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Resumen

La infección estafilocócica es una causa poco frecuente de 
neumonía en niños inmunocompetentes. Es casi exclusivamen-
te una enfermedad de lactantes. 

La neumonía por Staphylococcus tiende a presentarse como 
una enfermedad aguda y grave, en especial porque muchos 
antibióticos usados para tratar las neumonías adquiridas en la 
comunidad (NAC) no proporcionan una cobertura apropiada 
para este agente. Los hallazgos radiológicos incluyen bronco-
neumonía con infiltrados alveolares, que habitualmente son 
unilaterales. Estos infiltrados pueden coalescer y originar gran-
des áreas de consolidación y cavitación. La destrucción de las 
paredes bronquiales puede dar lugar a la formación de neuma-
toceles en más del 50% de los casos y a empiemas.

Aunque la aparición de los neumatoceles puede ser dramá-
tica, una vez que la infección es controlada, los neumatoceles 
se resuelven completamente en unos pocos meses.

A pesar de su baja frecuencia, estas neumonías precisan ser 
tratadas conociendo el antibiótico más adecuado, pues este 
germen puede tener cepas  meticilinresistentes, que obligan al 
uso de fármacos específicos  como la vancomicina o la teico-
planina.
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Abstract

Title: Staphylococcus aureus pneumonia

Staphylococcus infection is a rare cause of pneumonia in 
immunocompetent children. It is almost exclusively a disease 
of infants. 

Staphylococcus aureus pneumonia tend to present as an 
acute and severe illness, especially because many antibiotics 
used to treat community acquired pneumonia (CAP) do not pro-
vide coverage for this agent. Radiologic findings include bron-
chopneumonia with alveolar infiltrates, which is more com-
monly unilateral. The infiltrates may coalesce and may evolve 
areas of consolidation and cavitation. Destruction of bronchial 
walls may lead to pneumatocele formation in about more half 
of the cases and empyema.

Although the appearance of staphylococcal pneumatoceles 
may be dramatic, usually once the infection has been overcome, 
the pneumatoceles resolve completely over a few months.

In spite of its low frequency, these pneumonias are necessary 
to be treated knowing the most suitable antibiotic, since this 
germ can have meticillin-resistant strains, which force to the 
use of specific drugs as the vancomycin or the teicoplanin.
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Introducción

Los estafilococos son cocos grampositivos, con forma de raci-
mos si se observan al microscopio. Se multiplican tanto en 
medios aerobios como anaerobios. Los principales patógenos 
de este grupo son el estafilococo coagulasa positivo, Staphylo-
coccus aureus o dorado (figura 1), denominado así por formar 
colonias de color amarillo en los caldos de cultivo donde crece, 
y el estafilococo coagulasa negativo, o S. albus, que las forma 
de color blanco. A este último patógeno se lo denomina tam-
bién S. epidermidis por ser un saprofito habitual de la piel.

Estos gérmenes producen una ingente cantidad de infeccio-
nes en el ser humano, y constituyen un importante problema de 
salud pública por su ubicuidad, el número de portadores asin-
tomáticos y su capacidad para desarrollar multirresistencia a 

los antibióticos mediante la producción de penicilinasa (cepas 
meticilinsensibles), o una menor afinidad de los betalactámi-
cos por las proteínas fijadoras de penicilina (cepas meticilinre-
sistentes). En Estados Unidos el aumento porcentual de las 
infecciones por S. aureus meticilinresistentes (SAMR) es alar-
mante, ya que llega a representar más del 60% de las infeccio-
nes por S. aureus adquiridas en la comunidad en algunas zo-
nas1.

El estafilococo dorado es un patógeno que coloniza de forma 
intermitente o persistente al 20-80% de las personas. Recien-
tes estudios sugieren que la tasa de portadores nasales asin-
tomáticos de S. aureus en la edad pediátrica es de hasta el 
40%2. Está ubicado de forma más o menos habitual en la piel, 
la nariz y la faringe, aunque sólo ocasionalmente produce en-
fermedad. La transmisión de persona a persona a través de 
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contaminación de fómites es la forma más frecuente de dise-
minación de estos gérmenes. 

