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RESUMEN  

Introducción: en humanos las infecciones respiratorias causadas por Mycoplasma 
pneumoniae constituyen eventos infecciosos de gran incidencia a nivel internacional, 
principalmente en la población infanto-juvenil.  
Objetivo: determinar el papel de Mycoplasma pneumoniae como agente causal de 
enfermedad respiratoria en niños y adolescentes.  
Métodos: estudio descriptivo, prospectivo, transversal y aplicado de 224 pacientes en 
edades entre 1 mes y 15 años, 120 con síndrome coqueluchoide y 74 con neumonía 
intersticial, ingresados en el servicio de Neumología del Hospital Pediátrico "Juan 
Manuel Márquez". Se incluyeron además 30 pacientes asmáticos, 15 de ellos con 
asma no controlada y 15 con asma controlada, procedentes de la consulta 
especializada de asma del propio hospital. Se estudiaron variables como: tipo de 
enfermedad respiratoria, edad, agente infeccioso y tratamiento. Se identificó 
Mycoplasma pneumoniae mediante reacción en cadena de la polimerasa.  
Resultados: se encontró Mycoplasma pneumoniae en 31 pacientes con síndrome 
coqueluchoide (25,8 %), 17 con neumonía intersticial (23 %) y 9 de los asmáticos 
con criterio de no controlados (60 %). El 89,1 % de los niños con síndrome 
coqueluchoide y el 71,6 % con neumonía intersticial eran menores de 6 años.  
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Conclusiones: la infección por Mycoplasma pneumoniae se relaciona con un pobre 
control del asma, y es relativamente frecuente en niños menores de 6 años.  

Palabras clave: Mycoplasma pneumoniae; síndrome coqueluchoide; neumonía 
intersticial; asma no controlada.  

 

ABSTRACT 

Introduction: the respiratory infections in human beings caused by Mycoplasma 
pneumoniae are infectious events with high incidence rates at international event, 
mainly in the infant-juvenile population. 
Objective: to determine the role of Mycoplasma pneumoniae as causative agent of 
respiratory disease in children and adolescents. 
Method: prospective, descriptive and cross-sectional study conducted in 224 patients 
aged one month to 15 years; 120 of them had coqueluch syndrome and 74 interstitial 
pneumonia. All of them had been admitt4d to the pneumology ward of "Juan Manuel 
Marquez" pediatric hospital. It also included 30 asthma patient, 15 with uncontrolled 
asthma and 15 with controlled one from the specialized the specialized service of 
asthma in the same hospital. Several variables were studied, namely type of 
respiratory disease, age, infectious agent and treatment. The polymerase chain 
reaction allowed identifying Mycoplasma pneumoniae. 
Results: Mycoplasma pneumoniae was found in 31 patients with cokeluch syndrome 
(25.8 %), in 17 with interstitial pneumonia (23 %) and 9 asthmatic children with 
criterium of uncontrolled asthma (60 %). In the study group, 89.1 % of children with 
cokeluch syndrome and 71.6 % with interstitial pneumonia were under 6 years of 
age. 
Conclusions: Mycoplasma pneumoniae infection is related to poor control of asthma 
and is pretty common in children aged less than 6 years. 

Keywords: Mycoplasma pneumoniae; cokeluch syndrome; interstitial pneumonia; 
uncontrolled asthma. 

