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Introducción

El presente documento pretende ser una Guı́a práctica, de los

cuidados, de los métodos de diagnóstico etiológico, del tratamiento y

del seguimiento de los pacientes inmunocompetentes con neumonı́a

adquirida en la comunidad (NAC), tanto en aquellos que se tratarán

en su domicilio como en aquellos que necesitan tratamiento en

régimen de hospitalización. Dado que se trata de que sea una Guı́a

de uso real en la práctica clı́nica, no pretende ser una revisión de la

extensa literatura médica existente sobre las NAC, ni sustituir las

Guı́as de Práctica Clı́nica más prestigiosas sobre las NAC1, a las que se

remite al lector interesado en profundizar en los diferentes aspectos

de éstas. En el presente documento se han actualizado aspectos

relacionados con los factores de riesgo, la clı́nica, la susceptibilidad

de determinados patógenos a los antimicrobianos, las reglas

pronósticas y las recomendaciones sobre el tratamiento antimicro-

biano en relación con las pruebas más importantes, a juicio de los

autores, aparecidas en los últimos 5 años.

Como método de elaboración de esta Guı́a se propuso un

equipo compuesto por especialistas en Medicina Familiar y

Comunitaria y en Medicina Interna, expertos en enfermedades

infecciosas, todos éstos con experiencia y trabajos previos en la

NAC y su tratamiento. Los borradores iniciales se discutieron en

una sesión de trabajo con el fin de dar lugar al documento

definitivo, el que se hizo accesible a través de las páginas web de

la Sociedad Andaluza de Medicina Familiar y Comunitaria y de la

Sociedad Andaluza de Enfermedades Infecciosas para su estudio

por los miembros de ambas sociedades y el envı́o de sugerencias

al coordinador del documento. Con las sugerencias recibidas, el

grupo de trabajo ha elaborado este manuscrito final, que es un

documento oficial de ambas sociedades cientı́ficas.

Esta Guı́a está basada en pruebas cientı́ficas. Con el fin de

graduar éstas se han seguido los estándares de calidad de las

pruebas y de fuerza de la recomendación propuestos por la

Infectious Diseases Society of America2.

Epidemiologı́a de las neumonı́as adquiridas en la comunidad

Morbimortalidad general

Las NAC son una causa frecuente de morbimortalidad dentro de

la población general, con una incidencia de 2 a 10 casos por 1.000

habitantes/año, de los que entre el 20 y el 35% requerirán ingreso

hospitalario. A pesar de los avances en el tratamiento anti-

microbiano y en el conocimiento de los agentes etiológicos, las

neumonı́as siguen siendo una causa frecuente de fallecimiento en la

población general, siendo la sexta causa de muerte y la primera

causa dentro de las etiologı́as infecciosas. En pacientes inmuno-

competentes, la mortalidad por NAC oscila entre el uno y el 36,5%,

situándose generalmente en torno al 5%. Este amplio intervalo de

mortalidad viene determinado principalmente por la forma de

presentación de la neumonı́a, la etiologı́a de la misma y las

caracterı́sticas del paciente, pudiendo ser inferior al 1% en pacientes

con tratamiento extrahospitalario, entre un 2 y un 30% en pacientes

hospitalizados, y alrededor del 30% (del 20 al 54%) en pacientes que

requieren ingreso en unidades de cuidados intensivos (UCI).

Factores de riesgo y etiologı́a de las neumonı́as adquiridas en la

comunidad

Los factores de riesgo de las NAC son múltiples, habiendo sido

identificados en diversos estudios. La incidencia de neumonı́a
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aumenta con la edad en pacientes mayores de 50 años, siendo

máxima en aquellos pacientes de más de 70 años, ası́ como en

pacientes con determinadas enfermedades crónicas subyacentes,

o con otros factores tales como la gripe, el alcoholismo y la

residencia en instituciones cerradas3.

El Streptococcus pneumoniae supone la primera causa de NAC,

tanto entre el total de aquéllos con diagnóstico etiológico como

entre los que necesitan hospitalización4. El Mycoplasma pneumo-

niae es, asimismo, una de las primeras causas de neumonı́a en

pacientes jóvenes, sobre todo en menores de 20 años. La

Chlamydia pneumoniae puede presentarse tanto en jóvenes como

en adultos con enfermedades subyacentes. Tanto Chlamydia

psittaci como Coxiella burnetii son causas poco frecuentes de la

NAC. Con menos frecuencia, los virus influenza y el virus

respiratorio sincitial pueden causar neumonı́a en adultos durante

los meses frı́os.