Su patogenicidad deriva, entre otros factores, de la presen-
cia de diferentes enzimas extracelulares, como la coagulasa y 
la hialuronidasa, y a la producción de diversas toxinas exfolia-
tivas y enterotoxinas. En los últimos años se ha descrito el 
papel de la PVL (leucocidina de Panton-Valentine) y de la CNA 
(adhesina del colágeno) en la capacidad de S. aureus para co-
lonizar el tejido pulmonar y su implicación en desarrollo de la 
neumonía necrosante grave3-5. La PVL es una toxina producida 
por S. aureus, estructuralmente similar a la hemolisina, con 
dos subunidades (F y S) y que muestra actividad leucocítica, 
produciendo la liberación de citocinas que inician una cascada 
inflamatoria que, en última instancia, ocasiona la necrosis ti-
sular6,7. Los factores del huésped que predisponen a las infec-
ciones por estafilococos pueden ser tanto congénitos como 
adquiridos. Entre los congénitos destacan las alteraciones de 
la quimiotaxis leucocitaria, de la opsonización y de la fagocito-
sis, y patologías como el síndrome de Down, la fibrosis quística 
y la infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH). Las infecciones virales (varicela o influenza) facilitan la 
infección por este germen, al igual que las enfermedades cró-
nicas (diabetes, artritis reumatoide...) y las lesiones de la piel8. 
El estafilococo dorado es capaz de producir una gran cantidad 
de infecciones supurativas, que van desde procesos localiza-
dos a invasivos. En el tejido cutáneo produce foliculitis, forun-
culosis, ántrax, impétigo e infección de las glándulas sudorípa-
ras y el síndrome de la piel escaldada o el del choque séptico. 
En relación con los procesos invasivos produce septicemias, 
endocarditis, osteomielitis, meningitis y neumonías.

S. epidermidis es un comensal saprofito de la piel que oca-
sionalmente se comporta como un patógeno oportunista en 
pacientes inmunodeprimidos, pero sobre todo infecta a pacien-
tes portadores de catéteres o prótesis. En pacientes con caté-
teres venosos profundos produce septicemias, en los que por-
tan derivaciones o válvulas ventrículo-peritoneales meningitis, 

en los que tienen catéteres peritoneales peritonitis, y en los 
que portan prótesis valvulares endocarditis.

Neumonía estafilocócica

Definición
Es la infección del parénquima pulmonar y de la pleura produ-
cida por el estafilococo dorado, y constituye una de las locali-
zaciones más graves de entre todas las infecciones condicio-
nadas por esta bacteria. Su tasa de mortalidad oscila entre el 
10 y el 30% de los episodios.

Epidemiología
La incidencia global de la neumonía estafilocócica es descono-
cida. Es una enfermedad que afecta principalmente a los niños 
pequeños, ya que el 70% de los casos se notifican en lactantes 
menores de un año y el 30% en los niños menores de 3 meses. 
Una revisión de 100 casos de neumonía estafilocócica recogi-
dos en Sudáfrica mostraba una edad media de 5 meses9. Favo-
rece su aparición la presencia de enfermedades debilitantes, 
las que causan inmunodepresión y la mucoviscidosis, de mane-
ra que padecer una neumonía estafilocócica es una de las si-
tuaciones que obliga a la realización de un test del sudor. La 
mayoría de los episodios de neumonía estafilocócica aconte-
cen en los meses fríos, coincidiendo con viriasis que facilitan 
su aparición. En los últimos años, tras el uso sistemático en 
Estados Unidos de la vacuna conjugada frente al neumococo, 
S. aureus ha comenzado a desplazar a S. pneumoniae como el 
patógeno más frecuentemente aislado en las neumonías con 
derrame o empiema pleural10. Actualmente se constata un au-
mento de las neumonías adquiridas en la comunidad producidas 
por SAMR en niños previamente sanos y sin factores de ries-
go11. En la bibliografía han sido descritos hasta la fecha 6 ca-
sos mortales de neumonía por SAMR adquiridos en la comuni-
dad en niños previamente sanos12.

La transmisión se puede producir en el momento del parto 
por contacto directo, a partir de lesiones de la piel (importancia 
de las lesiones umbilicales en el recién nacido) y por contacto 
directo con portadores. Se han descrito casos de entrada por 
vía digestiva (lactante y madre con mastitis)13.

Patogenia
De los datos obtenidos en las necropsias de los niños falleci-
dos, así como del resultado de las biopsias realizadas o del 
examen broncoscópico, se han observado áreas extensas de 
tejido pulmonar hemorrágico, abscesos múltiples y cavitacio-
nes. En la pleura se han observado exudados fibrinopurulentos. 
En general, el germen llega al pulmón por la vía aérea o por la 
sangre, dando lugar a la formación de microabscesos en los 
bronquios o alvéolos. Estos abscesos suelen confluir hasta for-
mar colecciones purulentas que afectan a uno o varios seg-
mentos pulmonares. Asimismo, y con el transcurrir del tiempo, 
se pueden forman cavidades aéreas llamadas neumotoceles, 
fístulas pleurales con formación de empiemas, pioneumotórax 
o pioneumomediastinos y neumotórax a tensión. 

