 %) en los casos 
evaluados.  En total 147 (20,1 %) de 731 pacientes 
investigados tenían una infección aguda por al 
menos una de estas tres bacterias y 18 pacientes 
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tenían concomitantemente pruebas positivas para 
M.  pneumoniae y C.  pneumoniae 45.

El Mycoplasma pneumoniae es un patógeno 
que se propaga a través de partículas en aerosol.  
Una vez que la bacteria se adhiere, se activa 
la respuesta de citoquinas que permite que los 
linfocitos y neutrófilos sean atraídos por las células 
de la mucosa con el subsecuente desarrollo 
de infiltrados inflamatorios a nivel de las vías 
respiratorias.  Después de que el Mycoplasma 
pneumoniae se adhiere al epitelio respiratorio, 
el estrés oxidativo sobreviene dando lugar a la 
pérdida de la función del epitelio y en ocasiones a la 
aparición de necrosis.  El patrón del daño pulmonar 
puede incluir edema bronquiolar o alveolar.  En 
ocasiones el daño alveolar es difuso 46.

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 
por sus siglas en inglés), Influenza H1N1, 
coronavirus del síndrome respiratorio del oriente 
medio (MERS por sus siglas en inglés) 47 y más 
recientemente la pandemia ocasionada por el 
coronavirus de la COVID-19 (SARS-CoV-2 por 
sus siglas en inglés) 48; 2) Aparición de nuevos 
patógenos como lo son el Metapneumovirus 
humano, involucrado en neumonías en < 2 años 
y en inmunocomprometidos 49; un parvovirus 
aislado en Tailandia, identificado como Bocavirus; 
el coronavirus NL63; el virus HKU1, Adenovirus 
14, Paraechovirus 1, 2 y 3 50-53; 3) Variaciones 
importantes en la etiología por Streptococcus 
pneumoniae y por 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 54; pero 
con reportes de un incremento significativo de las 
infecciones causadas por H. influenzae no “b” y 
por no tipificable 55-57.

En cuanto a la incidencia de enfermedad 
invasiva por S. pneumoniae, si bien la incorporación 
de la vacuna heptavalente antineumocócica ha 
permitido reducir la carga de la enfermedad 
invasora en forma importante 54; incluso en 
muchos países subdesarrollados 58; su aplicación 
ha favorecido la aparición de serotipos no 
contenidos en la misma, capaces de colonizar la 
nasofaringe y producir infecciones invasivas, con 
un mayor número de neumonías complicadas con 

empiema 59-62.  La vacuna neumocócica conjugada 
a 13 serotipos (PCV13) se introdujo en 2011 y 
redujo aún más la posibilidad de enfermedad 
invasiva por serotipos adicionales de neumococo, 
cualesquiera de ellos asociados a resistencia 
bacteriana.  Ya en la actualidad se encuentra 
disponible la vacuna PCV15, que incluye dos 
serotipos adicionales, con lo que se busca ampliar 
aún más la cobertura de serotipos de neumococo 
capaces de ocasionar NAC.

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, 
Ureaplasma urealyticum.  Sin embargo, 
también hay que considerar la posibilidad de 
infección por Herpes simplex, VSR, Rhinovirus, 
Metapneumovirus humano, Adenovirus, Influenza, 
Parainfluenza, Coronavirus, Citomegalovirus y 
Enterovirus.  Otros patógenos como el Toxoplasma 
gondii también pudieran ser considerados 2,63.

Los niños mayores de 28 días y menores de 3 
meses presentan como agentes involucrados al 
S.  pneumoniae, H.  influenzae tipo b, S.  aureus, 
Bordetella pertussis, Chlamydia trachomatis, 
Streptococcus grupo B, Enterobacterias, 
Ureaplasma urealyticum y virus como el Sincitial 
Respiratorio, Influenza, Parainfluenza, Rhinovirus, 
Metapneumovirus humano y Adenovirus.  Sobre 
el 25 % de los pacientes de este grupo etario que 
son hospitalizados presentan coinfección entre 
agentes virales diferentes 2,12.

