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EDITORIAL

Los consensos de expertos

Julio S Castro Méndez
Presidente del Consejo Editorial

EDITORIAL

Es para el Comité Editorial, igual que para la
Junta Directiva de la SVI un orgullo poder plasmar
en este número especial los acuerdos de una serie
importante de expertos en cada uno de los temas
que hemos considerado fundamentales en nuestra
actividad médica; “los consensos de expertos”
como se ha llamado esta actividad pre-congreso
en los últimos 5 años han venido a ser una parte
muy importante dentro de la agenda del comité
científico y de los infectólogos en general, como
parte de un aporte modesto en el área de las
políticas públicas de salud de nuestro país.

Los temas escogidos en cada oportunidad
obedecen a razones variadas entre las cuales
privan aquellos temas de importancia para la salud
pública, bien sea por su prevalencia o incidencia
(tal es el caso de las diarreas, y neumonía ) o por
severidad (meningitis, neutropénicos, etc.). Al
principio de esta experiencia, la ganancia fue
principalmente hacia los propios expertos que al
ver su quehacer médico contrastado con el de sus
colegas, generaba una actitud reflexiva y de estudio
que nos benefició a todos; pero ahora gracias a la
continuidad en su publicación por varias vías
(internet, revistas o libros) creemos que ese aporte
se ha difuminado hacia nuestra comunidad médica
general, en especial médicos en formación y
médicos a quienes cada vez se les hace más difícil
acceder a información actualizada y de utilidad
clínica en el día a día.

En esta oportunidad los expertos han hecho un
esfuerzo especial en incorporar información de
última mano, de una manera entendible para
diferentes grados de formación médica, al igual
que diferentes especialidades, han hecho un
énfasis especial en presentarla en forma de

algoritmos de tratamientos, los cuales pueden ser
incorporados de manera muy ágil en la práctica
clínica de todos; este esfuerzo está  a tono con una
metodología didáctica, útil y basada en publica-
ciones tanto nacionales como internacionales lo
que  lo convierte en un instrumento muy importante
para la docencia, investigación y diseminación del
conocimiento médico según reglas de buena
práctica clínica y usando data muy al día de eso
que llamamos modernamente “medicina basada
en evidencia”.

Creemos que estos conceptos son líneas
generales de trabajo y acción sobre las cuales
discutir, por supuesto no es un producto final,
dado que en medicina la verdad de hoy es la
falacia de mañana, pero en la medida que más
médicos podamos hacer trabajo menos perso-
nalista y más basada en lineamientos generales,
nuestros resultados serán más comparables, más
entendibles y más publicables y esto sin duda
redundara en una mejor atención para nuestros
enfermos.  Somos partidarios fervientes del espíritu
crítico y sirva esta publicación como arena de
discusión de aspectos trascendentales de enferme-
dades de impacto social alto, como son las
enfermedades infecciosas.

Un reconocimiento especial a cada uno de los
autores y coordinadores, que en un ejemplo de
trabajo grupal nos brindan ahora sus conclusiones
y estoy seguro que ver su trabajo aquí plasmado
será motivo de orgullo, por demás merecido.

Espero que los lectores d is f ruten estos
consensos tanto o más que los expertos que los
realizaron y que estas líneas de trabajo sirvan
como parte d e nuestro esfuerzo por un mundo y
una Venezuela mejor.
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Neumonía adquirida en la comunidad

Recomendaciones Terapéuticas en menores de 12 años de edad
Consenso de Expertos 2003

Tibisay Triana, Antonio González Mata, Ivelisse Natera, Roque Aouad

CONSENSO NEUMONÍA

 I. DEFINICIÓN
Se define como neumonía adquirida en la

comunidad (NAC) aquella en que las manifes-
taciones clínicas se inician en el ambiente
extrahospitalario o en las primeras 72 horas del
ingreso; en esta definición el Infections Diseases
Society of America  ( IDSA) incluye aquellas
manifestaciones que se inician 14 días después
del egreso hospitalario.

II. EPIDEMIOLOGÍA
Las neumonías constituyen una de las primeras

causas de morb i -mor ta l idad en países en
desarrollo.

En Venezuela, el grupo de edad más afectado
son los menores de 5 años y en especial, los
menores de un año (Figura 1), en los que se
evidencia que la tasa de morbilidad es de dos a
tres veces mayor que en los otros grupos de edad.

En cuanto a la mortalidad por neumonía, para el
año 2001 ocupó el quinto lugar en menores de 15
años, entre todas las causas de muerte (Tabla 1).
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1- 4 años 80,11 124,6 137,2 129 197,6

5-14 años 8,7 13 17,9 18,6 19,2

1997 1998 1999 2000 2001

Figura 1. Morbilidad por neumonías en niños.  Tasa x 10 000
habitantes.  Venezuela 1997-2001.  DIrección de Vigilancia
Epidemiológica MSDS.

Tabla 1. Primeras 10 causas de muerte en menores de 14
años. Venezuela Año 2001. Diagnosticadas según grupos de
edad, ambos sexos. Dirección de Vigilancia Epidemiológica.
MSDS.

Número de muertes Total
Causa de muerte < 1 1- 4 5-14

año años años

1 Afecciones del
período neonatal 4 936 4 936

2 Anomalías congénitas 1 460 267 146 1 873
3 Accidentes 323 400 654 1 377
4 Infecciones intestinales 911 305 1 216
5 Influenza y neumonía 519 300 81 900
6 Deficiencias de la

nutrición 300 258 41 599
7 Cáncer 136 235 371
8 Infecciones del SNC 144 57 46 247
9 Suicidios y homicidios 32 145 177
10 Septicemia 113 113

Dirección de Vigilancia Epidemiológica. DEAE-MSDS.
Venezuela 1997-2001.

III. ETIOLOGÍA
En pediatría, determinar el diagnóstico etiológico

de las neumonías se ve dificultado por lo cruento
del abordaje de las vías aéreas inferiores en niños,
la existencia de una gran variabilidad etiológica de
acuerdo a la edad del niño y a la insuficiente
sensibilidad que poseen las técnicas diagnósticas
rutinariamente empleadas. Sólo se logra aislar el
agente etiológico entre un 40 % y 60 % de los
casos. Sin embargo, existen varios parámetros
que pueden ser determinantes en la sospecha del
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agente etiológico involucrado, entre los cuales
destaca la edad del paciente.

Los virus continúan siendo la primera causa
de neumonía en niños, excepto en los recién
nacidos en quienes predomina el componente
bacteriano.

Entre la etiología bacteriana el Streptococcus
pneumoniae continúa ocupando el primer lugar.
En los últimos años esta bacteria ha presentado
pérdida de la sensibilidad a la penicilina (Tabla
2).

Haemophilus influenzae
Ureaplasma urealyticum

2 meses - 6 meses:
C. trachomatis
Virus
Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Bordetella pertussis

6 meses - 5 años:
Virus (Sincitial respiratorio, influenza, para-
influenza, adenovirus, rhinovirus)
Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Staphylococcus aureus
Moraxella catarrhalis
Streptococcus grupo A
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae

Mayores de 5 años:
Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Chlamydia pneumoniae
Virus (Sincitial respiratorio, influenza, para-
influenza, adenovirus, rhinovirus)

V. EVALUACIÓN DIAGNÓSTICA

Historia clínica
Hematología completa
Proteína C reactiva cuantitativa
Hemocultivo
Serología específica
Reacción de Cadena de Polimerasa
Radiografía de tórax postero anterior y lateral
SaO

2
 (oxímetro de pulso o gases arteriales):

* Se debe realizar de forma rutinaria.
* La ausencia de cianosis no descarta hipoxemia.

 En caso de derrame pleural: citoquímico,
Gram y cultivo del  líquido pleural y ecosonograma
pleural.

Tabla 2. SIREVA. Porcentaje de Resistencia de S pneumoniae
en enfermedades invasivas, en menores de 5 años de edad.

Año/antibióticos 1999 2000 2001

Penicilina 16 32,7 24,2
Cloranfenicol 12,5   5,3 15
TMP-SX 20,8 28,1 30
Clindamicina 12,5 29,8 28,3
Eritromicina 12,5 33 38,3
Tetraciclina 20,8 31,6 35

Spadola E, Sánchez D. Sección de Bacteriología de Instituto
Nacional de Higiene“Rafael Rangel”. Proyecto SIREVA.

La  etiología mixta virus-virus, bacteria-virus o
bacteria-bacteria oscila entre un 8 % a 40 %.

A continuación incluímos, por orden de
frecuencia, la siguiente clasificación del agente
etiológico en neumonía según el grupo de edad:

Recién nacido:
Streptococcus grupo B
Enterobacterias (E. coli, Klebsiella pneumoniae,
Proteus)
Staphylococcus aureus
Listeria monocytogenes
Chlamydia trachomatis
Ureaplasma urealyticum
Vi rus  (Herpes  s imp lex ,  C i tomega lov i rus ,
Enterovirus)

1 mes - 2 meses:
C. trachomatis
Virus (Sincitial respiratorio, influenza, parain-
fluenza, adenovirus)
Streptococcus pneumoniae
Bordetella pertussis
Streptococcus grupo B
Enterobacterias
Staphylococcus aureus
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VI.  CLASIFICACIÓN DE LAS NEUMONÍAS
SEGÚN LA SEVERIDAD CLÍNICA

• Neumonía discreta o leve: taquipnea sin
retracción torácica.

• Neumonía moderada: retracción torácica,
cianosis y sin problemas para alimentarse.

• Neumonía severa: retracción torácica con
cianosis y dificultad para alimentarse.

VII. FACTORES DE RIESGO PARA Strepto-
coccus pneumoniae RESISTENTE A
PENICILINA.

• Tratamiento reciente con betalactámicos
(últimos 3 meses).

• Asistencia a guardería u hogares de cuidado
diario.

• Hospitalización reciente.
• Menores de 36 meses de edad.

VIII.RECOMENDACIONES   TERAPÉUTICAS:

    El tratamiento inicial de la  NAC es empírico
e incluye:

1) Medidas generales:
• Oxigenoterapia de acuerdo a la saturación de

oxígeno.
• Aporte de líquidos.
• Es contraproducente y está contraindicada la

fisioterapia respiratoria.
• Tratamiento de la fiebre y del dolor.

2) Ant ib ió t i co terap ia :  se  debe tomar  en
consideración varios aspectos:

• Germen probable para el grupo de edad.
• Características clínicas y radiológicas.
• Historia de contactos (Micoplasma pneu-

moniae; virus sincitial respiratorio, Influenza).
• Factores de riesgo para resistencia bacteriana.
• Patrones locales de sensibilidad bacteriana.
• Esquema de inmunizaciones (Hib, Strepto-

coccus pneumoniae, infuenza).
• Características del huésped (inmunocompe-

tente o inmunosuprimido).

Ident i f icado e l  germen dar  t ra tamiento
específico.

A continuación se especifica el tratamiento de
las NAC en pediatría considerando la edad de
paciente, el patrón radiológico y la severidad.

MENORES DE 2  AÑOS  DE  EDAD MAYORES  DE  2  AÑOS  DE  EDAD

- F Resp.    >  70  x  min. -F Resp. > 50 x min.
-No   se  alimenta – Signos  de  deshidratación.

CRITERIOS  VÁLIDOS  PARA  AMBOS GRUPOS

- SaO
2
   <  92  %.

                                                   - Dificultad  respiratoria
                                                  - Cianosis.
                                                -Apnea, quejido
                                               -Neumonía complicada
                         - Social: familiares  no garantizan supervisión adecuada

V. CRITERIOS DE HOSPITALIZACIÓN

RECIÉN NACIDO
PATRÓN LOBAR O PATRÓN

INTERSTICIAL
  FORMA CLÍNICA: LEVE, MODERADA O

GRAVE
TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO

Ampicilina + Aminoglicósido*
Ampicilina + Cefalosporina IIIG.
Oxacilina + Cefalosporina IIIG**

u
Oxacilina   + Aminoglicósido**

*Excluída  infección  del  SNC.
**Sospecha infección estafilocóccica.
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MENORES DE 2 MESES DE EDAD
PATRÓN INTERSTICIAL
FORMA CLÍNICA: LEVE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO

Macrólidos VO*
Eritromicina o claritromicina:

10 – 14 días
Azitromicina:

5 – 6 días
*Considerar el egreso a las 48 – 72 h

MENORES DE 2 MESES DE EDAD
PATRÓN INTERSTICIAL

FORMA CLÍNICA: MODERADA O  GRAVE.