Figura 1. Cultivo de Staphylococcus aureus tras 18 horas 
de crecimiento en agar-sangre
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Clínica

La infección pulmonar estafilocócica suele comenzar con unos 
pródromos inespecíficos en forma de manifestaciones respira-
torias altas (como coriza y tos) que remedan a una infección 
banal viral. A veces, coexisten con lesiones dérmicas produci-
das por este germen, como furúnculos, impétigos, etc. Varios 
días después aparece fiebre muy alta, tos persistente y signos 
de dificultad respiratoria progresivos y graves (taquipnea in-
tensa, tiraje intercostal y subcostal, retracción esternal), acom-
pañados de mal estado general y de sensación de gravedad. En 
casos extremos se puede llegar a la cianosis central y a la pa-
rada respiratoria. En la auscultación se pueden encontrar sig-
nos inespecíficos audibles en cualquier tipo de neumonía, co-
mo los roncus, los crepitantes o la abolición del murmullo 
vesicular. Ocasionalmente, se suelen asociar otros síntomas 
inespecíficos, como vómitos, anorexia, astenia, diarrea, disten-
sión abdominal, etc.

Datos complementarios
Las pruebas complementarias principales para realizar el diag-
nóstico de esta enfermedad se circunscriben a tres aspectos:

• Pruebas de imagen torácicas. La principal es la radiogra-
fía simple. No existen datos en ella patognomónicos de esta 
enfermedad, por lo que hay que tener un alto índice de sospecha 
diagnóstica. Se pueden observar desde imágenes pulmonares 
con broncograma aéreo que afectan a uno o varios lóbulos o 
segmentos pulmonares, hasta infiltrados intersticiales inespe-
cíficos. Es característica la rápida progresión y la extensión de 
los infiltrados a los dos pulmones. Sin embargo, el pulmón de-
recho se afecta en el 65% de los casos, el izquierdo en el 15% 
y es bilateral en el 20%. En fases más avanzadas de la enfer-
medad podemos apreciar las típicas cavidades aéreas, carac-
terísticas pero no patognomónicas de esta enfermedad, cono-
cidas como neumatoceles (figura 2), que se presentan como 
zonas hiperclaras, redondeadas, de bordes bien delimitados, 
únicos o múltiples, y que pueden aparecer en un 40% de los 
casos14. Los neumatoceles pueden presentar un nivel líquido 
por sobreinfección, por lo que se denominan pioneumatoceles. 
Se produce una participación pleural de forma frecuente, pre-
sentando pioneumotórax, derrames pleurales, empiemas, 
bronquiectasias, etc. Los neumotórax pueden producirse por 
rotura de los neumatoceles subpleurales o por comunicación 
broncopleural. La presencia de los neumatoceles y la participa-
ción pleural son características de esta patología, pero su au-
sencia no descarta la etiología estafilocócica15.

En su fase final puede presentar pioneumotórax crónicos o 
quistes aéreos postestafilocócicos.

Todas estas imágenes se pueden observar también en la tomo-
grafía computarizada (TC) torácica, con mayor definición y preci-
sión que con la radiografía simple; la TC aporta además más in-
formación sobre el estado del parénquima pulmonar (figura 3).

• Sistemático de sangre. Se encuentran datos analíticos 
inespecíficos de cualquier infección general bacteriana (leuco-

Figura 2. Neumonía estafilocócica en lactante de 15 meses 
con tres neumatoceles en el pulmón derecho

Figura 3. Tomografía computarizada pulmonar. Neumonía 
estafilocócica en una niña ecuatoriana de 9 años con mal estado 
nutricional: neumotórax bilateral con múltiples neumatoceles 
bilaterales
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citosis con desviación a la izquierda), y habitualmente se hallan 
cifras de leucocitos superiores a los 20.000/mL. A veces se 
observa una anemia moderada o media. Si se realizan gasome-
trías, pueden documentarse datos poco específicos de hipoxe-
mia o de retención de CO2 más o menos notable que indican la 
afectación de la barrera alvéolo-capilar.

• Pruebas bacteriológicas. El diagnóstico definitivo de esta 
enfermedad se basa en aislar el estafilococo dorado en cul-
tivos obtenidos de diversos fluidos corporales, como los espu-
tos o las secreciones nasofaríngeas, y cuando las circunstan-
cias del paciente lo recomienden, de aspirados traqueales, de 
lavados broncoalveolares o del propio parénquima pulmonar. 
También es posible encontrarlo en los líquidos pleurales o en 
la sangre. Estos últimos son los más específicos de esta enfer-
medad.