Para el grupo de 3 meses a 5 años, 
predominan los virus (Sincitial respiratorio, 
Influenza, Parainfluenza, Adenovirus, Rhinovirus, 
Metapneumovirus humano) 64-66 sobre las 
bacterias (S.  pneumoniae, H.  influenzae tipo b, 
S.  aureus).  El Mycoplasma pneumoniae, aunque 
mucho menos frecuentemente aislado que en 
los mayores de 5 años, también puede aislarse 
ocasionalmente 2,12,58.

En los niños mayores de 5 años, los virus 
siguen siendo los agentes más frecuentemente 
detectados, pero los gérmenes atípicos como el 
Mycoplasma pneumoniae y la Chlamydophila 
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pneumoniae son junto con el S.  pneumoniae, 
los agentes bacterianos más frecuentemente 
asociados a la NAC.  Por otra parte, algunos 
estudios reportan hasta un 17 % de aislamientos 
de Bordetella pertussis en niños con tos 
persistente.  Las infecciones por Staphylococcus 
aureus, otras especies de estreptococos y 
Haemophilus influenzae no tipificable son 
menos comunes; pero deben ser consideradas 
en niños con neumonías complicadas o que 
no responden adecuadamente al tratamiento 
empírico usualmente indicado 2,12,67-69.

A pesar de estar bien determinado el predo-
minio etiológico por grupo de edad, existen otros 
factores que harán sospechar de otros agentes 
causales.  S.  aureus puede estar involucrado 
cuando existen lesiones en piel tipo quemaduras, 
infecciones de partes blandas superficiales 
o profundas y deterioro nutricional.  Desde el 
año 2000, se han venido 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 especies de Peptostreptococcus, Fuso-
bacterium nucleatum y Prevotella melaninogenica 
deben ser considerados en los niños con riesgo 
de broncoaspiración como los portadores de 
reflujo gastroesofágico, con enfermedades 
neuromusculares o convulsiones.  Pseudomonas 
aeruginosa, es frecuente 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 
jirovecii   se considerarán en pacientes con infección 
por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH); 
sin embargo, al igual que en niños sanos, el S.  
pneumoniae y el H.  influenzae tipo b continúan 
siendo los más frecuentes 70.  Ellos tienen un riesgo 
de presentar neumonía 40 a 50 veces mayor que 
los inmunocompetentes.

En Venezuela, a pesar de la existencia 
de un Programa Integrado de Control de la 

Tuberculosis 71, la enfermedad continúa siendo 
un problema grave de salud pública, con un 
promedio anual de 6 283 casos de tuberculosis en 
los años 2000-2009 72.  Esto obliga a considerar 
al Mycobacterium tuberculosis en todo paciente 
pediátrico con neumonía que no responde 
al tratamiento antibacteriano convencional, 
especialmente en aquellos con mayor riesgo para 
la adquisición de la micobacteria (edad menor de 
4 años, desnutrición, inmunosupresión celular, en 
particular infección por VIH) 73,74.

ASPECTOS CLÍNICOS
No existe una presentación universal para la 

neumonía.  Las características comunes a diversas 
afecciones de las vías respiratorias inferiores 
(asma, bronquiolitis, neumonitis, neumonía) hace 
que en muchas ocasiones el diagnóstico clínico 
sea un desafío.  Los signos clínicos incluyen 
taquipnea, fiebre, tos, deshidratación e hipoxia.  
En cuanto a los síntomas el paciente puede 
presentar dolor torácico, abdominal y emesis.  Al 
examen físico pueden auscultarse disminución o 
abolición de los ruidos respiratorios, broncofonía, 
pectoriloquia, crepitantes y/o sibilancias y puede 
evidenciarse dificultad respiratoria demostrada 
por retracciones, aleteo nasal y quejido 46.

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, 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 asociado a rubicundez, sin fiebre 2.

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 y dificultad para 
respirar 2.

En los preescolares, escolares y adolescentes, 
la presencia de dolor torácico o 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.