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO

Ampicilina + cefalosporina IIIG + macrólidos

MENORES DE 2 MESES DE EDAD
PATRÓN LOBAR

FORMA CLÍNICA: LEVE, MODERADA O
GRAVE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO

Ampicilina + aminoglicósido*
          Ampicilina + cefalosporina IIIG.

     Oxacilina + cefalosporina IIIG**
u

     Oxacilina + aminoglicósido**

  *Excluída infección del SNC.
**Sospecha infección estafilocóccica.

MAYORES DE 2 MESES A 6 MESES
DE EDAD

PATRÓN INTERSTICIAL
FORMA CLÍNICA: LEVE

TRATAMIENTO AMBULATORIO

 No indique antibióticos
Observar

MAYORES DE 2 MESES A 6 MESES
DE EDAD

PATRÓN INTERSTICIAL
FORMA CLÍNICA: MODERADA

TRATAMIENTO AMBULATORIO
Amoxic i l ina  80  –  100 mg/k /d ía  (c /8h)*
Amoxicilina - ac. clavulánico**
Ampicilina-sulbactan**
Cefuroxime axetil.
Cefprozil
Cefpodoxime.
Ceftriaxone IM
Macrólido***
* Dosis alta de amoxicilina c/12h tiene indicación
en otitis y sinusitis.
** Si  el patrón de resistencia de Hib  es  importante
y/o el paciente no es inmunizado considerar a
las aminopenicilinas con inhibidor de betalac-
tamasas de inicio.
***Investigar C. trachomatis y/o B. pertussis

MAYORES DE 2 MESES A 6 MESES
DE EDAD

PATRÓN INTERSTICIAL
FORMA CLÍNICA: GRAVE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO
* Cefuroxima
* Cefotaxima  +  Macrólidos
* Ceftriaxona
* Si no hay respuesta adecuada o hay deterioro

clínico considerar tratamiento antiestafilocóccico
(oxacilina o clindamicina).

MAYORES DE 2 MESES A 6 MESES
DE EDAD

PATRÓN LOBAR  FORMA CLÍNICA: LEVE

TRATAMIENTO AMBULATORIO
Amoxic i l ina  80-100 mg/k /d ía  (c /8h)*
Amoxicilina - ac. clavulánico**
Ampicilina - sulbactan**
Cefuroxime axetil
Cefprozil
Cefpodoxime
Ceftriaxone IM
* Dosis alta de amoxicilina c/12h tiene indicación
en otitis y sinusitis.
** Si  el patrón de resistencia de Hib  es  importante
y/o el paciente no es inmunizado considerar a
las  aminopen ic i l inas  con inh ib idor  de
betalactamasas de inicio.
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MAYORES DE 2 MESES A 6 MESES
DE EDAD

PATRÓN LOBAR
FORMA CLÍNICA: MODERA O GRAVE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO
*Penicilina cristalina: 250 000 - 450 000 U/kg/día
** Cefuroxima.
** Cefotaxima o ceftriaxona.
Evaluar   la respuesta a la PNC a las 72  horas;
si resulta no satisfactoria  rotar  a cefalosporinas
de III G y considerar cobertura antiestafilocóccica.
*Si el paciente está inmunizado contra Hib la
elección es PNC, a dosis dependiente de factores
de riesgo para resistencia bacteriana.
** Paciente no inmunizado contra Hib

MAYORES DE 6 MESES A 5 AÑOS
DE EDAD

PATRÓN INTERSTICIAL
FORMA CLÍNICA: LEVE

TRATAMIENTO AMBULATORIO
 Observar

Considere cultivo y/o serologías virales

MAYORES DE 6 MESES A 5 AÑOS
DE EDAD

PATRÓN INTERSTICIAL
FORMA CLÍNICA: MODERADA

TRATAMIENTO AMBULATORIO
Amoxicilina 80-100 mg/k/día (c/8h)*
Amoxicilina - ac. clavulánico**
Ampicilina - sulbactan**
Cefuroxime
Cefprozil
Cefpodoxime.
Ceftriaxone IM
Macrólidos***
* Dosis alta de amoxicilina c/12h tiene indicación
en otitis y sinusitis.
** Si  el patrón de resistencia de Hib  es  importante
y/o el paciente no es inmunizado considerar a
las aminopenicilinas con inhibidor de betalacta-
masas de inicio.
*** En sospecha de M. pneumoniae

MAYORES DE 6 MESES A 5 AÑOS
DE EDAD

PATRÓN INTERSTICIAL
FORMA CLÍNICA: GRAVE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO
 * Penicilina cristalina
** Cefuroxima
** Cefotaxima +     Macrólidos
** Ceftriaxona

Evaluar la respuesta a la PNC a las 72 horas; si
resulta no satisfactoria  rotar a cefalosporinas de
III G y considerar cobertura antiestafilocóccica.
*Si el paciente está inmunizado contra Hib la
elección es PNC, a dosis dependiente de factores
de riesgo para resistencia bacteriana. ** Paciente
no inmunizado contra Hib.

MAYORES DE 6 MESES A 5 AÑOS
DE EDAD

PATRÓN LOBAR
FORMA CLÍNICA: LEVE

TRATAMIENTO AMBULATORIO
Amoxic i l ina  80  -100 mg/k /d ía  (c /8h)* .
Amoxicilina - ac. clavulánico**
Ampicilina - sulbactan**
Cefuroxime
Cefprozil
Cefpodoxime
Ceftriaxone IM
*  Dosis alta de amoxicilina c/12h tiene indicación
en otitis y sinusitis.
** Si  el patrón de resistencia de Hib  es  importante
y/o el paciente no es inmunizado considerar a
las aminopenicil inas con inhibidor de beta-
lactamasas de inicio.

MAYORES  DE  6 MESES A 5 AÑOS
DE  EDAD

PATRÓN LOBAR
FORMA CLÍNICA: MODERADA O GRAVE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO
Cefuroxima
Cefotaxima
Ceftriaxona  }         +  Oxacilina o Clindamicina*

* Si se sospecha Staphylococcus.
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IX. TRATAMIENTO INICIAL EMPÍRICO CON
VANCOMICINA

• Reacción de h ipersensib i l idad grave a
betalactámicos

• Shock séptico.
• Sospecha de meningitis.
• Sospecha de  MRSA hasta excluir la resistencia

a clindamicina.
• Inmunocomprometidos.

X. TRATAMIENTO INICIAL EMPÍRICO CON
ANTIBIÓTICOS DE AMPLIO ESPECTRO
(CEFALOSPORINAS DE III O IV GENERACIÓN,
LINEZOLID)

• Pacientes graves.
• Inmunocomprometidos.
• Repor te  en  e l  á rea  de  Strep tococcus

pneumoniae de alto nivel de resistencia MIC >
4 µg/mL.

XI. CONTROL RADIOLÓGICO

• En caso de neumonía complicada: neumonía
necrotizante, derrame pleural, empiema o
absceso.

• Neumonía redonda.
• Ausenc ia  de  respuesta  te rapéut ica  a l

tratamiento.
• Inmunocomprometidos.
• Si la evolución clínica es satisfactoria, lo ideal

es realizarla entre los 14 y 21 días después de
la resolución completa de los síntomas.

XII. RECORDAR

La penicilina y otros betalactámicos alcanzan
concentraciones en el intersticio y alvéolo
pulmonar mayor o igual a CIM de la mayoría de
los Streptoccocus pneumoniae con sensibilidad
intermedia y algunos de alta resistencia. El
NCCLS tomando estas consideraciones modificó
el punto de corte para resistencia intermedia y

MAYORES DE 5 AÑOS DE EDAD
PATRÓN INTERSTICIAL

FORMA CLÍNICA: LEVE Y MODERADA

TRATAMIENTO AMBULATORIO
 Macrólidos

MAYORES DE 5 AÑOS DE EDAD
PATRÓN INTERSTICIAL

FORMA CLÍNICA: GRAVE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO
Penicilina cristalina*
Cefuroxima
Cefotaxima*                        +     Macrólidos
Ceftriaxona*
*Si no hay respuesta adecuada considerar
cobertura antiestafilocóccica.

MAYORES DE 5 AÑOS DE EDAD
PATRÓN LOBAR

FORMA CLÍNICA: LEVE

TRATAMIENTO AMBULATORIO
Amoxic i l ina  80  -  100 mg/k /d ía  (c /8h)* .
Amoxicilina - ac.clavulánico**
Ampicilina - sulbactan**
Cefuroxime
Cefprozil
Cefpodoxime
Ceftriaxone IM
*  Dosis alta de amoxicilina c/12h tiene indicación
en otitis y sinusitis.
** Si  el patrón de resistencia de Hib  es  importante
y/o el paciente no es inmunizado considerar a
las aminopenicilinas con inhibidor de betalacta-
masas de inicio.

MAYORES DE 5 AÑOS DE EDAD
PATRÓN LOBAR

FORMA CLÍNICA: MODERADA o GRAVE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO
  *Penicilina cristalina
   Cefuroxima
**Cefotaxima +  Macrólidos
**Ceftriaxona
*Evaluar la respuesta a la PNC a las 72 horas; si
resulta no satisfactoria rotar a cefalosporinas de
III G.
**Considerar cobertura antiestafilocóccica si no
hay respuesta satisfactoria o hay evidencia de
deterioro clínico.

NAC CON DERRAME PLEURAL, EMPIEMA
O NECROTIZANTE

TRATAMIENTO INTRAHOSPITALARIO
Cefotaxima

o                    + Oxacilina o Clindamicina
Ceftriaxona

* Considerar tratamiento empírico inicial con
vancomicina
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alta de cefotaxima y ceftriaxona en infecciones
fuera del SNC (susceptible: Menor o igual a 1 µg/
mL, intermedio: 2,0 µg/mL, y resistente: Mayor o
igual a 4 µg/mL).

El derrame o la efusión pleural se desarrolla
ocas iona lmente en n iños con neumonías
adquiridas en la comunidad y en las que se
presenta curso con efusiones no complicadas
que se resuelven con el tratamiento médico para
la neumonía. Sin embargo, en los últimos años
ha habido un aumento en las neumonías
bacter ianas  con e fus iones  compl icadas
desconociéndose las causas a este incremento
en la frecuencia.

En la etiología de las neumonías con efusiones
complicadas (pH <  7,1, glucosa < 40 mg/dL,
LDH>1 000, pus macroscópico, Gram con
presencia de bacter ias)  e l  Streptoccocus
pneumoniae  es el  patógeno predominante
segu ido  de l  Staphy lococcus  aureus  y
Streptoccocus pyogenes.

En presencia de un paciente con derrame
pleural que presente más de 10 mm de reacción
pleural en la radiografía de decúbito lateral debe
realizarse la toracocentesis (en derrames masivos
no drenar más de 10 cm3/kg de peso), analizar el
citoquímico, cultivo y Gram del líquido pleural. Si
el líquido presenta características de una efusión
complicada debe realizarse la toracotomía y
drenaje pleural con aspiración y sistema cerrado
de dos o más frascos. A los cuatro días de la
toracotomía el espacio pleural debe hallarse libre
y estéril con normalización de la frecuencia
respiratoria y de la temperatura en los primeros
siete días de tratamiento.

XIII .  DURACIÓN DE LA ANTIBIÓTICO-
TERAPIA

• En general nunca menos de 10 días (ej. 3 días
parenteral y 7 días vía oral), cada caso debe
individualizarse.

• En los pacientes con neumonía comprobada
por  Staphy lococcus  o  con neumonía
complicada prolongar el tratamiento por 21
días.

XIV. CRITERIOS DE INGRESO A CUIDADOS
INTENSIVOS:

• Incapacidad de mantener una SaO
2 

> 92 %
con una FiO

2
 > 0,6.

• Paciente en shock.
• Incremento de la frecuencia respiratoria y el

pulso con dificultad respiratoria severa con o
sin aumento en la PaCO

2
.

• Apnea o respiración irregular.

XV. CRITERIOS DE EGRESO

Siempre después de 72 horas de haber iniciado
el tratamiento hospitalario y si ha ocurrido:

• Disminución de episodios de tos.
• Mejoría de mecánica ventilatoria (disminución

de l  t i ra je ,  reducc ión  de  la  f recuenc ia
respiratoria, alivio del dolor intercostal): < de
60 rpm  en < 2 meses.