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

El epitelio del tractus respiratorio constituye la mayor superficie anatómica del 
organismo expuesta a los agentes externos, y no es sorprendente, por tanto, que las 
infecciones respiratorias agudas (IRA) sean las más comunes que afectan al ser 
humano.1 Mycoplasma pneumoniae (MP) es uno de los agentes más importantes de 
neumonía adquirida en la comunidad (NAC), además causa faringitis, 
traqueobronquitis y se ha asociado a enfermedades infecciosas articulares y de otra 
naturaleza. Otras afecciones que podrían tener a MP como agente causal, coinfectante 
o como enfermedad asociada, son: el síndrome coqueluchoide, las crisis de asma y 
asma de difícil control, la neumonía intersticial, la bronquiolitis, la enfermedad de tipo 
influenza, la neumonía condensante más sibilancias, y la faringoamigdalitis, con 
exudados en niños mayores de tres años.  
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MP, conocido inicialmente como agente Eaton, fue aislado por primera vez en 1940, e 
identificado como agente etiológico en 1963. Por algunos autores es considerado 
como el único micoplasma que produce infección respiratoria.2 En el mecanismo de la 
infección de esta bacteria patógena de distribución universal, tiene un sitio de 
colonización primario (orofaringe), y de ahí se producen las diversas manifestaciones 
de la enfermedad y expresiones clínicas. MP se adhiere al epitelio respiratorio a través 
de una proteína P1 que se desliza por los cilios y provoca daño ciliar, y en muchas 
ocasiones tos quintosa, traqueítis y tráqueo bronquitis, así como neumonía 
intersticial, en la que se produce como base fisiopatológica un mecanismo autoinmune 
con secreción de citoquinas proinflamatorias.3  

En la actualidad MP es uno de los agentes causales de enfermedad respiratoria en 
niños. La incidencia de la enfermedad no varía mucho en distintas estaciones, aunque 
las epidemias suelen producirse en verano y otoño. La transmisión se produce de 
persona a persona por vía aérea, y es facilitada por la tos, por lo que suele provocar 
brotes epidémicos en escuelas, guarderías y en comunidades cerradas. El periodo de 
incubación varía entre 4 y 23 días.4  

Las infecciones causadas por MP afectan al tracto respiratorio superior e inferior en 
personas de todas las edades. Es frecuente que este microorganismo presente una 
infección respiratoria prolongada (más de 15 días), con compromiso de las vías 
respiratorias, y generalmente recurrente.5 La infección por MP puede ser 
asintomática, o tan leve como una infección de vías respiratorias altas, pero también 
es capaz de producir una neumonía severa con complicaciones. Los síntomas pueden 
ser variables, e incluyen: tos, malestar, fiebre y ocasionalmente cefalea. Alrededor del 
10 % de los niños con MP presentan una erupción generalmente de tipo 
maculopapular.2 En general las manifestaciones clínicas son inespecíficas, y no 
permiten distinguir la infección por MP de la producida por otros agentes etiológicos, 
incluso virales,6 por lo que su diagnóstico se realiza sobre la base de contar con 
pruebas específicas.  

Algunos estudios muestran que MP es una causa relativamente frecuente de 
bronquitis con broncoespasmo y de exacerbaciones de asma.7 Se ha considerado, 
además, al MP como causa de asma en niños, tanto precediendo a la instauración del 
asma, exacerbando los síntomas y/o así hace su control más complejo,2,8-10 por lo 
cual se valora el uso de macrólidos en pacientes con asma e infección por MP.  

Existen varios métodos para detectar la infección, que incluyen cultivo, serología y 
estudio molecular. Dado que el cultivo es muy difícil y lento, el diagnóstico se realiza 
mediante serología; pero más recientemente, la amplificación genómica, mediante 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR), en sus distintas versiones, proporciona 
resultados excelentes, ofrece elevada sensibilidad, se puede realizar en muestras 
respiratorias fáciles de obtener, con resultados muy rápidos, y en fases precoces de la 
enfermedad,11 aunque no están disponibles en todos los laboratorios.  

En el Hospital Pediátrico "Juan Manuel Márquez" se conoce el comportamiento de MP 
como agente causal de la neumonía intersticial,12 por lo que, desde el año 2010, se 
viene desarrollando junto al Instituto de Medicina Tropical "Pedro Kourí" (IPK), la 
vigilancia epidemiológica de las IRA para determinar la prevalencia de este agente en 
otras enfermedades respiratorias en niños y adolescentes, lo que constituye el 
objetivo de este trabajo.  
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MÉTODOS  

Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo, transversal aplicado de 224 pacientes, 
en edades comprendidas entre 1 mes y 15 años, 120 con diagnóstico de síndrome 
coqueluchoide y 74 con neumonía intersticial, ingresados en el servicio de Neumología 
del Hospital Pediátrico "Juan Manuel Márquez'', así como 30 pacientes asmáticos,  
15 de ellos con asma no controlada y 15 con asma controlada, procedentes de la 
consulta especializada de asma, durante enero de 2010 a marzo de 2015. El universo 
de los asmáticos estuvo constituido por los 186 asmáticos moderados persistentes, 
según clasificación de Global Initiative for Asthma (Gina 2006),13 procedentes de esa 
consulta. Se efectuaron entrevistas a los familiares y examen físico a los pacientes. 
Se diseñó una planilla para la recolección de datos. Como variables clínico 
epidemiológicas se estudiaron: tipo de enfermedad respiratoria, edad, agente 
infeccioso y tratamiento.  