La infección por Mycoplasma pneumoniae es 
generalmente leve y autolimitada, sin embargo, 
se pueden ver brotes importantes como en la 
actualidad en China, EE.UU, Francia y otros 
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países europeos 18-20,75.  Estos niños se presentan, 
inicialmente, con pocos síntomas respiratorios y 
con un predominio de manifestaciones sistémicas 
como cefalea, fiebre y mialgias.  Hacia el final de 
la segunda semana hay una mejoría progresiva, 
incluso hasta la remisión, pero con un deterioro 
progresivo de los síntomas respiratorios.  La tos 
de seca se torna húmeda, aparecen sibilantes y 
crepitantes.  Esta mejoría subjetiva con hallazgos 
evidentes de afección pulmonar al examen clínico 
es lo que ha llevado a denominarla “neumonía que 
camina” 76.  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 77.  Algunos niños 
se presentan con neumonía oculta, definida 
como la disociación clínico-radiológica, es decir, 
ausencia de dificultad respiratoria con evidencia 
de consolidado en la radiografía 78,79.

Existen otras causas de afección pulmonar, que 
hasta hace muy poco no eran muy conocidas y 
que en la actualidad han sido descritas.  Debido 

a la presencia de signos y síntomas comunes 
con la NAC, es importante que se consideren 
como posibles desencadenantes de procesos 
infecciosos.  A partir de junio de 2019, un brote 
de lesión pulmonar asociada al uso de cigarrillos 
electrónicos o vapeo (EVALI por sus siglas en 
inglés) fue reconocido formalmente por los Centros 
para el Control de Enfermedades (CDC por sus 
siglas en inglés).  En 2019, se informaron más 
de 2 000 casos de EVALI que requirieron ingreso 
hospitalario en los Estados Unidos de los cuales 
el 16 % ocurrieron en menores de 18 años.  Estos 
pueden presentar fiebre, escalofríos, tos, dolor 
torácico y dificultad para respirar; todos estos 
síntomas muy similares a la neumonía.  Por lo 
anteriormente mencionado, es importante que, 
a la hora de realizar la historia clínica de los 
adolescentes, esta patología sea considerada 80.

En cuanto a los criterios de severidad, la 
Sociedad Británica de Tórax publicó en el año 
2002 aquellos a considerar en la población infantil, 
actualizados en el 2011 (Tablas 1 y 2).   

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

Edad	      	 Leve (permite manejo ambulatorio)       	         Severo (criterios de hospitalización)

< 2 años

> 2 años

Temperatura < 38,5 ºC
Frecuencia respiratoria < 50 por minuto
Tiraje leve o ausente

Buena tolerancia a la vía oral
Temperatura < 38,5 ºC
Frecuencia respiratoria < 50 por minuto
Dificultad respiratoria leve
Tolera vía oral

Temperatura > 38,5 ºC
Frecuencia respiratoria > 70 por minuto
Tiraje moderado a severo
Cianosis, aleteo nasal, apnea, quejido, llenado capilar 
>2 segundos
Intolerancia a la vía oral

Temperatura > 38,5 ºC
Frecuencia respiratoria > 50 por minuto
Dificultad respiratoria severa
Cianosis, aleteo nasal, apnea, quejido
Signos de deshidratación llenado capilar > 2 seg

Fuente: Harris M, Clark J, Coote N, Fletcher P, Harnden A, McKean M, et al.  British Thoracic Society Guidelines for the management 
of community acquired pneumonia in children: update 2011. Thorax. 2011;66(S2):i1-i23 6.

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

Fuente: Harris M, Clark J, Coote N, Fletcher P, Harnden A, McKean M, et al.  British Thoracic Society Guidelines for the management 
of community acquired pneumonia in children: update 2011. Thorax. 2011;66(S2):i1-i23 6.
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DIAGNÓSTICO
En la mayoría de los casos, se establece 

con los hallazgos clínicos y la evaluación de la 
radiografía de tórax.  Las pruebas de laboratorio en 
los niños con neumonía no suelen ser necesarias 
en el ámbito ambulatorio, ya que los criterios de 
admisión generalmente dependen del examen 
físico.  Sin embargo, debido a su evolución 
variable, eventualmente se requiere el uso de 
métodos adicionales que permitan predecir la 
gravedad de la evolución de la enfermedad y 
elegir el tratamiento adecuado.