  < de 50 rpm en pacientes de 2 a 12 meses
  < de 40 rpm en > de 12 meses
• Afebril, por lo menos durante las últimas 48

horas.
• Tendencia a normalizar cuenta y fórmula

blanca.
• Tolerancia de la vía oral.
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CONSENSO NEUMONÍA

La Sociedad Venezolana de Infectología en el
año de 1999, realizó el primer consenso sobre
diagnóstico y tratamiento de la neumonía adquirida
en la comunidad (NAC).  Actualmente habiendo
trascurrido 4 años desde las primeras pautas, se
consideró pertinente realizar una actualización con
relación a algunos datos epidemiológicos, patrones
de resistencia de los patógenos responsables de
NAC, información sobre nuevas opciones en el
tratamiento antimicrobiano y recomendaciones
publicadas en diferentes guías de diagnóstico y
tratamiento.  En la actualidad en los estudios que
contemplan el origen o agente causal de la NAC,
se obtiene el microorganismo responsable de la
infección, aproximadamente en un 40 %-50 %, aun
empleando métodos especiales de diagnóstico,
s in  embargo,  la  Soc iedad Venezo lana de
In fec to log ía  hace én fas is  espec ia l ;  en  e l
diagnóstico microbiológico, en el descarte de la
tuberculosis (TBC) debido al aumento creciente de
este tipo de infección en su forma pulmonar y su
relación con el virus de inmunodeficiencia humana
(VIH).  En este consenso no consideraremos
neumonías en pacientes con infección por VIH y
tampoco en pacientes inmunocomprometidos.

Insistimos en adecuar todas las recomenda-
ciones a nuestra realidad.  Se hace ahora  mayor
hincapié en la condición social de los pacientes
con NAC y la influencia que esto pudiese tener en
el diagnóstico y la conducción de los mismos.  Otro
de los aspectos importantes a considerar, es la
decisión de tratar el paciente en forma ambulatoria
u hospitalizado, según la clasificación de riesgo en
cuanto a la mortalidad.  Finalmente el objetivo de
este consenso es; de una forma simplificada,
senci l la, sistemática, guiar a los diferentes
especialistas y médicos generales que tratan la
NAC, en la toma de decisiones en cuanto a
diagnóstico y tratamiento de esta patología.

Neumonía adquirida en la comunidad en Ven-
ezuela

La neumonía adquirida en la comunidad, es una
entidad clínica de gran impacto en la salud pública
de nuestro país.  Esta representa la novena causa
de muerte y es el principal motivo de hospitalización
y consulta dentro de las enfermedades infecto-
contagiosas en nuestras instituciones hospitalarias.
En el período comprendido entre 1998 y 2002 se
registraron en mayores de 5 años 36 334 casos, lo
que representa una tasa de morbilidad de 170
casos por 100 000 habitantes, conformando la
novena causa de muerte, con una tasa de
mortalidad de 8,4 por 100 000 habitantes y la
primera entre las enfermedades infecciosas.

Neumonía adquirida en la comunidad
Definición

La neumonía puede definirse como un estado
de infección aguda del parénquima pulmonar que
se acompaña de síntomas generales del tracto
respiratorio inferior, de reciente aparición, tales
como: fiebre, tos seca o productiva, disnea y dolor
torácico; signos focales a la exploración del tórax,
como alteración de los ruidos respiratorios y/o
crepitantes; con la evidencia de alteración en la
imagen rad io lóg ica  pu lmonar ,  denotando
patológica nueva.  En pacientes en edades
extremas de la vida o con respuesta inmune
inadecuada, la neumonía se puede manifestar sin
fiebre, en ocasiones con cuadro de poco cortejo
sintomático y a veces sólo con trastornos del estado
de conciencia y aumento de la f recuencia
respiratoria.

La NAC se define como una neumonía que se
adquiere en un ambiente extra-hospitalario o en
pacientes no residentes de un hogar de cuidado,
durante un período igual o mayor a 14 días previos
al inicio de los síntomas o en las primeras 72 horas
después del ingreso a una institución hospitalaria.
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Es importante realizar tal distinción en virtud de
discernir la etiología, ya que no son los mismos
patógenos que producen neumonía, cuando ésta
se adquiere fuera o dentro del hospital, existiendo
también una notable diferencia en cuanto a su
frecuencia de aparición y sus patrones de
resistencia a los antimicrobianos.

Aspectos a considerar en el paciente con NAC
1. Factores de riesgo asociados.
2. Tratamiento ambulatorio u hospitalizado.
3. Microorganismo responsable de la neumonía.
4. Métodos diagnósticos de NAC.
5. Tratamiento empírico.
6. Tratamiento dirigido según resultados de la

bacteriología o según el agente etiológico.
7. Tratamiento para microorganismos particu-

lares y pacientes especiales.
8. Evaluación de la respuesta terapéutica.

1.  Factores de riesgo.
Para establecer la clasificación y riesgo

asociado según la categoría del paciente con
NAC debe efectuarse: (Ver Figura 1 y Tabla 1)

La evaluación inicial  debe ir  dir igida a
establecer la gravedad de la enfermedad para
tomar la decisión de: si tratar el paciente en
forma ambulatoria u hospitalizarlo para su
tratamiento.

Los elementos a tomar en cuenta son:

Factores de riesgo (Factores demográficos)
y criterios de comorbilidad:
1. Edad >65 años.
2. Residencia en hogar de cuidado.
3. Comorbilidad:

Enfermedad neoplásica, enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC), diabetes mellitus
(DM), enfermedad renal (insuficiencia renal
crónica IRC), insuficiencia cardíaca congestiva
(ICC), enfermedad hepática crónica, enfermedad
cerebrovascular, antecedente de esplenectomía,
alcoholismo y malnutrición.

Criterios de gravedad (Figura 2)
1. Hallazgos físicos
a. Confusión o alteración del estado mental
b. Frecuencia respiratoria >30 rpm

Evaluación del paciente
Historia clínica, Examen físico, Rx de tórax

No hay infiltrado/Diagnóstico Infiltrado y clínica de neumonía
diferencial

Decidir hospitalización

NO SI
Tratamiento ambulatorio Hospitalización del paciente

Tratamiento empírico oral con Laboratorio,  Ver Métodos diagnósticos
beta-lactámicos con o sin macrólidos, macrólidos

tetraciclinas, fluoroquinolonas, ketólidos

Sala general UTI

Patógeno no definido Patógeno definido Patógeno no definido
Beta-lactámico+ macrólidos o Beta-lactámico+ macrólidos o fluoroquinolona

                                                                                           respiratoria + aminoglucósidos
fluoroquinolona                                                                      Beta-lactámico+ ciprofloxacino
Terapia dirigida                                                                   Cuando se considera Pseudomonas aeruginosa

hacia el patógeno                         Beta-lactámico con espectro anti-Pseudomonas + aminoglucósido
                                o ciprofloxacino

Figura 1.
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c. Tensión arter ial :  s istól ica <90 mmHg y
diastólica < 60 mmHg.

d. Temperatura < 35ºC o > 40ºC.
e. Frecuencia cardíaca >125 ppm
f. Afectación extrapulmonar: artritis séptica o

meningitis
2. Hallazgos de laboratorio
a. Leucocitos < 4x109/L o > 30x109/L
b. Gases arteriales a FI0

2
: 21 %, PaO

2
 <60 mmHg

o PaCO
2
  >50 mmHg, pH arterial < 7,35.

c. Hematócrito  < 30 % o Hb < 9 g/dL.
d. Creatinina sérica >1,2 mg/dL.
e. Glucosa > 250 mg/dL
f. Albúmina < 3 g/dL
g. Na < 130 mmol/dL
3. Rx de tórax

Afectación multi lobar, derrame pleural o
absceso pulmonar.

4. Condición social
Imposibilidad de adquirir el tratamiento y así

poder cumplirlo fuera del hospital, debido a su
condición social.  Este aspecto es controversial,
ya que en nuestro medio suele ser criterio de
hosp i ta l i zac ión  para  e l  cumpl imiento  de l
tratamiento.

Criterios de ingreso a UTI
1. Necesidad de ventilación mecánica
2. Shock séptico: necesidad de vasopresores
3. Diuresis:  80 mL/4 horas o 2 mg/dL de

creatinina.
4. Frecuencia respiratoria > 30 rpm.
5. Insuficiencia respiratoria: Pa / FiO

2
 <250 mmHg

6. Rx de tórax: afectación bilateral, multilobar.
7. TA: sistólica <90 mmHg o diastólica <60 mmHg

2.  Tratamiento en forma ambulatoria u
hospital izado según la severidad de la
enfermedad (Figura 2).

Criterios de gravedad en NAC y decisión de hospitalización

Evaluación inicial

Examen físico Hallazgos de laboratorio
Frecuencia respiratoria ≥ 30 rpm Leucocitos < 4x109/L o > 30x109/L
TA: sistólica ≤  90 mmHg y diastólica ≤ 60 FC ≥125 ppm; Oximetría Sat O2 < 90%
Temp:  < 35ºC o > 40ºC Afectación PaO2  < 60 mmHg o PaCO2  > 50  a FIO2: 21 %
extrapulmonar: artritis séptica;  meningitis, confusión pH arterial < 7,35
o alteración del estado de conciencia Creatinina sérica > 1,2 mg/dL

Hematócrito  < 30% o Hb < 9 g/dL
Glucosa >250mg/dL, Albumina < 3 g/ dL,  Na < 130 mmol/dL

Rx de tórax
Afectación multilobar, derrame pleural, absceso pulmonar.

NO SI

Ambulatorios Hospitalización

Sin comorbilidad Con comorbilidad Leve       Moderado UTI
cardiopulmonar ni cardiopulmonar o
factores de riesgo factores de riesgo

Figura 2.
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Pacientes que pueden ser tratados en forma
ambulatoria los Grupos I y II:

I: Menores de 65 años, sin factores de riesgo ni
comorbilidad.

II: Mayores de 65 años con o sin factores de
riesgo o con o sin comorbilidad pero sin
criterios de gravedad.

Pacientes que debe ser hospitalizados en
sala general

Grupos III y IV:

III: Aquellos con mayor riesgo en comparación a
los pacientes grupo II y que no tienen criterios
de  ingreso a UTI, pueden ser hospitalizados
durante una estancia corta (al menos 24 horas)
y luego ser tratados ambulatoriamente o
aquellos que pudiesen ser tratados en forma
ambulatoria, sólo si su condición lo permite,
pero con la posibilidad de ser vigilados y
evaluados de cerca.

IV: Pacientes que no tienen criterios de UTI, que
deben permanecer en sala 48-72 y ser
vigilados de cerca, ya que su condición pudiera
cambiar y obligar el ingreso a UTI.

Pacientes que deben  ser hospitalizados en
UTI

Grupo V:
V: Pacientes que por su condición debe ingresar

a UTI (Ver criterios de gravedad e ingreso a
UTI ).

3.  Microorganismo responsable  de la
neumonía (Figura 3).
Streptococcus pneumoniae, siempre ocupa el
primer lugar.  Chlamydia pneumoniae, Myco-
plasma pneumoniae, son microorganismos a

veces sobre estimados o subestimados, sin em-
bargo, en nuestro medio ocupan el segundo lugar
y hay que considerar que ambos pueden co-
existir con S. penumoniae, Bacilos gramnegativos
t ipo  Haemophi lus  in f luenzae ,  Moraxe l la
catarrhalis, sobre todo en pacientes con EPOC,
incluyendo Pseudomonas aeruginosa cuando hay
riesgo para este patógeno (Bronquiectasias,
inmunosupresión, casas de cuidado, VIH etc.).

Ex is ten ot ros estudios con un número
significativo de aislamiento de microorganismos
productores de NAC que coinciden parcialmente
con lo antes mencionado (Ver Tabla 2).

También es de importancia mencionar los

Tabla 2.  Microorganismos causantes de NAC.

FINE * BARLETT *
Documentados Series

S.  pneumoniae 65 20-60
Mixta 4 3-5
H. influenzae 12 3-10
S. aureus 2 3-5
Enterobacterias 1 3-10
P. aeruginosa 18 -
Aspiración 6-10
Streptococcus sp 6 -
Legionella 4 2-8
Mycoplasma pneumoniae 7 1-6
C. pneumoniae 0.6 4-6
Viral 3 2-15
No documentados 61 30-60

Fine, et al, JAMA 1996;275:134-41; Barlett, et al, NEJM
1995;333:1618-1624.