La Legionella pneumophila causa entre el 2 y el 6% de las NAC en

la mayorı́a de las series de los pacientes hospitalizados. La

legionelosis comunitaria puede ocurrir en el contexto de un brote

epidémico o como casos aislados, afectando generalmente a

adultos, por lo que se puede observar en este contexto que gran

parte de los casos son benignos5. El Haemophilus influenzae es una

causa infrecuente de neumonı́as en adultos, afectando principal-

mente a ancianos y a pacientes con enfermedades subyacentes,

como la obstrucción crónica al flujo aéreo y el tabaquismo. La

Moraxella catarrhalis afecta sobre todo a pacientes con enferme-

dad broncopulmonar subyacente, como la obstrucción crónica al

flujo aéreo. El Staphylococcus aureus no es un agente frecuente de

las NAC, suponiendo el 1,7% de 2.145 casos de NAC6, aunque su

frecuencia aumenta en aquéllas de presentación grave y en

pacientes con infección avanzada por virus de la inmunodeficien-

cia humana (VIH).

Una causa infrecuente de NAC son otros bacilos gramnegativos.

Entre las enterobacterias, Klebsiella spp. supuso tan sólo el 1,2% de

2.458 casos de NAC con diagnóstico etiológico, siendo K.

pneumoniae la especie más frecuente, seguida por Escherichia coli,

que causa el 0,8%6. La frecuencia de enterobacterias es mayor en

NAC graves, donde representan el 11,8% de las etiologı́as. La

Pseudomonas aeruginosa es un patógeno de escasa frecuencia entre

las NAC, un 0,5% de aquéllas sin criterios de gravedad con

diagnóstico etiológico y un 3,8% de las graves6; se relaciona con la

presencia previa de bronquiectasias, fibrosis quı́stica, tratamiento

antimicrobiano previo, enfermedad pulmonar obstructiva crónica

(EPOC), neoplasias malignas, neutropenia y la infección por VIH.

La frecuencia de NAC en la que microorganismos anaerobios

están implicados es desconocida, aunque se estima en un 10%. Las

bacterias anaerobias y microaerófilas son la causa más frecuente

(del 60 al 100%) del absceso de pulmón y son causa, junto con

otros agentes, de la neumonı́a por aspiración. Entre los anaerobios,

los más frecuentemente aislados son los bacilos gramnegativos,

como Prevotella spp., Fusobacterium spp. y Bacteroides spp.

También son frecuentes las infecciones por cocos grampositivos

anaerobios (Peptostreptococcus spp.) y Streptococcus grupo viri-

dans. Las bacterias aerobias más implicadas en la NAC aspirativa

son S. aureus, H. influenzae y S. pneumoniae, con predominio de

bacilos gramnegativos, como K. pneumoniae, Serratia marcescens,

otras enterobacterias y P. aeruginosa si la neumonı́a es nosoco-

mial7. Los factores predisponentes más frecuentes para este tipo

de infección son la aspiración de secreciones orofarı́ngeas en

situaciones que cursan con un deterioro del nivel de consciencia u

otras circunstancias también favorecedoras, como la disfagia,

obstrucción intestinal, amigdalectomı́a o extracción dental, la

enfermedad periodontal o gingivitis.

En las series de pacientes con neumonı́as comunitarias graves,

el agente más frecuente es el neumococo, seguido de Legionella

spp. y H. influenzae4,8, otros bacilos gramnegativos y las neumo-

nı́as aspirativas, mientras que en las series de casos que no

requieren hospitalización predominan los episodios causados por

neumococo, Chlamydia spp. y M. pneumoniae. En las neumonı́as

que aparecen en residencias asistidas, los agentes más frecuentes

son S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus, bacilos gramnegativos y

anaerobios9. Se estima que en cerca del 10% de los casos la

etiologı́a de la NAC puede ser mixta, aunque es difı́cil conocer el

papel patógeno real de cada uno de los organismos implicados.

Globalmente, el agente causal preciso se desconoce casi en la

mitad de los pacientes. La relación entre los distintos agentes

etiológicos y los factores predisponentes se resume en la tabla 1.