Como criterios de inclusión se tuvo en cuenta el consentimiento informado firmado 
por los padres para participar en la investigación, así como los criterios de síndrome 
coqueluchoide: "Término que se emplea para denotar los signos y síntomas 
indistinguibles de la tos ferina cuando no se puede demostrar la presencia de 
Bordetella pertussis". Es un cuadro clínico con diferentes etiologías infecciosas o no 
infecciosas, o la combinación de varias causas, con una expresión clínica de tos 
paroxística o quintosa, seguida por estridor inspiratorio o gallo, y expulsión de flemas 
o contenido gástrico que no siempre está presente.  

Los criterios de neumonía intersticial son: pacientes con síndrome obstructivo 
bronquial difuso (SOBD), más tos con lesiones radiológicas que pueden corresponder 
con neumonía intersticial. Igualmente, asmáticos con SOBD, más estertores húmedos 
y fiebre, con lesiones de aspecto intersticial en la radiografía de tórax. También, 
pacientes no asmáticos con SOBD, más estertores húmedos de alguna localización, y 
radiografía de tórax con lesiones intersticiales; al igual que pacientes con tos a veces 
intensa y fiebre, estertores húmedos, y ligeras lesiones deshilachadas con 
atrapamiento agudo de aire en radiografía de tórax (disociación clínico radiológica). 
También, aquellos pacientes con neumonías condensantes, con o sin complicaciones, 
que no han mejorado con betalactámicos. Igualmente, aquellos con cuadros 
respiratorios de fiebre y tos con exantemas y manifestaciones neurológicas. Para los 
criterios de control del asma se utilizaron los niveles del control del asma Gina 2014.14  

Como criterios de exclusión se tuvo en cuenta el no consentimiento para participar en 
la investigación, y la utilización de macrólidos en menos de 28 días previos a la toma 
de muestra.  

Para la detección de MP se realizó un exudado faríngeo profundo. Las muestras de los 
exudados se conservaron en tubos con 2,5 mL con medio de cultivo Friis (Jensen y 
otros, 1996), el cual se utilizó como medio de transporte, y se enviaron 
inmediatamente al Laboratorio de Referencia Nacional de Micoplasmas del IPK, donde 
fueron procesadas. Una vez recibidas en el laboratorio, las muestras fueron 
procesadas para la extracción de ADN mediante el estuche comercial Qiamp DNA 
minikit 250 (Qiagen, Alemania). Luego se realizó una PCR en tiempo real para el gen 
P1, utilizando los cebadores: P1-204: 5'-GTG AAC GTA TCG TAA CAC GAG CTT T-3´; 
P1-328: 5'-TGG TTT GTT GAC TGC CAC TGC-3´y la sonda P1-taqman-284: 5´-FAM-
TTG TCG CGC ACT AAG GCC CAC G-BHQ-3´. La amplificación y detección se realizó 
en un equipo Rotor Gene Q 5-plex (Qiagen, Alemania). Como control positivo se 
utilizó la cepa FH de MP, y como negativo, agua ultrapura.  

Los pacientes con un resultado de laboratorio positivo a MP fueron tratados con 
azitromicina a la dosis de 10 mg/kg/día durante 5 días; y en el caso de los asmáticos 
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no controlados, se les indicó, además, azitromicina 5 mg/kg/día 2 veces por semana 
durante 3 meses. Todos los pacientes fueron seguidos por consulta del servicio de 
Neumología de este hospital. La información aportada se introdujo en una base de 
datos del programa Excel del sistema operativo XP, aplicando el software estadístico 
EPINFO. Los resultados se presentan en tablas utilizando por cientos.  