Estratificación de riesgo
Validación cohorte

Clase Nº de puntos Nº de pacientes Mortalidad (%) Lugar de tto

I * 3034 0,1 Ambulatorio
II </=70 5778 0,6 Ambulatorio
III 71-90 6790 2,8 Ambulatorio o corta estancia
IV 91-130 13104 8,2 Hospitalización
V >130 9333 29,2 Hospitalización

* Ausencia de predictores.
Adaptado de: Fine MJ.  N Engl J Med 1997;336:243-250.

Tabla 1.
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agentes virales como causa de NAC.  En nuestro
medio hay pocos datos epidemiológicos, sin
embargo, pudiera mencionarse los virus de la
in f luenza,  para in f luenza,  v i rus  s inc i t ia l
respiratorio, como responsables, especialmente
en pacientes susceptibles a ellos, por ejemplo:
pacientes mayores de 65 años, huéspedes
inmunocomprometidos.

Se debe in tentar  estab lecer  e l  agente
etiológico siempre que sea posible, sin embargo,
en pacientes Grupo III, IV, V debe tratar de
identificarse en todos los casos y en pacientes
grupo I, II cuando se sospeche clínicamente la
posibilidad de bacteriemia.  Establecer el patrón
de sensibilidad y resistencia a los antibióticos de
los microorganismos.  En caso de aislamiento de
Streptococcus pneumoniae  se debe determinar
la concentración inhibitoria mínima a la penicilina.
En cuanto a  bacter ias  gramnegat ivas se
recomienda la detección de beta-lactamasas de
espectro expandido.  Hacer énfasis en descartar
TBCp.  Identificar las bacterias no habituales.

Para el aislamiento e identificación de los
gérmenes causales de NAC existen una serie de
pruebas y procedimientos diagnósticos.

Métodos diagnósticos
Es necesario obtener muestras de secreciones

respiratorias, ya sea del esputo, mediante
expectoración espontánea o induciendo el mismo,
para la realización de la coloración de Gram y

cul t ivo bacter iano, ya que estos métodos
realizados e interpretados en conjunto resultan
de mucho valor.  La muestra de esputo debe
cumplir con los criterios de tener más de 25
polimorfonucleares y menos de 10 células
epiteliales por campo.

La realización de hemocultivos es de suma
importancia ya que la toma de decisiones en
base a los resultados de los mismos, se ha
relacionado sobre todo con disminución de la
mortalidad en pacientes hospitalizados.  Se
recomienda tomar un mínimo de dos frascos con
diferencia de tiempo entre uno y otro, de dos
sitios de punción diferente.

Existen métodos indirectos de diagnóstico
tales como: pruebas serológicas, las cuales sirven
para determinar la presencia de anticuerpos con-
tra diferentes microorganismos y la presencia de
antígenos bacterianos.  Entre ellos tenemos:
determinación de títulos de crioaglutininas para
Mycoplasma   pneumoniae  con  sensibilidad  de
30 %-60 % y determinación de IgM, lo cual
requiere de una semana para observar aumento
de los t í tulos.  Serología para Chlamydia
pneumoniae (determinación de IgM e IgG), lo
cual requiere de mayor tiempo para observar
aumento de los títulos y  antígeno de Legionella
en orina, poco disponible en nuestro medio.  Todas
estas pruebas son en la mayoría de los casos
difíciles de realizar, resultando a veces de poca
utilidad en la evaluación inicial de los pacientes

Agentes etiológicos en NAC

Ambulatorios Hospitalizados

Sin comorbilidad Con comorbilidad Leve Severo
cardiopulmonar cardiopulmonar moderado UTI
ni factores de riesgo o factores de riesgo

S. pneumoniae S. pneumoniae S. pneumoniae S. pneumoniae
M. pneumoniae M. pneumoniae H. influenzae L. pneumophila
C. pneumoniae C. pneumoniae M. pneumoniae H. influenzae
H. influenzae Infección mixta: típicas + C. pneumoniae Bacilos gram (-)
Virus (virus o atípicas) Infección mixta P. aeruginosa
L. pneumophila, H. influenzae Bacilos gram (-) S. aureus
M. tuberculosis, Bacilos gram (-) Anaerobios M. pneumoniae
hongos endémicos. M. catarrhalis, L. pneumophila Virus, L pneumophila, Virus respiratorios

M. tuberculosis, hongos C. pneumoniae
M. tuberculosis,
hongos.

Figura 3.
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con NAC, aunque desde el punto de vista de
v ig i lanc ia  ep idemio lóg ica  puede o f recer
información útil.

En todo paciente con derrame pleural debe
real izarse toracentesis y sol ic i tar anál is is
citoquímico y citológico, pH, Gram, Zielh-Neelsen,
cultivo para bacterias comunes y micobacterias e
investigación para hongos.

En casos de neumonías con evolución

inadecuada (ausencia o retardo de mejoría clínica,
falta de aislamiento del germen causal, pacientes
con infección por VIH-SIDA, sospecha de TBC),
se  p lan tean la  u t i l i zac ión  de  métodos
complementarios para la obtención e iden-
tificación de los microorganismos responsables
de NAC.  Estos métodos son: fibrobroncoscopia
para aspirado bronquial, lavado broncoalveolar,
cepillo telescopado, balón protegido, biopsia
bronquial y transbronquial, punción transtorácica.

Tabla 3. Antibióticos a emplear en NAC

Antibiótico Vía de Dosis Intervalo
administración

Amikacina VIV 7,5 mg/kg BID
Amoxicilina/ácido VO 875/125 mg BID
  clavulánico 500 -1 g TID
Amoxicilina/ácido
  clavulánico VEV 1-2 g TID
Ampicilina/sulbactam VO 750 mg QID
Ampicilina/sulbactam VIV 1,5-.3 g QID
Azitromicina VO 500 mg  (primer día) OD

VO 250 mg  (durante 4 días)
Cefepime VIV 2 g BID
Cefoperazone/sulbactam VIV 1,5 a 3 g BID
Cefotaxima VIV 2 g QID
Cefuroxima VO 0,5 g BID
Cefpodoxima VO 200 - 400 mg BID
Ceftriaxona VIV 1 - 2 g OD
Ciprofloxacino VIV 400 mg BID
Claritromicina VO 500 mg BID
Claritromicina VIV 500 mg BID
Doxiciclina VO 100 mg BID
Imipenem VIV 500 mg QID
Levofloxacino VO 500 mg OD
Levofloxacino VIV 500 mg OD
Meropenem VIV 1 g TID
Moxifloxacino VO 400 mg OD
Moxifloxacino VIV 400 mg OD
Piperacilina/tazobactam VIV 4,5 g QID

4. Tratamiento empírico (Tabla 3, Figura 1).
Debe seleccionarse tomando en cuenta la

severidad de la enfermedad, la edad del paciente,
características clínicas, comorbilidad, medicación
concomitante, exposición ambiental y aspectos

epidemiológicos.  Considerar el tipo de antibiótico
y  sus  carac ter ís t i cas  (e fec tos  adversos ,
interacciones medicamentosas, farmacocinética,
farmacodinamia, costo-efectividad).
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Grupo I: Menores de 65 años, sin factores de
riesgo ni comorbilidad.

Los  pac ien tes  que no  requ ieren  de
hosp i ta l izac ión,  serán t ra tados en forma
ambulatoria  y las recomendaciones son:

Monoterapia oral con:
Beta-lactámicos: amoxicilina,  sultamicilina,

amoxicilina/ácido clavulánico.
Macról idos:  er i t romicina,  azi t romicina y

claritromicina.
En algunos casos se podría usar la doxiciclina.
Estos antibióticos tienen actividad contra

gérmenes como Streptococcus pneumoniae sen-
sible a penicilina y macrólidos.  En cuanto a
Mycop lasma pneumoniae  y  Chlamyd ia
pneumoniae, sólo macrólidos y doxiciclina tienen
efect iv idad para estos patógenos.   Debe
cons iderarse e l  pat rón de sens ib i l idad y
resistencia local a los antimicrobianos para
S.pneumoniae y la presencia de factores de riesgo
de resistencia a los antibióticos para este germen
en particular.

Factores de r iesgo para  sospechar  la
presencia de S. pneumoniae  resistente a
penicilina y macrólidos

1. Uso de ß-lactámicos y macrólidos en los
últimos 3 meses

2. Resistencia a la penicilina (para macrólidos)
3. Asistencia a guarderías
4. Otitis media recurrente
5. Colonización reciente en oído medio y senos

paranasales
6. Hospitalización reciente
7. A is lamientos  de  c ie r tos  sero t ipos  de

S.pneumoniae (6A,6B,14,23F,19F)
8. Alta prevalencia local de S. pneumoniae

resistente
9. Diseminación clonal (hospitales, casas de

cuidado, etc.)
10. Edad  > 65 años
11. Vivir en hogares de cuidado
12. Historia de abuso de alcohol
13. Uso de terapia inmunosupresora

En Venezue la  los  da tos  g loba les  de
sensibilidad a los antibióticos de S.pneumoniae
aportados por la Red Venezolana de Vigilancia
de resistencia bacteriana a los antibióticos para
el año 2002 son: penicilina 67,4 %, eritromicina
67,3 %, te t rac ic l ina 67,4 %, t r imetopr im/
sulfametoxasol 66,2 %, levofloxacino 98,3 %,
moxifloxacino 98 %, vancomicina 98 %, linezolid
100 %.

En pacientes con riesgo de infección por
S.pneumoniae  res is ten te  a  pen ic i l ina  y
macrólidos, también pudiesen tener riesgo de
que ese S.pneumoniae sea resistente a otros
ant ib ió t i cos ,  por  e jemplo :  t r imet ropr im-
sulfametoxasol, tetracicl inas, cloramfenicol,
clindamicina.

En este grupo, existen pacientes  que pudiesen
tener infecciones por S. pneumoniae resistente a
penicilina y macrólidos. Las alternativas de
tratamiento oral son fluoroquinolonas (levoflo-
xacino, moxifloxacino) y telitromicina.

Grupo II: Mayores de 65 años con o sin
factores de riesgo o con o sin  comorbilidad
pero sin criterios de gravedad.

Pacientes no requieren de hospitalización,
serán tratados en forma ambulatoria y las
recomendaciones son:

Monoterapia oral con:
Macról idos: azi t romicina, c lar i t romicina,

cuando no existe riesgo de la presencia de
S.pneumoniae resistente a macrólidos.

F luoroqu ino lonas:  levo f loxac ina ,  mox i -
floxacino.

Ketólidos: telitromicina

Terapia oral combinada
Beta- láctamicos t ipo:  amoxic i l ina-ác ido

clavulánico, ampicilina-sulbactam (Sultamicilina),
cefalosporinas de segunda generación tipo
cefuroxime y cefprozil en combinación con
macrólidos, ya que en este grupo de pacientes
los microorganismos responsables son Strepto-
coccus pneumoniae  y  gérmenes a t íp icos
principalmente.  Estos pacientes pudiesen tener
ciertos factores de riesgo, por lo cual habría que
considerar la presencia de S.pneumoniae
resistente tanto a penicilina como a macrólidos y
en estos casos emplear las alternativas para
S.pneumoniae  res istente a penic i l ina y a
macrólidos.

Grupo III: Aquellos con mayor riesgo en
comparación a los pacientes grupo II y que no
tienen criterios de  ingreso a UTI, pueden ser
hospitalizados durante una estancia corta (al
menos 24 horas)  y  luego ser  t ratados
ambulatoriamente o aquellos que pudiesen
ser tratados en forma ambulatoria, sólo si su
condición lo permite, pero con la posibilidad
de ser vigilados y evaluados de cerca.

Tratamiento en caso ambulatorio: Igual que el
grupo II.
Tratamiento intravenoso con:
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• Beta-lactámicos + macrólidos
Ampic i l ina-sulbactam, amoxic i l ina-ácido

clavulánico, cefalosporinas de segunda gene-
ración tipo cefuroxime, cefalosporinas de tercera
generación tipo ceftriaxone, cefotaxime, más
clar i t romicina.  Este esquema terapéut ico
(ceftriaxone o cefotaxime + macrólidos) está
basado en estudios que demuestran reducción
significativa de la mortalidad en comparación a el
uso de cefalosporinas solas.