El estudio hematológico suele revelar un 
incremento de leucocitos (≥ 15,1 × 109  /L) y 
Proteína C Reactiva (> 60 mg/L) que tiende 
a relacionarse con etiología bacteriana, pero 
si esta última alcanza niveles por encima de 
120 mg/L adquiere un significado predictivo para 
el desarrollo de necrosis pulmonar en niños 81.  En 
cuanto a biomarcadores, el hallazgo de Lactato 
Deshidrogenasa (LDH) elevada se considera un 
indicador de formación de neumatoceles, ya que 
puede ser liberada por células inflamatorias que 
inducen necrosis 82.  El dímero D (DD) por su parte, 
es un biomarcador de la formación y degradación 
de fibrina y se ha utilizado ampliamente para 
diagnosticar la tromboembolia venosa tanto en 
infección bacteriana como en infecciones por 
SARS-CoV-2 83.  Recientemente, los niveles de DD 
también se han utilizado para evaluar la gravedad 
de la neumonía y cuando alcanza valores por 
encima de 1 600 ng/mL ha sido reconocido como 
factor de riesgo para neumonía necrotizante 84.  

Por otro lado, la procalcitonina es considerada 
un biomarcador más confiable de infección 
bacteriana y riesgo de sepsis, especialmente cuan-
do sus valores están por encima de 4 pg/mL.  Los 
niveles elevados de citoquinas como interleucina 
6 (IL-6) y valores de interferón gamma (IFN-γ) 
menores a 7 pg/mL suelen predecir en forma 
temprana riesgo de complicación respiratoria en 
niños 85.

Adicionalmente, ha sido estudiado en los 
últimos años la Proteína Fijadora de Heparina 
(HBP, por sus siglas en inglés) para seguimiento 
de enfermedades inflamatorias.  La HBP sérica en 
la neumonía adquirida en la comunidad en niños 
está asociada con gravedad y mal pronóstico.  
Se almacena en gránulos secretores y azurófilos 
de neutrófilos y se libera rápidamente tras la 
estimulación durante la respuesta inflamatoria.  La 
HBP se ha considerado un indicador potencial de 
progresión a sepsis debido a su capacidad para 
inducir fuga vascular y regular una amplia variedad 
de respuestas celulares a la inflamación.  Niveles 
por encima de 60 ng/mL han mostrado una fuerte 

asociación con la NAC grave o complicada entre 
todos los biomarcadores potenciales.  Además, 
un nivel elevado de HBP observado entre los 
niños con NAC se ha asociado con una estancia 
hospitalaria más prolongada 86.

Entre los métodos bacteriológicos, el hemo-
cultivo tiene una baja sensibilidad (10 %) pero muy 
alta especificidad, mientras que el cultivo de esputo 
tiene una sensibilidad entre 20 % y 40 %, pero es 
difícil de obtener en niños pequeños por su poca 
capacidad de expectoración 87.  En líquido pleural, 
la especificidad del cultivo es hasta 50 % mientras 
que en lavado broncoalveolar alcanza un 80 % 88.  
El proceso de recolección de muestras tiene un 
gran impacto en los resultados de microscopía, 
cultivo y su interpretación.  Las secreciones de las 
vías respiratorias inferiores pueden contaminarse 
con microorganismos de vía aérea superior 
durante el proceso de recogida, o la muestra 
puede comprender principalmente secreciones 
del tracto superior.  Esto es especialmente cierto 
para el esputo (tanto expectorado como inducido), 
y puede llevar a la conclusión incorrecta de que un 
colonizador de fosas nasales, por ejemplo, es un 
patógeno de neumonía.  Como resultado, se debe 
verificar la calidad del esputo antes de procesarlo, 
para confirmar que se obtuvo de región bronquial.  
Por lo general, esto implica evaluar el número de 
células epiteliales escamosas (CEE) y células 
polimorfonucleares (PMN) en un frotis de tinción 
de Gram de la muestra.  La presencia de < 10 CEE 
y ≥ 10 leucocitos para cada CEE, se considera 
indicativo de una secreción de alta calidad en 
adultos.  Aquellos que contienen cantidades 
relativamente bajas de PMN y altas cantidades de 
CEE, probablemente representen contaminación 
orofaríngea.  Sin embargo, la aplicación de estos 
criterios al esputo (incluido el inducido) en los niños 
aún no ha sido determinado 89.  Aunque algunos 
estudios cuestionan la utilidad de los cultivos 
bacterianos, se recomienda realizarlos en todo 
niño con neumonía adquirida en la comunidad 
que tenga criterios de hospitalización 90,91.