  

RESULTADOS  

De los 120 pacientes estudiados con síndrome coqueluchoide, 83 eran menores de 1 
año de edad (69,2 %), 24 tenían entre 1 y 5 años (20 %) y 13 presentaban 6 o más 
años de edad (10,8 %). El MP se detectó en 31 (25,8 %) de los casos (tabla 1).  

 

Con respecto a los 74 pacientes con neumonía intersticial adquirida en la comunidad, 
53 eran menores de 6 años (71,6 %), predominó el grupo de edad de 1 a 5 años (47; 
63,5 %), seguido del de 11 a 15 años (11; 14,9 %). Se detectó MP en 17 de los casos 
(23 %). En el rango de 1 a 5 años se registró el mayor número de casos por MP con 8 
pacientes (47,1 %), mientras el segundo grupo de edad más afectado fue el rango de 
pacientes entre 11 y 15 años de edad, con 4 (23,5 %) (tabla 2).  

 

De los 30 pacientes estudiados clasificados como asmáticos moderados persistentes, 
15 presentaban criterio de no controlados, de los cuales 9 resultaron positivos a MP 
(60 %), mientras que los 15 pacientes asmáticos controlados fueron negativos  
(tabla 3).  
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El 100 % de los pacientes estudiados con síndrome coqueluchoide y neumonía 
intersticial que llevaron tratamiento con azitromicina, tuvieron buena respuesta al 
tratamiento, sin reacciones adversas ni complicaciones. En relación con los asmáticos 
no controlados infestados con MP, 7 de ellos pasaron a criterios de controlados 
después del tratamiento, y se mantuvieron con mal control 2 de ellos.  

  

DISCUSIÓN  

El síndrome coqueluchoide puede tener varias causas, que pueden ser infecciosas y 
no infecciosas, y dentro de las infecciosas están las producidas por MP. En nuestro 
estudio un poco más de la cuarta parte de los pacientes estaban infestados con MP. 
La variación en la detección de MP podría estar relacionada con la mayor o menor 
sospecha en cuadros clínicos atípicos o graves con la presencia de infecciones mixtas, 
lo que hace que MP en algunos casos sea subestimada, y con la distinta rentabilidad 
de las pruebas diagnósticas utilizadas, ya que las técnicas moleculares como la PCR 
son más costosas que la detección de anticuerpos o el cultivo.  

Con respecto a la edad, el síndrome coqueluchoide fue más frecuente en niños menores 
de 6 años, y principalmente en lactantes, lo cual coincide con el estudio de Mantilla y 
otros,15 en el que reportan un predominio en los menores de un año (86 %), sin realizarse 
estudio para MP en esos casos. Otro estudio realizado en México16 plantea que hubo un 
aumento de síndrome coqueluchoide durante el año 2005, con predominio de los niños 
menores de 1 año, lo que coincide también en cuanto a la edad con el nuestro. En relación 
con MP, si tenemos en cuenta que el 89,1 % de nuestros pacientes con síndrome 
coqueluchoide eran menores de 6 años y principalmente lactantes, hubo mayor cantidad 
de infestados en estas edades.  

En el estudio de neumonía intersticial, en el rango de 1 a 5 años, se detectó MP en 
47,1 % de nuestros pacientes. Es tradicional asociar la infección por MP a niños 
mayores de 5 años.17,18 La edad fue una de las variables que más nos llamó la 
atención, lo cual no se corresponde con nuestros resultados.  

Grunfeld de Viú y otros evaluaron 646 pacientes, con edades comprendidas entre 6 meses 
y 13 años, por infección respiratoria,19 y observan un incremento en la prevalencia de 
casos de MP en pacientes menores de 5 años. El comportamiento estacional fue epidémico 
en dos períodos (1987-1993 y 1994-1999), y endémico en el restante (2000-2003).  