Monoterapia con fluoroquinolonas: levofloxa-
cino, moxifloxacino.

Grupo IV: Pacientes que no tienen criterios
de UTI, que deben permanecer en sala 48-72 y
ser vigilados de cerca, ya que su condición
pudiera permitir su ingreso a UTI.

Tratamiento intravenoso
Beta-lactámicos Tipo: ampicilina-sulbactam,

amoxicilina-ácido clavulánico, cefalosporinas de
tercera generación tipo ceftriaxone, cefotaxime,
más un macrólido  o fluoroquinolona (levofloxa-
cino, moxifloxacino).

Grupo V: Pacientes que por su condición
deben ingresar a UTI (Ver criterios de Gravedad
y de ingreso a UTI).
Tratamiento intravenoso

Beta-lactámicos tipo: ampicilina-sulbactam,
amoxicilina-ácido clavulánico, cefalosporinas de
3ª generación (ceftriaxone, cefotaxima) más un
macrólido o f luoroquinolona (levofloxacino,
moxifloxacino).  Este esquema esta dirigido hacia
S.pneumoniae, algunos gramnegativos entéricos
y no t iene espectro contra Pseudomonas
aeruginosa.  La cobertura de patógenos atípicos
se realiza con un macrólido o una fluoroquinolona.

En Venezuela la prevalencia de Legionella
pneumophila es sumamente baja.

En cuanto a Pseudomonas aeruginosa debe
considerarse la cobertura de este patógeno en
aquellos pacientes que ingresan a UTI y tienen
factores de riesgo para infección por este
microorganismo.

Factores de r iesgo para infección por
Pseudomonas aeruginosa

Pacientes con:
1. Alteraciones anatómicas (Ej.: bronquiectasias)
2. Permanencia en hogares de cuidados
3. Enfermedad cardiopulmonar (insuficiencia

cardíaca, EPOC)
4. Más de una comorbilidad
5. Uso reciente de antibióticos de amplio espectro
6. Uso de esteroides

7. Infección por VIH
8. Malnutrición

Terapia intravenosa en caso de pacientes con
riesgo para infección por Pseudomonas
aeruginosa
• Beta-lactámicos tipo: cefepime, piperacilina-

tazobactam, más ciprolfoxacino
• Beta-lactámicos tipo: cefepime, piperacilina-

tazobactam, más un aminoglucósido (este
último para evitar posible bacteriemia con focos
metastásicos), más un macrólido o fluoroqui-
no lona resp i ra to r ia  ( levo f loxac ina ,
moxifloxacino). Estos últimos para la cobertura
de gérmenes atípicos.

En casos de infección por Pseudomonas
aeruginosa, pudiesen utilizarse también: carba-
penems (imipenem, meropenem), cefoperazona-
su lbactam,  con las  combinac iones antes
mencionadas como alternativa.

Hay que mencionar que la resistencia a cipro-
floxacina por parte de Pseudomonas aeruginosa
está creciendo y es cercana a un 30 %, al igual
que e l  aumento  c rec ien te  de  cepas de
gramnegativos productoras de Beta-lactamasas
de espectro extendido,  en pacientes que ingresan
a UTI.

Tratamiento de microorganismos y pacientes
de especial consideración

Neumonía por S pneumoniae resistente a
penicilina y/o macrólido

Tratamiento oral
Levofloxacino, moxifloxacino
Telitromicina
Linezolid

Tratamiento intravenoso
Levofloxacino, moxifloxacino
Vancomicina
Linezolid
Pueden ut i l izarse Beta- lactámicos t ipo:

amoxic i l ina-ác ido c lavu lán ico,  ampic i l ina-
sulbactam (sultamicilina), cefalosporinas de
tercera generación tipo ceftriaxone y cefotaxime
en dosis altas, siempre y cuando no exista riesgo
de resistencia elevada de S.pneumoniae a
penicilina ( CIM > 2, 0 µg/ mL), enfermedad
invasiva por S. pneumoniae (aislamiento en
sangre y meninges) y sospecha de infección
causada por gérmenes atípicos.
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Neumonía  por  Staphylococcus aureus
resistente a oxacilina
Factores de riesgo:
1. Drogadicción intravenosa
2. Uso reciente de antibióticos
3. Uso de catéteres de larga duración
4. Infección por VIH
5. Infecciones a repetición de piel y tejido blandos

Tratamiento
Glicopéptidos (vancomicina, teicoplanina),

linezolid.

Neumonía por aspiración
Se debe considerar en pacientes alcohólicos,

con alteración del estado mental y de conciencia,
convulsiones, enfermedad periodontal.  La
etiología suele ser mixta, predominando los
anaerobios de la flora oral.

Tratamiento intravenoso
Beta- lac támicos :  ampic i l ina /su lbac tam,

amoxici l ina/ácido clavulánico, piperaci l ina/
tazobactam, carbapenems (imipenem, mero-
penem, ertapenem) cefoperazona/sulbactam.

Dependiendo de la condición clínica del
paciente (presencia de factores de riesgo y
comorb i l idad) ,  se  u t i l i za  c l indamic ina en
monoterapia o combinado con antibiót icos
efectivos para el tratamiento de gramnegativos.

Gérmenes atípicos
Doxiciclina (Es efectiva sólo para Chlamydia

pneumoniae y Mycoplasma pneumoniae y no
para Legionella).

Macrólidos: claritromicina, azitromicina (la
dosis de azitromicina debe ser 500 mg por 5 días,
tanto  para  gérmenes t íp icos y  a t íp icos) ,
roxitromicina, eritromicina.

Claritromicina suele ser más efectivo que
azitromicina para Legionella pneumophila y
Chlamydia pneumoniae.  Azitromicina tiene mejor
actividad para Mycoplasma.

Telitromicina
Levofloxacino, moxifloxacino, ciprofloxacino.

Neumonía por influenza
Actualmente solo se dispone de oseltamivir

en nuestro medio.  Sin embargo debe incentivarse
a la inmunización con la vacuna contra virus de la
influenza.

Empiema
La etiología suele ser principalmente por

bacterias grampositivas (Staphylococcus aureus),
luego gramnegativas y en ocasiones anaerobios.

La presencia de S.pneumoniae se observa en un
5 %-10 %.  El tratamiento debe ser específico
contra los microorganismos antes mencionados,
sin embargo debe considerarse la cobertura
amplia hacia gramnegativos, grampositivos y
anaerobios simultáneamente.  Estos pacientes
deben ser siempre hospitalizados.

En ancianos
En este grupo etario el agente causal más

frecuente, sigue siendo el S.pneumoniae y en
segundo lugar los gramnegativos especialmente
en pacientes que habitan en hogares de cuidado
y que cursan con comorbil idad.  Se debe
considerar  la  presencia de Pseudomonas
aerug inosa ,  Staphy lococcus aureus  y  en
pacientes con EPOC,  Haemophilus influenzae y
Moraxella.

¿Cómo y cuándo debemos evaluar la
respuesta  terapéutica?

Las manifestaciones clínicas de la neumonía
deberían mejorar durante las primeras 48-72
horas, si el tratamiento con antibióticos ha sido el
adecuado.  Sin embargo, factores relacionados
al paciente y a los microorganismos, pudieran
intervenir como variables en la falla de respuesta
al tratamiento.

Los aspectos clínicos y de laboratorio a tomar
en cuenta para evaluar una respuesta adecuada
al tratamiento son:

Desaparición de la fiebre a las 48 horas.
Desaparición de la leucocitosis durante los

primeros 4 días
Mejoría de síntomas asociados a NAC.
Ciertos hallazgos al examen físico pudieran

persistir en el tiempo, tales como soplo tubárico
y crepitantes.

La mejoría radiológica suele ser tardía, en
ocasiones hasta cuatro semanas y sólo se justifica
la realización de nuevos estudios radiológicos,
cuando la evolución del paciente no es la
adecuada.

¿Cuándo realizar el cambio de terapia IV a
oral?

Cuando e l  pac ien te  haya mejorado
clínicamente, se encuentre afebril por más de 8
horas, haya normal ización del  contaje de
leucocitos y tolere la vía oral.

¿Duración del tratamiento?

La duración del tratamiento dependerá: del
patógeno responsable de la infección, de la
respuesta  c l ín ica  a l  t ra tamiento  y  de l
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antimicrobiano seleccionado.  En caso de:

 S.pneumoniae:  7 a 14 días
Staphy lococcus  aureus ,  Pseudomonas

aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, anaerobios:
de dos a tres semanas.

H. influenzae: 7 a 10 días.
M.  pneumoniae y C. pneumoniae:  14 días.
L. pneumoniae: 14 a 21 días.
Empiemas: 21 días o más, dependiendo de la

evolución clínica.

¿Cuál debe ser el manejo de los pacientes
que no responden adecuadamente a la terapia
inicial?

Cuando la evolución del paciente no es
satisfactoria después de la terapia empírica inicial
se debe precisar si realmente se trata de NAC.
De no ser así debe plantearse otras patologías.
Debe considerarse lo siguiente:

1. Si el diagnóstico de NAC es correcto debe
plantearse:

Problemas relacionados al patógeno tales
como: Resistencia del germen a los antibióticos
o la  p resenc ia  de  mic roorgan ismos no
considerados inicialmente.  Selección inadecuada
de la terapia inicial, problemas con el huésped y
complicaciones de la neumonía (presencia de
cuerpos extraños, sepsis, reacciones adversas a
los medicamentos).

2. Si el diagnóstico de NAC es incorrecto debe
plantearse otras enfermedades:

Insuficiencia cardíaca congestiva, trombo-
embolismo pulmonar, tuberculosis, infecciones
por hongos, sarcoidosis, alveolit is alérgica
extrínseca, neumonía eosinofílica, bronquiolitis
obliterante con neumonía organizada, granuloma-
tosis de Wegener, aspergilosis broncopulmonar
alérgica, carcinoma broncogénico, y metástasis.

Prevención
Inmunizaciones con vacuna contra virus de la

influenza y S. pneumoniae.

CONCLUSIÓN
Si bien la etiología de la NAC no se ha

modificado sustancialmente durante los últimos
años, se han producido importantes cambios,
donde predomina el creciente aumento de la
resistencia bacteriana a los antibióticos, por parte
de los gérmenes responsables, principalmente
Streptococcus pneumoniae.  Esta circunstancia

nos ha llevado a modificar las pautas anteriores,
incluyendo nuevas opciones para enfrentar este
problema.  Hemos tomado en consideración
diferentes aspectos para emitir las nuevas
recomendaciones en el diagnóstico y tratamiento
de la NAC, haciendo énfasis en el descarte de la
tuberculosis, determinación de la etiología de la
NAC, pesquisa de infección por VIH, vigilancia
de la resistencia bacteriana, la necesidad de
estratificar los pacientes para decidir la terapia
ambulatoria o dentro del hospital, tomando en
consideración las distintas condiciones y formas
de presentación de la NAC.  Consideramos que
estas pautas deben ser evaluadas en cuanto a su
efectividad y revisadas periódicamente para
adecuarlas a los cambios que pudiesen seguir
emergiendo.
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Diarreas agudas en la edad pediátrica

Salvatore Ferraro, Marinés Vancampenhoud, Angela Troncone Azócar

CONSENSO DIARREA

La enfermedad diarreica en niños menores de 5
años es una de las causas pr incipales de
morb imor ta l idad en  pa íses  en  desar ro l lo ,
reportándose de 3 a 9 episodios al año, y es una
importante causa de morbi l idad en países
desarrollados (1).  En Venezuela, para el año
2000, la mortalidad por diarrea ocupó el 12º lugar
entre las 25 primeras causas de mortalidad general
y el tercero en las causas de mortalidad infantil, lo
que nos demuestra la importancia de esta patología
(2).

La evaluación epidemiológica y clínica define la
severidad y el tipo de enfermedad, por ejemplo:
febril, hemorrágica, nosocomial, persistente o
inflamatoria. Debe conocerse, además, la forma
de contagio: viajes, ingestión de carnes poco
cocidas, productos del mar o lácteos, contacto
estrecho con personas con diarrea, asistencia a
hogares de cuidado diario, permanencia en
instituciones (conscriptos militares, ancianatos,
hospitales) y uso reciente de antibióticos; así como
el estado inmunológico del paciente, con la finalidad
de orientar el manejo adecuado de exámenes
paraclínicos e instaurar la terapéutica antimi-
crobiana en caso de ser necesario (3).