El cultivo viral por su parte es un método 
laborioso y de resultados tardíos, por lo que no 
se recomienda de rutina y ha sido reemplazado 
por estudios más rápidos y efectivos como los 
antigénicos, las pruebas serológicas y la reacción 
de cadena de polimerasa (RCP) 92.

Los métodos antigénicos incluyen la 
inmunofluorescencia y la prueba de aglutinación 
con partículas de látex.  Sin embargo, esta última, 
aunque alguna vez se usó ampliamente para la 
detección del antígeno estreptocócico del grupo B 
en orina, suero u otros líquidos, ha caído en desuso 
debido a su escaso valor predictivo 61,93.  Hasta 
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finales del año 2024, solo se habían desarrollado 
ensayos comerciales de antígenos para una gama 
limitada de patógenos, en particular la detección de 
patógenos bacterianos seleccionados en la orina 
y la detección de virus en muestras respiratorias.  

Entre los patógenos respiratorios bacterianos, 
los ensayos para Streptococcus pneumoniae y 
Legionella pneumophila   son los más desarro-
llados.  Una prueba inmunocromatográfica que 
logró la detección del antígeno de la pared 
celular del polisacárido C en la orina (BinaxNOW) 
fue un avance importante en el diagnóstico de 
la enfermedad neumocócica.  Este tiene una 
sensibilidad del 70 % al 80 % y especificidad > 90 % 
en comparación con los métodos de diagnóstico 
convencionales para la detección de neumonía 
neumocócica en adultos.  Desafortunadamente, 
BinaxNOW no se puede usar de manera confiable 
en niños porque también detecta el estado de 
portador neumocócico.  En una variedad de 
estudios de países desarrollados y en desarrollo, 
entre el 22 % y el 67 % de los niños sanos que 
eran portadores neumocócicos documentados 
tuvieron resultados positivos de BinaxNOW.  
Recientemente, la prueba BinaxNOW ha 
demostrado ser útil para detectar rápidamente S.  
pneumoniae en líquido pleural 94.

La detección de antígenos virales en las 
secreciones respiratorias se ha convertido en una 
herramienta diagnóstica importante, con pruebas 
comerciales rápidas ampliamente utilizadas para 
la detección de Virus Influenza o Virus Sincitial 
Respiratorio (VSR).  Su sensibilidad para la 
detección de influenza estacional en muestras 
clínicas varía ampliamente, entre 10 % y 96 % 
según el tipo o subtipo de virus, el momento de 
la recolección, el tipo de secreción, la edad del 
paciente y el estudio comparativo 95.  Las pruebas 
comerciales de diagnóstico rápido del VSR tienen 
una sensibilidad del 71 % al 95 % y especificidad 
del 80 % al 100 % en comparación con el cultivo 90.

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, Legionella.  
pneumophila y C. burnetti.  No obstante, para 
confirmar su valor se requiere de la toma de 
muestras pareadas (fase aguda y la fase de 
convalecencia) para evidenciar la conversión de la 
Inmunoglobulina M (IgM negativa a IgM positiva) 
o el incremento de 4 veces en el valor de los 
títulos de anticuerpos.  En pacientes pediátricos, 
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 96.

La reacción en cadena de polimerasa es 
más sensible que los ensayos de antígenos y, 
para algunos virus, este estudio puede ser la 
única prueba disponible.  Sin embargo, 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 97.

El papel de M.  tuberculosis y las micobacterias 
no tuberculosas en la neumonía infantil grave se 
ha considerado como una prioridad de detección 
en neumonías donde se sospeche de contacto 
epidemiológico.  En consecuencia, la estrategia 
es utilizar estudios diseñados para la máxima 
sensibilidad en lugar de la máxima rapidez de 
diagnóstico.  Este enfoque se basa en microscopía 
estándar y métodos de cultivo para la detección y 
susceptibilidad antimicrobiana de micobacterias 
en esputo inducido, aspirados pulmonares, líquido 
pleural, aspirados gástricos y tejido pulmonar.  La 
prueba de tuberculina (PPD) 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.  Si se dispone de 
otros ensayos útiles como el de Liberación de 
Interferón Gamma (IGRAs, por sus siglas en 
inglés), GeneXpert y Quantiferon debe hacerse 
uso de ellas 98.