Una hipótesis de este aumento en la incidencia del MP, se basa en la disminución de 
la edad de ingreso a centros de cuidados diurnos (guarderías). Veintiocho años de 
vigilancia en Varsovia revelaron que, entre 1993 y 1995, los casos de infección por 
MP representaron más del 14 % de todas las infecciones del tracto respiratorio; los 



Revista Cubana de Pediatría. 2017;89(4) 

  
http://scielo.sld.cu 

7

autores no lograron identificar las razones por las cuales este agente ha evolucionado 
recientemente, de un estado epidémico a endémico, en Polonia.20 Estudios realizados 
en Europa durante la epidemia de 2010-2011 sugieren altas tasas de infección en 
niños menores de 4 años.21  

Con los actuales métodos de diagnóstico molecular se ha comprobado que las 
infecciones por MP pueden ocurrir de forma endémica en general, pero también 
presentarse con carácter epidémico, y no es infrecuente en niños menores de 5 años. 
Un estudio realizado en Italia entre octubre 2005 y agosto 2006, con 866 niños con 
diagnóstico de infección del tracto respiratorio inferior, detectó mediante PCR en 
muestra faríngea, 102 casos positivos para MP; de ellos, 38 % correspondía a 
menores de 5 años, incluyendo 8 lactantes menores de 8 meses de edad.22 Otros 
estudios en los últimos años también reportan un incremento en la incidencia de las 
infecciones por MP en lactantes y niños menores de 5 años.23-25 Estos trabajos se 
corresponden con nuestros resultados, en cuanto a la etiología del MP relacionada con 
la edad, lo que confirma que también en nuestro medio la infección por este agente 
no es exclusiva de los niños mayores de 5 años.  

Se sugiere que el proceso patogénico de MP en el asma bronquial sea multifactorial, 
en que la infección por MP, en individuos con predisposición atópica y con respuestas 
inflamatorias genéticamente determinadas, daría lugar a las manifestaciones en 
relación con el asma. Hay datos de que MP puede estar presente y persistir durante 
meses en el aparato respiratorio de individuos sanos y en asmáticos, donde esta 
infección persistente se relaciona con la producción de citoquinas proinflamatorias que 
contribuyen a la respuesta inflamatoria asmática. Existe aumento de IL-4, IL-5 e IL-
13 y disminución de interferón-g que corresponde a la vía Th2, aumento de 
producción de IgE y patrón inflamatorio eosinófilo en la inflamación bronquial que 
afectan el control del asma.2  

Se plantea que la infección por MP y el asma se relacionan estrechamente. El asma 
produce inflamación tipo Th2 en la vía aérea y facilita la infección y colonización por 
MP. Por otro lado, esta bacteria provoca inflamación, obstrucción bronquial, 
hiperreactividad y deterioro de la función pulmonar.9  

En un estudio prospectivo, Biscardi y otros26 reportan una incidencia de infección por 
MP del 50 % en niños con una primera crisis de asma, y del 20 % en niños asmáticos 
con episodio de reagudización. Además, los niños con infección por MP en su primera 
crisis asmática, tenían mayor tasa de recurrencia de sibilancias, que los niños que no 
presentaban la infección. Se plantea, además, que la gravedad de las agudizaciones 
son más severas que en los no infestados.2,27  

En nuestro estudio, de los 15 pacientes asmáticos con criterios de no controlados, se 
detectó MP en el 60 % de los casos. En el estudio de neumonía intersticial realizado 
en el Hospital "Juan Manuel Márquez", por Vega Mendoza y otros,12 11 pacientes son 
asmáticos, otros 10 tienen historia de sibilancias recurrentes, de todos el 33,3 % se 
infectó por MP y al resto no se le comprobó infección, por lo que resulta importante 
tener en cuenta esta susceptibilidad a la hora de tratar un paciente persistentemente 
descompensado. En, Chile Paul de los Angeles y otros,6 encuentran, de los 50 
pacientes estudiados con MP, 40 con antecedentes de sibilancias alguna vez, y 27 con 
sibilancias recurrentes (más de tres episodios).  