Es importante tener presente que no todas las
diarreas en la edad pediátrica son infecciosas. De
las diarreas infecciosas la mayoría son de etiología
viral  y no todas las diarreas bacterianas requieren
tratamiento antimicrobiano (4).

El objetivo de este Consenso es actualizar  los
criterios epidemiológicos, clínicos, de diagnóstico
y  tratamiento en el manejo de las diarreas agudas
en la edad pediátrica.

ETIOLOGÍA

Como la mayoría de las enfermedades de la
infancia, la etiología varía de acuerdo a grupo

etario.
En el período neonatal, las diarreas infecciosas

son infrecuentes. Los episodios diarreicos en el
recién nacido pueden reflejar una infección
sistémica o del tracto urinario.

En lactantes, preescolares y escolares, las
diarreas de etiología viral son las más frecuentes,
siendo el rotavirus el agente más común. La
incidencia de diarrea de causas no virales (Shigella
spp . ,  Salmonel la  no typhi ,  Giardia lambl ia)
comienza a aumentar en la edad escolar.

Los adolescentes  constituyen un grupo distinto
al considerar las causas de diarrea, debido a la
naturaleza de sus actividades y comportamiento y
por tener fácil acceso a comida rápida, mayor
capacidad de desplazamiento y vida sexual activa
(5) (Tabla 1).

CAUSAS DE DIARREA INFECCIOSA EN NIÑOS

LACTANTES Y ESCOLARES ADOLESCENTES
PREESCOLARES

Rotavirus G. lamblia C. jejuni
Adenovirus entérico E.coli ETEC
Salmonella enteropatógenica EHEC
Shigella spp (EPEC) Salmonella
C. jejuni E.coli Shigella
Y. enterocolitica enterohemorrágica B. cereus
G. lamblia (EHEC) C. difficile
E.coli E.coli Yersinia
enterotoxigénica enterotoxigénica V. cholerae
(ETEC) ETEC E. histolytica
Aeromonas Salmonella
Plesiomonas Campylobacter
C. difficile Yersinia
C. parvum Aeromonas

C. difficile
Rotavirus
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Dada la importancia de E. coli como agente
productor de diarrea en la edad pediátrica, se
expone a continuación la clasificación actual:

Enterotoxigénica (ETEC): produce la diarrea
del viajero en países desarrollados. Los niños
menores de 2 años tienen mayor riesgo de
presentar diarrea del viajero.

Enteropatógena (EPEC): generalmente no
recibe tratamiento específico por ser autolimitada

Enteroagregante o enteroadherente (EAEC):
con mayor frecuencia en niños con VIH/SIDA.

Enteroinvasiva (EIEC): produce síntomas
disenteriformes y diarrea crónica.

Enterohemorrágica (EHEC): la cepa 0157:H7
se relaciona con mayor frecuencia con el síndrome
hemolítico-urémico y produce casos esporádicos
y brotes de colitis hemorrágica por la producción
de la toxina “shiga-like”.

En pacientes  que cursen con compromiso del
estado inmunológico, tales como asplenia
anatómica o funcional, HIV/SIDA, neutropénicos
febriles, uso de medicación inmunosupresora,
desnutrición, enfermedades malignas deben
considerarse otros agentes etiológicos, como
Cryptosporidium parvum, Cyclospora cayeta-
nensis, Isospora belli, Mycrosporidium spp.,
Mycobacterium avium complex, S. estercoralis
entre otros (6).

Mención especial merece el Clostridium
difficile, bacilo anaeróbico grampositivo productor
de diarrea, colitis asociada a antibióticos y colitis
pseudomembranosa en pacientes que han
recibido tratamiento con betalactámicos, clinda-
micina y drogas antineoplásicas (metotrexate,
dox i r rub ic ina ,  c ic lospor ina  y  f luourac i lo )
(7).También se identif ica como uno de los
gérmenes más frecuentes en diarrea nosocomial
(8) y puede encontrarse hasta en un 10 % de
recién nacidos a término y en 55 % de neonatos
hosp i ta l i zados  en  un idades de  cu idados
intensivos.  Raramente causan enfermedad en
este grupo etario (9,10).

ETIOPATOGENIA

Las diarreas infecciosas se clasifican en dos
síndromes clínicos distintos, por lo que el manejo
clínico y tratamiento del paciente varía (5).

INFLAMATORIA O DIARREA
SANGUINOLENTA: Producidas principalmente
por organismos invasivos o productores de
toxinas. Usualmente se presentan con  fiebre,
tenesmo y dolor abdominal severo.  Se incluyen:
C. yeyuni, C. difficile, EHEC, EIEC,  Shigella,
Salmonella  no typhi, E. histolytica. Salmonella

typhi, Salmonella paratyphi A, B y C, Yersinia
enterocolytica y Yersinia pseudotuberculosis son
agentes productores de fiebre entérica y menos
frecuentemente son productores de diarrea (8).

NO INFLAMATORIA O DIARREA NO
SANGUINOLENTA :  producidas por  varios
mecanismos:

 Enterotoxinas: V.cholerae, S. aureus, B.
cereus, C. perfringens, ECET,

Aeromonas, Plesiomonas.
Daño del epitelio intestinal: Rotavirus, Norwalk,

enterovirus, adenovirus
Adicionalmente, se presentan casos de diarrea

no inflamatoria por S. aureus, B. cereus y
 C. perfringens, productores de toxinas. Estos

organismos afectan principalmente el intestino
delgado y raramente el colon.

DIARREAS PARASITARIAS
El mecanismo patogénico por el cual la

G.lamblia, el Crypstosporidium inducen diarrea
es desconocido. Algunos posibles mecanismos
incluyen alteración de la absorción, liberación de
exotoxinas parasitarias, daño directo sobre la
mucosa intestinal, alteración de la motilidad
intestinal (11).

DIAGNÓSTICO
La mayoría de las diarreas agudas son

autolimitadas.

Los niños con diarrea acuosa y ausencia de
otros síntomas no ameritan la realización del
examen simple de heces. Sin embargo, en
presencia de fiebre, dolor abdominal, evacua-
ciones sanguinolentas o mucosas, con diarrea
moderada o severa, el examen de heces con
determinación de leucocitos fecales es la
herramienta más útil. La presencia de 5 o más
polimorfonucleares por campo de alta resolución
sugiere enfermedad diarreica invasiva y es
indicativo de solicitar cultivo de heces. La
determinación de la lactoferrina fecal (Leukotest;
TechLab),  resulta de mayor sensibilidad que el
examen microscópico de heces como marcador
in  v i t ro ,  para determinar la presencia de
polimorfonucleares, con la desventaja del costo
elevado y la posibilidad de falsos positivos en
niños alimentados con lactancia materna (3).

El cultivo de heces debe realizarse también en
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pacientes inmunocomprometidos, hospitalizados
con más de 3 días con diarrea y  recién nacidos.

Otras pruebas que deben solicitarse de
acuerdo a los antecedentes epidemiológicos y
clínicos son las siguientes:

Determinación de toxina para C. difficile en
pacientes con antecedente de tratamiento
antimicrobiano.

Investigación de V. cholerae  y Plesiomonas
con antecedente de ingestión de productos del
mar.

TRATAMIENTO

Los antibióticos no deben usarse en forma
rutinaria debido a las siguientes consideraciones:

➢ Alta incidencia de diarreas de etiología viral.
➢ Más del 50 % de las diarreas bacterianas

mejoran espontáneamente en los primeros
tres días.

➢ El uso indiscriminado de antimicrobianos
favorece la aparición de gérmenes
resistentes y más agresivos.

En los casos de diarreas agudas leves o
moderadas,  con evacuaciones líquidas,  sin
presencia de moco o sangre, la conducta
expectante y tratamiento sintomático serán la
regla en la mayoría de los casos.

En el caso de evacuaciones mucosangui-
nolentas usualmente los patógenos invasivos son
los causantes del proceso, sin desestimar por
ello la posibilidad de la disentería amibiana.

El uso de antibióticos tiene como objeto:
➢ Acortar la duración del proceso diarreico.
➢ Evitar el desarrollo de complicaciones como

síndrome hemolítico urémico, perforación
intestinal, shock séptico, trastornos hidro-
electrolíticos, convulsiones y encefalopa-
tías.

➢ Disminuir la excreción del agente infeccio-
so, especialmente en los niños que asisten
a guardería.

Sin embargo, tomando en cuenta el incremento
de la resistencia antimicrobiana, los efectos
colaterales del tratamiento, superinfecciones
cuando la f lora normal es erradicada y la
posibilidad de inducir fagos productores de
enfermedad, obligan a evaluar cuidadosamente
el uso racional de antibióticos.

En algunos  pacientes, sin embargo, según el
Modelo de Guía Clínica y Formulario para el
Tratamiento de las Enfermedades Infecciosas
del año 2002 (12), debe considerarse la terapia
empírica en:

➢ Recién  nacidos y lactantes menores de 3
meses.

➢ Pacientes febriles con compromiso del
estado general.

➢ Pacientes con enfermedades de base:
inmunodeficiencias, enfermedades malig-
nas, desnutrición severa, hemoglobinopa-
tías.

➢ Pacientes con colitis grave.

Para el tratamiento empírico inicial se hace
necesario conocer los patrones locales de
resistencia bacteriana.

En Venezuela, de acuerdo a datos del
Programa Nacional de Vigilancia de Resistencia
a los antimicrobianos, la resistencia de los
enteropatógenos productores de diarrea a
ampicilina y TMP-SMZ es creciente.  Para el año
2002, E. coli muestra resistencia a TMP-SMZ,
ampicilina  y  cloranfenicol  del  58,4  %,  71  %  y
40 % respectivamente, con una resistencia a las
cefalosporinas de primera generación que oscila
entre 36 % y 45 %.

Con respecto a Shigella, se reporta resistencia
a TMP-SMZ de un 42,9 % y  a ampicilina del 40 %.
En el Hospital J.M de Los Ríos se reporta resis-
tencia de S.flexnerii 79 % y 96 % para TMP-SMZ
y ampicilina, respectivamente. S. sonnei muestra
porcentaje de resistencia del 92 % y 21 % para
TMP-SMZ y ampicilina, respectivamente.

Salmonella spp. exhibe  resistencia para TMP-
SMZ  del 7,7 %, ampicilina del 37,5 %, ampicilina-
sulbactam  del 17,4 % y cloranfenicol del 10,7 %.

Las cefalosporinas de tercera generación
constituyen una buena opción terapéutica, ya
que estos patógenos  muestran bajos niveles de
resistencia.

Las  f luoroqu ino lonas  son ú t i les  en  e l
t ra tamiento de in fecc iones por  gérmenes
multirresistentes. Su uso en pediatría ha sido
controversial. Sin embargo, se consideran como
alternativa en infecciones severas y riesgo de
septicemia por Salmonella y Shigella (13).

La azitromicina parece ser una alternativa en
el tratamiento de la diarrea aguda por Shigella
spp. Este antibiótico es activo in vitro contra la
mayoría de los gérmenes entéricos. La MIC90 de
azitromicina para E.coli, Campylobacter spp.,
Salmonella spp., Shigella spp. Y V. cholerae es
menor que la concentración que este antibiótico
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alcanza en la mayoría de los tejidos, incluyendo
la mucosa intestinal. Sin embargo, la experiencia
del uso de azitromicina en el tratamiento de
infecciones entéricas es limitada (14).

RECOMENDACIONES

La prevención de la enfermedad diarreica se
basa en medidas sencillas como: medidas de
h ig iene persona l  en  e l  hogar ,  adecuada
preparación y conservación de alimentos, lavado
de manos del personal de salud y cumplimiento
de normas mínimas de asepsia y antisepsia en
centros dispensadores de salud.