Cuando la neumonía se complica con derrame 
paraneumónico, es necesario procesar el 
citoquímico del líquido pleural y cultivarlo.  Cuando 
este es causado por bacterias, el estudio muestra 
un pH inferior a 7,30, concentración de leucocitos 
superiores a 1 000 células, glucosa < 40 mg/dL, 
contenido de proteínas > 3 g/dL y valores de LDH 
> 1 000 U/dL, los cuales resultan indicadores de 
progresión de fase exudativa a fibrinopurulenta 
o empiema, por lo que el paciente requerirá la 
inserción de un catéter torácico o intervención 
quirúrgica dependiendo del compromiso 99.

Ante la dificultad evidente de detectar el agente 
causal de la neumonía, se han desarrollado 
nuevos enfoques para la detección de patógenos 
respiratorios.  Es una nueva área emocionante con 
un enorme potencial de diagnóstico.  Esta prueba 
contiene muchos biomarcadores derivados de la 
sangre que pasan por difusión pasiva a través 
de la membrana alveolar.  No es invasiva, es 
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fácilmente repetible y requiere un análisis mínimo 
de la muestra, aunque aún no se ha evaluado de 
forma exhaustiva en niños 100.  Se han informado 
biomarcadores potenciales para algunos 
patógenos respiratorios, incluidos Aspergillus 
fumigatus y M.  tuberculosis en adultos, pero aún 
no se sabe si serán útiles como herramientas de 
diagnóstico clínico para determinar la etiología 
de la neumonía en el niño.

Dentro de otros estudios de laboratorio 
novedosos en neumonías se encuentra la 
Secuenciación de ARN metagenómico en líquido 
pulmonar, método que informa simultáneamente 
sobre la expresión génica del paciente y sobre 
cualquier germen presente, todo a partir de una sola 
muestra de líquido pulmonar, para diagnosticar de 
manera altamente efectiva infecciones del tracto 
respiratorio inferior en pacientes en estado crítico 
y diferenciarlo con mucha precisión de la flora 
inofensiva del microbioma pulmonar 101.

Sin duda alguna, dentro de los estudios 
paraclínicos en neumonía, la imagenología sigue 
siendo la herramienta de elección e incluye, 
la radiografía simple de tórax (proyección 
anteroposterior, lateral y en algunos casos 
en decúbito lateral con rayos horizontales), 
la ultrasonografía de tórax y la tomografía 
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.  Permite mostrar los diferentes 
patrones radiológicos: intersticiales alveolares 
o mixtos, identificar los segmentos y lóbulos 
afectados y detectar complicaciones como 
necrosis, formación de abscesos, derrames 
pleurales, derrames pericárdicos y atelectasias 
entre otros.  A pesar que hay estudios tratando 
de relacionar los patrones con el origen 
microbiológico de la neumonía no hay suficiente 
evidencia para atribuir los patrones alveolares a 
procesos bacterianos y los patrones intersticiales 
a procesos virales o por gérmenes atípicos, ya 
que existe mucha variabilidad radiológica tanto 
en los virus como en las bacterias, observándose 
casos de consolidación pulmonar con derrame 
pleural en pacientes con infección por Mycoplasma 
y neumonías organizadas en infecciones por 
Adenovirus y SARS-CoV-2.  Con el advenimiento 
del sistema de apoyo al radiodiagnóstico, basado 
en técnicas de computación de inteligencia artificial 
(IA) y en el tratamiento de grandes volúmenes 
de datos, en la actualidad se pueden identificar 
con más precisión el grado de severidad de 
compromiso radiológico 102.  

La ultrasonografía de tórax es un método muy 
útil, con una sensibilidad general del 86 % y una 
especificidad del 89 % para el diagnóstico de 
neumonía, por lo que eventualmente puede llegar 
a reemplazar a las radiografías para la detección 
de consolidación lobar 103.  En el 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 104.  La 
ultrasonografía se ha utilizado cada vez más en 
los últimos años debido a su bajo costo, falta de 
radiación ionizante (reduce la radiación hasta un 
60 %), portabilidad y repetibilidad 105.  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 106,107.  
El Ultrasonido endoscópico bronquial (EBUS por 
sus siglas en inglés) es una técnica endoscópica 
apoyada por imagen novedosa, que puede ser 
útil en infecciones que comprometen paquetes 
ganglionares del mediastino y permite obtener 
material para su análisis microbiológico en 
neumonías de lenta resolución 108.