Complicaciones

Es una enfermedad en la que se producen múltiples complica-
ciones, entre las cuales destacamos los focos metastásicos al 
sistema nervioso central, que producen meningitis, y los que se 
extienden a los tejidos óseos, que condicionan osteomielitis. 
Las de tipo local son empiemas, pioneumotórax, pioneumome-
diastino, neumatoceles, etc. (figuras 4 y 5).

Diagnóstico diferencial

Es muy amplio, ya que ni los síntomas y signos clínicos, ni los 
datos complementarios son específicos de esta enfermedad. 
Se debe realizar con otro tipo de neumonías necrosantes16 co-
mo las producidas por Klebsiella pneumoniae, Haemophilus 
influenzae, neumococo y Mycoplasma, o por agentes no infec-
ciosos, como las neumonías por inhalación de sustancias tóxi-
cas. A veces las imágenes radiológicas de los neumatoceles se 
pueden confundir con cavernas tuberculosas, con abscesos o 
con quistes hidatídicos. Al principio de la enfermedad se debe 
diferenciar de cuadros que producen dificultad respiratoria en 
el lactante, como las bronquiolitis, o con los cuadros de insufi-
ciencia cardiaca congestiva17. 

Tratamiento

Dado que se trata de una enfermedad potencialmente grave 
y no exenta de importantes tasas de mortalidad, lo correcto y 
prudente es ingresar al paciente y monitorizar sus funciones 
cardiorrespiratorias de manera continua y estrecha. Es funda-
mental realizar un tratamiento global, que abarque diferentes 
aspectos, desde los nutricionales hasta la prevención y trata-
miento del fallo cardiorrespiratorio y multisistémico que pueda 
producirse. Dado que esta bacteria desarrolla multirresisten-
cias a diversos antibióticos, es fundamental conocer qué cepas 
predominan en el medio en que nos desenvolvemos y las resis-
tencias a los fármacos habitualmente empleados. Debe reali-
zarse por vía intravenosa, dada la potencial gravedad de este 
proceso, y prolongarse durante un espacio de 14-21 días. Cuan-
do se sospecha una etiología estafilocócica, es razonable co-
menzar el tratamiento con una penicilina con actividad betalac-
tamasa. La primera que cabe considerar es la cloxacilina. Las 
dosis administradas son de 50-100 mg/kg/día divididas en 4 
partes. En caso de enfermedad grave, es recomendable asociar 
un aminoglucósido, como la gentamicina, en dosis de 3-7 mg/
kg/día por vía intramuscular o intravenosa divididas en 2 o 3 
dosis. En los últimos años se están documentando casos de 
niños sanos y sin factores de riesgo que presentan infecciones 
invasivas por SAMR. Si la cepa es meticilinresistente, pueden 
utilizarse antibióticos glucopeptídicos, como la vancomicina, 
40 mg/kg/día por vía intravenosa, repartidos en 4 dosis. Otra 
alternativa es usar la teicoplanina por vía intramuscular o in-
travenosa, en dosis 10 mg/kg/día repartidas en dos tomas. 
Revisiones recientes muestran que la clindamicina es un fár-
maco efectivo frente al SAMR (muestran sensibilidad hasta un 
96% de estos gérmenes)18, aunque se ha descrito el desarrollo 
de resistencias a dicho fármaco durante el tratamiento en los 
estafilococos con resistencia a la eritromicina (cepas con el 
gen Erm)19. Se ha propuesto el uso inicial de la clindamicina en 
las infecciones leves-moderas por S. aureus adquiridas en la 
comunidad. El linezolid (10 mg/kg/dosis) en dos dosis diarias, 
es otra alternativa a la vancomicina, que presenta buena tole-
rancia y la misma eficacia en el tratamiento de las infecciones 
por S. aureus en la edad pediátrica20,21, con la ventaja de que 
puede administrarse por vía oral, con una buena penetración 

Figura 4. Neumotórax derecho, 
complicación relativamente 
frecuente en la fase aguda de 
las neumonías estafilocócicas Figura 5. Esquema que muestra las posibles complicaciones 

de la neumonía estafilocócica. Tomada de Sala Ginabreda17
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en los tejidos. Otro aspecto importante del proceso terapéutico 
es el tratamiento quirúrgico de las complicaciones locales que 
produce esta enfermedad. Por ello, es fundamental realizar un 
drenaje de los empiemas, los neumotórax y, ocasionalmente, 
los neumatoceles, ya que pueden ocasionar trastornos respira-
torios diversos e incluso ser causa de muerte. 
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