ETIOLOGÍA TRATAMIENTO DE ALTERNATIVA
ELECCIÓN

Virus Rotavirus Sintomático
Astrovirus
Adenovirus
Calicivirus
Cytomegalovirus
Herpes virus

E. coli enterotoxigénico TMP-SMZ* Cefotaxime
Ceftriaxone
Fluoroquinolonas

E. coli enteroinvasiva TMP-SMZ* Cefotaxime
Ceftriaxone
Fluoroquinolonas

E. coli enteropatógenas No usar antibióticos
E. coli enteroagregante No usar antibióticos
E. coli No usar antibióticos
enterohemorrágica
Campylobacter Eritromicina Azitromicina

Ciprofloxacina
Salmonella spp. (no TMP-SMZ* Ciprofloxacina
Typhi) Ceftriaxone cefotaxime Cefepime
Shygella spp. TMP-SMZ* Ceftriaxone

Ciprofloxacina
Astromicina

V. cholerae TMP-SMZ Fluoroquinolonas
Yersenia spp. TMP-SMZ+ Fluoroquinolonas
Clostridium difficile Metronidazol Vancomicina
Aeromonas/plesiomonas TMP-SMZ* Fluoroquinolonas

Giardia lamblia Metronidazol** Secnidazol
Tinidazol
Furazolidona
Albendazol

Entamoeba hystolítica Metronidazol+ Tinidazol
diiodohidroxiquinoleína Secnidazol

Blastocistis hominis Metronidazol$

Cryptosporidium Paromomicina$
parvum
Cyclospora TMP-SMZ
cayetanensis

*Considerar patrones de resistencia local.
+Usualmente no requiere tratamiento. Sólo en infecciones severas e inmunocomprometidos.
$Sólo en pacientes sintomáticos o elevada carga parasitaria.
&En caso de infecciones severas. Añadir terapia antirretroviral en pacientes con SIDA.
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Diarreas agudas en adultos
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CONSENSO DIARREA

INTRODUCCIÓN

La diarrea es una de las principales causas de
morb i l idad y  mor ta l idad en pa ises subde-
sar ro l lados .  En Venezue la  es  la  p r imera
enfermedad que registra el MSDS, más del 60 %
de notificaciones semanales (1,2).  Su etiología no
está bien determinada en el país, debido a que no
se registra en la estadísticas nacionales porque no
se estudia la etiología sino el número de casos
clínicos y los grupos etarios.  Sólo existen estudios
aislados de algunos investigadores (3,4).

Situación actual de las diarreas agudas en
Venezuela

Por  no  d isponer  de  c i f ras  es tad ís t i cas
nacionales, nos vamos a referir a 2 estudios
recientes realizados en Caracas, en el HUC (5) y
en un centro privado (6).  En ellos se evidencia lo
siguiente:

Correlación clínico-patogénica

La diarrea no inflamatoria, acuosa o secretoria,
caracterizada por evacuaciones líquidas de gran
volumen (hasta 1 litro por día), sin sangre, pus,
dolor abdominal ni fiebre, es causada por bacterias
como Vibr io  cho lerae ,  Escher ich ia  co l i
entero tox igén ica ,  in tox icac ión  a l imentar ia
estafilocóccica y clostridiana; virus, tales como
Rotavirus y agente Norwalk; y protozoarios, como
Giardia y Cryptosporidium. Estos agentes alteran
los procesos secretorios y de absorción del
enterocito, conduciendo a diarrea acuosa. Muchos
de estos microorganismos actúan a través de una
enterotoxina, de manera que la mucosa permanece
normal o se altera en forma mínima. Por esta razón
las heces no presentan leucocitos fecales ni sangre
oculta (7).

La diarrea inflamatoria o disentérica, que se
caracteriza por evacuaciones frecuentes de poco
volumen, acompañadas de moco y sangre, además
de tenesmo rectal, fiebre y dolor abdominal, es
causada por Shigella, Campylobacter, E. coli

Etiología bacteriana de las diarreas en pacientes del
Hospital Universitario de Caracas (Total: 111 muestras)

Germen aislado Porcentaje

Shigella flexneri 26
Campylobacter sp 25
Shigella sonnei 19
Salmonella enterica 13
Aeromonas 8
Salmonellas sp 7
Otros 2

Total 100

Aislamiento de bacterias en coprocultivos realizados en
un centro privado de Caracas

Grupos etarios Shigella Campylobacter Salmonella Aeromonas

Menores de 1 año 4 4 4 1
1 a 5 años 22 6 5 -
5 a 10 años 8 3 1 -
10 a 20 años 5 - 2 -
30 a 40 años 1 - - 3
40 a 65 años 2 4 1 1
Mayores de 65 - 2 1 -

Total 42 19 14 5
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enterohemorrágica, E. coli enteroinvasiva, C.
difficile,  E. histolytica, y Yersinia. Este tipo de
diarrea también puede ser causado por etiologías
no infecciosas, tales como colitis ulcerativa,
enfermedad de Crohn, radiaciones, col i t is
isquémica y diverticulitis. Lo que ocurre en este
caso es la inducción de una reacción inflamatoria
aguda en las células del intestino delgado o
grueso, y por esta razón las heces presentan
abundantes leucoci tos y  sangre ocul ta  o
macroscópica. Leucocitos fecales polimorfo-
nucleares indican la presencia del proceso
inflamatorio. A mayor número de leucocitos, más
bajo es el proceso en el tracto gastrointestinal
(7).

Es de hacer notar que en nuestro medio,
patógenos oportunistas como Cryptosporidium,
Microsporidium, Isospora y  Mycobacterium
pueden ser ocasionalmente causa de diarrea
tanto aguda como crónica.

Los grupos de riesgo para la adquisición de
diarreas agudas infecciosas son: pediátrico,
geriátrico, hospitalario, del viajero y en pacientes
inmunocomprometidos, tales como infección por
VIH/SIDA, oncológicos y otras condiciones
(colagenosis, trasplantados, etc.).

En pacientes hospi ta l izados la  d iar rea
infecciosa puede ser el resultado de una infección
por Clostridium difficile.

La diarrea del viajero puede ser causada por
diversos patógenos, de los cuales el más
frecuente es enterotoxigénica E. coli, aunque
otros agentes pueden estar involucrados en esta
patología, incluyendo Salmonella,  Shigella,
Campylobacter, Giardia, Entamoeba histolytica y
rotavirus (7).

En el paciente inmunocomprometido, además
de los microorganismos comunes, se deben
investigar otros agentes como  Cryptosporidium,
Microsporidium, Isospora belli, Cytomegalovirus,
y Mycobacterium avium-intracellulare.  Estas
infecciones suelen ser más severas, con mayor
probabilidad de complicaciones y de más difícil
tratamiento (7).

Los principios básicos del manejo diagnóstico
y terapéutico de la diarrea es similar en todos los
grupos.

Tabla 1. Causas de diarrea aguda infecciosa (7)

Virus Bacterias Protozoarios

Rotavirus Shigella Giardia lamblia
Virus Norwalk Salmonella Entamoeba histolytica
Agentes Norwalk-like Campylobacter Cryptosporidium
Adenovirus entérico Escherichia coli enterotoxigénica Cyclospora
Calcivirus E. coli enterohemorrágica
Astrovirus E. coli enteroinvasiva
Small round viruses E. coli enteropatogénica
Coronavirus Yersinia
Herpes simplex virus Clostridium difficile
Cytomegalovirus Clostridium perfringens

Staphylococcus aureus
Bacillus cereus
Vibrio
Chlamydia
Treponema pallidum
Neisseria gonorrhoeae
Aeromonas
Plesiomonas shigelloides
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Algoritmo de diagnóstico y manejo de la diarrea aguda

DIARREA AGUDA

Historia clínica:
• Interrogatorio:  antecedentes

epidemiológicos, fiebre, No

evacuaciones, dolor abdominal
(cólicos, deseos de evacuar),
tenesmo, moco, sangre

• Examen físico: grado de
deshidratación

 leve severo
moderado

Tratamiento
sintomático Examen de heces†
Loperamida* Hematología
Bismuto Creatinina

Electrolitos

Secretoria Inflamatoria Parásitos en examen simple Œ

• Tratamiento sintomático
• Investigación Virus

ECET, Determinación de No Si
ECEP leucocitos fecales

(opcional)$

  Predominio Predominio   Tratamiento
PMN mononucleares   específico #

Coprocultivo^

2do ex heces
• Tratamiento sintomático % tto empírico?
• Tratamiento antibiótico sólo en

caso de huésped especial >

▼

▼

▼

▼

▼▼
▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼

▼ ▼

* Existe controversia de si los agentes antidiarreicos, que actuan sobre la motilidad intestinal, deberían ser utilizados en
individuos con disentería por el riesgo de dilatación colónica asociada con la colitis infecciosa, aunque la evidencia clínica en
la que se basan estas aseveraciones es limitada. Estudios recientes sugieren que la loperamida es segura en disenteria bacilar
(Farthing).
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El tratamiento con fluidos de la diarrea aguda
debe ser precoz y adecuado en cantidad y calidad.
Cuando se requiera tratamiento con antibióticos
las recomendaciones serían las siguientes:

h† En Venezuela la accesibilidad del examen de heces simple es limitada debido al costo (entre Bs. 4 000 y 5 000) y a la
desaparición de los laboratorios de referencia del MSDS.

Œ Un examen de heces simple con presencia de parásitos no excluye la presencia de un segundo patógeno, por lo que es
necesario realizar el coprocultivo en caso de persistencia de síntomas luego del tratamiento antiparasitario. En caso de ser
posible, realizar el diagnóstico serológico de E. hystolítica-dispar.

# Blastocystis hominis, generalmente considerado como comensal, puede comportarse como patógeno productor de diarrea,
fiebre y dolor abdominal. Se justifica su tratamiento en casos seleccionados de pacientes con elevado contaje parasitario
(Current).

^ El costo actual del coprocultivo oscila entre Bs. 20 000 y 25 000. En algunos laboratorios no se investigan todos los posibles
patógenos y en el MSDS no dispone de un laboratorio de referencia.

$ Los sueros para determinar el serotipo de E.coli no se encuentran disponibles en Venezuela.

> Huésped especial puede ser en algunos casos paciente sano con diarrea severa.

% Las diarreas agudas generalmente son autolimitadas y requieren sólo de tratamiento con fluidos y electrolitos (9).

Agente etiológico Antimicrobiano de elección

Shigella Fluoroquinolonas, TMP-SMX, considerar furazolidona

Vibrio cholerae Tetraciclinas, eritromicina

Campylobacter Eritromicina, fluoroquinolonas

Salmonella no tifica Cefalosporinas  de 3ª generación, TMP-SMX

Clostridium difficile Metronidazol, vancomicina

E. hystolitica Metronidazol o secnidazol más diodoquin

G. lamblia Metronidazol o secnidazol

Cyclospora sp e Isospora belli TMP-SMX

Strongyloides stercoralis Ivermectina, albendazol (alternativa)

Avances en el manejo de la diarrea

Inhibidores de encefaloquinasas
En estudio (10)

Inhibidores de calmodulina
Probióticos

No se ha definido completamente la eficacia en el manejo de diarrea (11)
Prebióticos
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La elección de los antibióticos dependerá de
las estadísticas locales de resistencia bacteriana.
En Venezuela, el Grupo Venezolano de Vigilancia
de Resistencia Bacteriana (GVRB) en el año
2001-2002 reporta un porcentaje de resistencia
de shigella a Trimetoprim sulfa de más de 80 % y
de ampicilina de más de 70 %.

Recomendaciones

1. Las diarreas infecciosas son enfermedades
prevenibles y curables.  Es fundamental que
las comunidades tengan garant izado el
suministro de agua potable y adecuada
disposición de excretas.

2. Es indispensable una supervisión rigurosa de
la higiene en la manipulación y procesamiento
de los alimentos.

3. Elevar el nivel de educación para la salud a
nivel de las comunidades.

4. Garantizar la accesibilidad de exámenes de
laborator io básicos para el  d iagnóst ico
adecuado de las enfermedades diarreicas.

5. Lograr la restricción efectiva de la venta de
antibióticos sin prescripcion en las farmacias.

6. Evitar el uso indiscriminado de antibióticos
para el tratamiento de diarrea.

7. Promover  estudios de epidemio logía y
etiología de diarreas en Venezuela.

8. Promover la publicación de estadísticas
nacionales de enfermedades notificables en
forma periódica.
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Pautas de tratamiento antimicrobiano en meningitis
bacteriana en niños

Enrique Blanco, Jesús Veitia, Hector Villalobos, Miguel Jaime

CONSENSO MENINGITIS

• El tratamiento antimicrobiano de la meningitis
bacter iana var ía  según e l  grupo etar io ,
condiciones del huésped y los patrones de
resistencia locales.

• Se debe individualizar el tratamiento tomando
en cuenta los factores de riesgo asociados y la
evaluacion clínica durante su hospitalización.

• Es recomendable realizar estudios bacterio-
lógicos en todos los pacientes para determinar
la etiología y patrones de sensibi l idad o
resistencia y evitar el mal uso de antibióticos.