Actualmente los test de amplificación de ácidos nucleidos son cada vez más utilizados, 
están reemplazando a otras pruebas, pueden ser obtenidos de una muestra 
nasofaríngea o faríngea, entregan resultados en forma rápida, y tienen una 
sensibilidad y especificidad de entre 80 y 100 %.28 Arrojan resultados positivos antes 
que las pruebas serológicas, lo que constituye una ventaja, ya que disminuye el uso 
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excesivo de antibióticos, lo que, a su vez, previene la selección de cepas resistentes, 
pero su empleo es aún limitado y su costo alto.29,30 Por otra parte, se ha encontrado 
la presencia del MP en secreción faríngea de individuos asintomáticos (adultos y 
niños), lo que dificulta la interpretación de la prueba PCR, por lo que se plantea que la 
combinación de esta prueba con la serología sería lo ideal.29,31  

La dificultad de demostración microbiológica de MP obliga en la práctica clínica a un 
alto grado de sospecha diagnóstica y valoración de antibioticoterapia, por lo que se 
hace necesario contar con otras pruebas de diagnóstico rápido, como el test de ARI 
WELL D-ONE (CPM Scientifica, Italia), sistema para la identificación presuntiva y la 
susceptibilidad de patógenos respiratorios, que ha sido recientemente validado en el 
IPK, y ha mostrado resultados de sensibilidad y especificidad para la detección de MP 
(Mondeja y otros, resultados en prensa), cuando se comparó con los métodos 
microbiológicos convencionales y moleculares.  

Al carecer MP de pared celular, es pleomórfico y resistente a la penicilina y otros 
antimicrobianos como las cefalosporinas, que actúan contra la pared celular de las 
bacterias. La recomendación de la Academia Americana de Pediatría32 es el uso de 
macrólidos como tratamiento de primera línea en NAC por MP en niños menores de 8 
años. Se prefiere el uso de macrólidos nuevos, como claritromicina y azitromicina, por 
sobre la eritromicina, debido a que son más fáciles de administrar y a su mejor 
tolerancia.4  

Se plantea además, que en la infección por MP la duración de los síntomas y signos 
suelen ser más cortos, si se instaura tratamiento antimicrobiano al comienzo de esta 
y se disminuye la frecuencia de recurrencia de la infección y de episodios de 
sibilancias.1,4,33 Además, el inicio temprano del tratamiento disminuye el riesgo de 
alteraciones posteriores de la capacidad de difusión pulmonar.34 Con cinco días de 
tratamiento con azitromicina se logra la eliminación completa de partículas genéticas 
de la bacteria.1,35 Existen estudios que demuestran que el uso de azitromicina 
profiláctica disminuye la tasa de transmisión y la aparición de síntomas.36 Teniendo en 
cuenta estos criterios, todos nuestros pacientes cumplieron tratamiento con 
azitromicina por cinco días, así como tratamiento profiláctico en el caso de los 
asmáticos no controlados, con una evolución favorable. En relación con los asmáticos 
no controlados, el 77,7 % de ellos pasaron a controlados después del tratamiento, y 
quedaron dos pacientes con criterios de no controlados, por no adhesión al 
tratamiento intercrisis.  

Con respecto al tratamiento del MP, sigue siendo tema en discusión. Una revisión 
reciente que investigó la efectividad del tratamiento antibacteriano para infección por 
MP incluyó 17 estudios, y muestra que la diferencia de riesgo que favorece el 
tratamiento no es significativa. Esta revisión menciona gran heterogeneidad entre los 
trabajos, con imposibilidad de corregir por test diagnóstico realizado, coinfección o 
tiempo de intervención, por lo que concluye que la evidencia actual es insuficiente.37  

De cualquier modo, ninguna recomendación reemplaza el criterio médico, que en cada 
situación debe considerar factores del paciente, del entorno epidemiológico y del 
tratamiento.  

Desde el 2000 se han descrito cepas de MP resistentes a macrólidos en Japón, China, 
Estados Unidos y Europa,38,39 lo que constituye un riesgo, pues estas cepas pueden 
extenderse por el mundo y afectar el uso de macrólidos, una de las alternativas más 
factibles para su uso en Pediatría.  

Se concluye que MP en nuestro medio es un patógeno a tener en cuenta en la 
expresión clínica de la enfermedad respiratoria en Pediatría. Se identifica en la 
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mayoría de los pacientes asmáticos no controlados, y en más de la mitad de los 
pacientes menores de 6 años con neumonía intersticial y síndrome coqueluchoide. La 
vigilancia microbiológica de las IRA debe incluir la detección de MP, al menos, en 
sitios centinelas creados para este efecto.  
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