La tomografía computarizada de tórax (TCT) 
no está recomendada de rutina por la alta 
exposición a radiación al niño, ya que equivale en 
radiaciones ionizantes a 400 a 600 radiografías 
torácicas.  Se indica para los casos de neumonías 
extensas, complicadas, persistentes, con patrón 
necrotizante y para evaluar la presencia de 
malformaciones congénitas asociadas.  Para la 
detección de este último hallazgo se requiere 
en ocasiones de la administración de contraste 
intravenoso 109.  A pesar de esas indicaciones, 
algunos autores sugieren reservar la TCT 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 110,111.  

La fibrobroncoscopia con lavado broncoalveolar 
es una modalidad importante de diagnóstico y 
tratamiento en pacientes pediátricos.  Puede 
detectar anomalías endobronquiales, obtener 
muestras más eficientes para la detección 
bacteriológica.  En aquellos procesos infecciosos 
severos donde no se haya podido aislar el germen 
mediante estudios citológicos e histológicos, 
resulta fundamental ofrecer otras intervenciones 
terapéuticas.   Se ha demostrado que aprovechar 
la oportunidad de aplicar la broncoscopia 
promueve una recuperación rápida en la neumo-
nía refractaria 112.  Otro método endoscópico 
útil en neumonías es la videotoracoscopia, 
especialmente en derrame pleural y empiemas.  
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Adicionalmente, puede permitir la detección 
del sitio de fístulas broncopleurales o sitios de 
sangrado113.

Las biopsias por aspiración o punción pulmonar 
(percutáneas) generalmente se reservan para 
pacientes que están lo suficientemente enfermos 
como para requerir hospitalización, no han 
mejorado con el tratamiento empírico previo o están 
inmunocomprometidos y se requiere una etiología 
más precisa.  No se debe realizar un aspirado o 
biopsia percutánea pulmonar en pacientes que 
están conectados a ventiladores, que tienen una 
diátesis hemorrágica o que se sospeche que tienen 
una infección por Pneumocystis jirovecii 114.  Estos 
estudios pueden generar complicaciones como 
neumotórax, hemotórax y fístula broncopleural 
por lo que solo deben ser realizadas por expertos.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Este consenso ha permitido la actualización de 
la información relativa a la epidemiología, etiología, 
aspectos clínicos y el tratamiento de los diferentes 
patógenos productores de neumonía adquirida en 
la comunidad en la población pediátrica.

Los aspectos epidemiológicos son muy 
cambiantes, como lo demostró la pandemia 
de la COVID-19 a finales de la década pasada 
y comienzos de la presente.  Por lo que el 
conocimiento y seguimiento cercano de estos 
datos, a través de las organizaciones encargadas 
de dichos reportes es sumamente necesario 
para tomar las medidas de control necesarias 
ante cualquier cambio de las condiciones o de 
la situación epidemiológica en cualquier lugar 
del mundo.  

Si bien es cierto, que los agentes etiológicos 
son generalmente conocidos; es importante tener 
en cuenta que la posibilidad de aparición de 
nuevos microrganismos productores de neumonía 
adquirida en comunidad; no es del todo improbable.  
Por otra parte, es necesario conocer cómo se 
pueden ir modificando los patrones de sensibilidad 
a los antimicrobianos de dichos patógenos.  De 
esa manera los tratamientos pueden ser ajustados 
a nuevas realidades epidemiológicas.

Recomendamos la lectura mesurada de 
este consenso de neumonías adquiridas en la 
comunidad en la población infantil con el objeto de 
familiarizarse con la información más actualizada 
al respecto.  De esa manera podremos abordar 
dicha patología con un mejor conocimiento del 
problema y lograr una solución más efectiva del 
mismo.

Considerando que las neumonías son una de 
las principales causas de morbi-mortalidad en 

pediatría y que algunos de sus factores de riesgo 
pueden 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 y la mejoraría para el 
acceso y la calidad de la asistencia médica.
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