• Recién nacidos
Ampicilina  más cefotaxime. (No ceftriaxone)

o Mayores de tres meses
Cefotaxime o ceftriaxone

o Regiones con alta prevalencia de neumococo
resistente a penicilina, indicar dosis elevadas
(cefotaxime a 300 mg/kg/día, ceftriaxone 100
mg/kg/día)

o Si las condiciones del paciente se deterioran,
asociar vancomicina.

ESQUEMAS SUGERIDOS

Grupo de pacientes Probable patógeno Antibiótico
empírico

Recién nacido S. grupo B, bacilos gramnegativos Ampicilina
Adquisición vertical aeróbico, Enterococo + cefotaxime

L. monocytogenes

Recién nacido Estafilococos, bacilos gramnegativos, Vancomicina
Infección intrahospitalaria Entéricos, P. aeruginosa + ceftazidime

1 a 3 meses Igual al período neonatal Ampicilina
(adquisición vertical) o a los + cefotaxime o
gérmenes de mayores de 3 meses ceftriaxone

Mayor de 3 meses Neumococo, H. influezae tipo b, Cefotaxime o
meningococo  ceftriaxone

Inmunosuprimidos Bacilos gramnegativos, Ampicilina
Entéricos, P. aeruginosa, + ceftazidime
L. monocytogenes

Si el paciente vive en zona con Neumococos multirresistentes Vancomicina+
alta prevalencia de neumococo cefotaxime o
resistentes a penicilina y ceftriaxone
cefalosporinas
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TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO

o Si  e l  cu l t i vo  repor ta  neumococo con
sensibilidad disminuida a la penicilina (Kirby
Bauer) y la evolución es satisfactoria, se puede
mantener la monoterapia.

o Utilizar cefalosporina de III más vancomicina
o cefalosporina de III más rifampicina  en
pacientes con factores de r iesgo para
infecciones por neumococo resistente a
penicilina y cefalosporina de III generación.

o En pacientes que reciban cefotaxima o
ceftr iaxone más vancomicina, se puede
agregar rifampicina si:

• Las condiciones se deterioran después de 24-
48 horas de tratamiento.

• En una segunda muestra de LCR persiste la
positividad del Gram o cultivo.

• Si el MIC del neumococo para cefotaxime o
ceftriaxone es igual o superior a 2,0 µg por
mL.

o La historia de vacunación antineumocóccica
no modifica el esquema terapéutico.

Se consideran factores de riesgo para infección
por neumococo resistente
o Menores de dos años.

o Asistencia a guarderías.
o No haber recibido lactancia materna.
o Fumadores en el hogar.
o Uso reciente de beta lactámicos, especial-

mente por tiempo prolongado.
o Pacientes inmunocomprometidos. O con

enfermedad de base.
o Hospitalización reciente.

En nuestro país, actualmente, se describe la
resistencia del neumococo a la penicilina en un
25 % aprox. ,  la  mayor ía  con res is tenc ia
intermedia. No se describe resistencia a las
cefalosporinas, por lo tanto en numerosos
hospitales del País se recomienda monoterapia,
debiéndose reservar  la  vancomic ina para
pacientes donde realmente este indicada.

En pacientes con der ivación ventr ículo
peritoneal, el tratamiento empírico es
o Vancomicina +ceftazidima
o Vancomicina +cefipima
o Retirar el sistema valvular, colocar drenaje

externo.
o Colocar nuevo sistema al negativizase el LCR.

ANTIBIOTERAPIA ESPECÍFICA SEGÚN EL GERMEN AISLADO

Bacteria Antibiótico de elección Antibiótico alterno

N. meningitidis Penicilina G o ampicilina Cefotaxime o ceftriaxone
H. influenzae Cefotaxime o ceftriaxone Ampicilina –si es sensible o cloramfenicol
S. pneumoniae Penicilina G
Con susceptibilidad
confirmada MIC
penicilina -0,1 mg L
S. pneumoniae Ceftriaxone o Meropenem o nuevas fluoroquinolonas
Con susceptibilidad cefotaxime
confirmada MIC
penicilina -0,1 mg L a
1,0 mg L
S. pneumoniae Ceftriaxone o Meropenem o nuevas fluoroquinolonas
Con susceptibilidad cefotaxime
confirmada MIC
penicilina+ 2,0 mg L
S. pneumoniae Ceftriaxone o
Con susceptibilidad cefotaxime más
confirmada MIC vancomicina o
ceftriaxone +0,5 mg L rifampicina. Meropenem o nuevas fluoroquinolonas
L. monocytogenes Ampicilina + gentamicina TMP SMZ
S. agalactiae (grupo B) Penicilina G + gentamicina Ampicilina + gentamicina
Enterocococcus Ampicilina +aminoglucósido Linezolid o meropenem
Enterobacteriaceas Ceftriaxone o cefotaxime Cefepime o meropenem
P. aeruginosa Ceftazidime + aminoglicósido Cefipime o meropenem
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CRITERIOS PARA REPETIR LA PUNCIÓN
LUMBAR

o Ausencia de mejoría clínica a las 36-48 horas
de tratamiento.

o En recién nacidos.
o Meningitis por gramnegativos
o Meningitis por Neumococo resistente.
o Meningitis recurrente.
o Huésped inmunocomprometido.

DEXAMETASONA

Recomendamos su uso a 0,8 mg/kg/día
dividido en dos dosis por dos días, otros proponen
0,6 mg/kg/día  dividido en cuatro dosis por 4 días.

Administrarla antes de la primera dosis del
antibiótico.

En n iños ,  la  dexametasona no a l te ra
significativamente el paso de vancomicina al LCR.

DURACIÓN DEL TRATAMIENTO

- Meningitis neonatal depende de la respuesta
clínica y duración de la positividad de los
cultivos. Se debe realizar punción y cultivo de
control  al  f inal izar el  tratamiento de la
meningitis neonatal.

De 10 a 14 días para Streptococcus grupo B y
L. monocytogenes y un mínimo de tres
semanas para meningit is por gérmenes
entéricos gramnegativos. Enterococcus  de 2
a 3 semanas.

- Neumococo 7 a 10 días H. influenzae tipo b 7
a 10 días. Meningococo 4 a 7  días.
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MENINGITIS BACTERIANA

Consenso meningitis bacteriana aguda del adulto

Coordinador:  Eduardo Gayoso

          Integrantes:   Antonio Ríos,  Manuel Cortesía,   Oswaldo Briceño,  Ana María González,  Maigualida Jiménez

CONSENSO MENINGITIS

MENINGITIS BACTERIANA

La meningitis es un síndrome clínico de amplio
rango,  que puede i r  desde una condic ión
autolimitada, hasta una de obligatorio tratamiento
para su supervivencia, de múltiple etiología
infecciosa o no. Debido a que sus manifestaciones
clínicas son indistinguibles, es prudente asumir
que todos los pacientes con meningitis, tienen
infección bacteriana hasta que no se demuestre lo
contrario.

CRITERIOS EPIDEMIOLÓGICOS

Debido a la extensa variedad de agentes
etiológicos de meningitis, el médico debe evaluar
la presencia de ciertos enfermos, para su correcto
diagnóstico diferencial: localización geográfica,
viajes, contactos con otros enfermos hábitos
sexuales y dietéticos, actividades recreativas, uso
de drogas, medicamentos, exposición a insectos,
artrópodos, roedores y otros animales.

Antecedentes de traumatismo y/o intervención
neuroquirúrgica.  La edad del paciente, presencia
de situaciones comorbidas o de inmunosupresión,
ayudan a predecir el agente causal.

CRITERIOS CLÍNICOS Y PRONÓSTICOS

Dos tercios de los pacientes con meningitis
bacteriana se presentan con la tríada clásica:
fiebre, rigidez de nuca y alteración del estado
mental, pero prácticamente todos tendrían  uno de
ellos.

El paciente debe ser examinado en especial
atención a focos parameningeo (sinusitis, otitis,
mastoiditis) estigmas periféricos de endocarditis
infecciosa y lesiones de piel.

CRITERIOS DE INGRESO A UCI:

La presencia de convulsiones, signos de
hipertensión endocraneana, alteración del estado
de conciencia (Glasgow <12) inestabi l idad
hemodinámica.

Lo ideal es realizar PL en todos los pacientes,
pero en algunos pueden existir contraindicaciones.

Contraindicación absoluta: edema de papila. C.
Relativas: diátesis hemorrágica severa, infección
próxima a la zona de punción.  No es necesario en
todos los pacientes realizar TAC o RMN cerebral,
previa a la punción lumbar, a excepción de:
anc ianos ,  inmunosupres ión ,  convu ls iones ,
alteración de nivel de conciencia o focalización
neurológica.

El líquido cefalorraquídeo en la meningitis
bacteriana presenta pleocitocis, proteinorraquia e
hipoglucorraquia en el 90 % de los casos. La
sens ib i l idad  de l  Gram es  de l  90  %-60 %
dependiendo del tipo de microorganismo, el cultivo
es positivo 70 %-85 % con el uso de antibióticos
disminuye a menos de un 50 %.  Los hemocultivos,
la detección de antígenos capsulares (útil como
diagnóstico rápido) y el ADN por técnicas de PCR
son de util idad en caso de Gram y cultivos
negativos.

Recomendamos el uso de dexametasona
(0,15 mg/kg cada 6 h) por 2-4 días indicado antes
o simultáneamente con la primera dosis de
antibióticoterapia ya que disminuye la mortalidad
cuando el agente causal es Neumococo, o en
pacientes con indicaciones de mal pronóstico.

Aislamiento prevent ivo :  24  horas  H .
Influenzae, Meningococo.
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Tratamiento empírico sin Gram.*

Situación del paciente                                                      Tratamiento

Adultos                                              Ceftriaxona o cefotaxima+vancomicina
Ancianos                                                 Cetriaxona o cefotaxima+vancomicina+ampicilina
Inmunosupresión                                  Cefepime o ceftazidime o meropenem + vancomicina
                                                             +ampicilina
Herida traumática o neuroquirúrgica      Cefepime o ceftazidime o meropenem+vancomicina
o con derivación del LCR

*El tratamiento empírico de meningitis sin germen aislado no debe ser menor de 14 días.

Antibioterapia empírica con Gram del LCR

Situación                         Tratamiento

Cocos grampositivos Ceftriaxona o cefatoxima + vancomicina
Cocos gramnegativos Penicilina G o ceftriaxona o cefotaxima o cloranfenicol en caso del
                                       reporte de resistencia o alergia penicilina
Bacilos grampositivos Ampicilina o penicilina G + aminoglicósidos
Bacilos gramnegativos Ceftazidima o cefepime o meropenem + aminoglicósidos

Antibioterapia específica

Etiología Tratamiento específico Duración

CIM< 0,1 Penicilina G
µg/mL
CMI 0,1 A 1 Ceftriaxona o cefotaxima
µg/mL

Neumococo P CIM_> 2 Ceftriaxona o cefotaxima 10-14 días
µg/mlL
CMI > 0,5 Ceftriaxona o cefotaxima + vancomicina
µg/mL
Ceftriaxona

H. Influenzae Ampicilina 7 días
B lactamasa (-)

H. Influenzae
B lactamasa (+) Ceftriaxona o cefotaxima 7 días
N. meningitidis Penicilina G o ceftriaxona o cefotaxima o 7 días

Listeria monocytogenes cloranfenicol*
Ampicilina + gentamicina 14-21 días

P. Aeruginosa Ceftazidime o cefepime o
meropenem+aminoglicósidos 21 días

Enterobacterias Ceftriaxone o cefepime o meropenem o
ciprofloxacina 21 días

* resistencia o alergia penicilina.
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Comentarios finales:  estas recomenda-
ciones, sólo pretenden ser una guía orientadora
y en ningún momento ser pautas estrictas
debiendo ser revisadas periódicamente ante la
evidencia creciente de la resistencia bacteriana.
Es fundamental mantener redes de vigilancia
epidemiológica que nos permitan detectar
variaciones en la resistencia microbiana a los
antibióticos en nuestra medio, así como su posible
diseminación.

Frente al problema de la resistencia bacteriana
los principales responsables de meningitis:
Neumococo, H influenzae y Meningococo es
necesario recordar la eficacia en prevenir la
enfermedad invasiva mediante la adecuada
vacunación de la población a riesgo.
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