Principales sı́ndromes clı́nicos

A pesar de que hay una importante superposición en lo que

respecta a las manifestaciones clı́nicas y radiológicas de las

distintas etiologı́as de la NAC, es interesante intentar hacer una

aproximación a la etiologı́a de la neumonı́a, basada en las

caracterı́sticas clı́nicas, epidemiológicas y hallazgos complemen-

tarios. De este modo, podrı́an diferenciarse 3 grandes grupos de

neumonı́a: neumonı́a con sospecha de etiologı́a neumocócica,

neumonı́a con sospecha de gérmenes atı́picos y neumonı́as en las

que no hay una orientación muy definida clı́nicamente hacia una

etiologı́a o grupo de etiologı́as concretas. Un cuarto grupo serı́a el

de la sospecha de neumonı́a por aspiración. Diversos autores han

criticado esta división, dado que en diversos análisis no se han

identificado factores predictivos positivos incuestionables. Sin

embargo, resulta útil desde el punto de vista del método clı́nico,

dado que permite una aproximación teórica a la etiologı́a de la

neumonı́a y del tratamiento que se debe seguir.

Neumonı́a indicativa de etiologı́a neumocócica

Se caracteriza por un cuadro agudo, de instauración brusca,

que cursa con fiebre alta con escalofrı́os, tos productiva con

expectoración purulenta o herrumbrosa, dolor de caracterı́sticas

pleurı́ticas y, eventualmente, herpes labial. En la exploración se
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Tabla 1

Etiologı́as de la neumonı́a adquirida en la comunidad según distintos factores de

riesgo

Factor de riesgo Microorganismo

Edad superior a 65 años Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,

Moraxella catarrhalis, Staphylococcus aureus

EPOC, fumador S. pneumoniae, H. influenzae, M. catarrhalis

Alcoholismo S. pneumoniae, anaerobios, Klebsiella pneumoniae

Residencias asistidas S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus, bacilos

gramnegativos, anaerobios

Enfermedad

cardiovascular,

diabetes mellitus,

hepatopatı́a,

insuficiencia renal

S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus, bacilos

gramnegativos

Aspiración Anaerobios, S. aureus, H. influenzae, S. pneumoniae

Exposición ambiental a

aves

Chlamydia psittaci

Gripe previa Influenza, S. aureus, S. pneumoniae, Streptococcus

pyogenes, H. influenzae

Enfermedad estructural

pulmonar

(bronquiectasias,

fibrosis quı́stica)

Pseudomonas aeruginosa, Burkholderia cepacia, S.

aureus

Obstrucción de vı́a aérea Anaerobios, S. pneumoniae, H. influenzae, S. aureus

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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observan signos de consolidación pulmonar (crepitantes y soplo

bronquial) y suele haber leucocitosis con neutrofilia. En la

radiografı́a de tórax aparece un infiltrado alveolar único con

broncograma, aunque puede haber una afectación multilobular o

bilateral en casos graves. La presencia de 3 de estos criterios serı́a

indicativa de neumonı́a neumocócica10. La visualización de cocos

grampositivos en la tinción de Gram de un esputo purulento y

representativo11 o la detección de antı́geno neumocócico en orina

en adultos serı́a de valor diagnóstico añadido12. Este sı́ndrome

ocurre aproximadamente en el 50% de los casos de neumonı́a

neumocócica. Con menor frecuencia (en pacientes con factores de

riesgo para otras etiologı́as) H. influenzae, L. pneumophila, S. aureus

y distintos bacilos gramnegativos pueden causar un cuadro clı́nico

similar.

Sı́ndrome indicativo de neumonı́a adquirida en la comunidad por

gérmenes atı́picos

Esta forma clı́nica se diferencia de la anterior por un inicio

subagudo de los sı́ntomas, presencia de fiebre sin escalofrı́os y

escasa sintomatologı́a respiratoria, que consiste principalmente

en tos no productiva. Con frecuencia los pacientes presentan

inicialmente sı́ntomas de afectación del tracto respiratorio

superior. Predominan los sı́ntomas extrapulmonares frente a los

pulmonares, fundamentalmente cefalea, malestar general, diarrea

y vómitos. Caracterı́sticamente, en la exploración hay una

disociación clı́nica y radiológica, con escasa semiologı́a respirato-

ria en relación con la afectación radiológica existente. En la

radiografı́a de tórax suele observarse un patrón intersticial,

multilobular, de predominio en lóbulos inferiores, aunque en

algunos casos se observa una afectación lobular alveolar. Los

principales causantes de este grupo de neumonı́as son M.

pneumoniae y C. pneumoniae. Con menor frecuencia otros agentes

causales son C. psittaci, C. burnetii y virus, entre los que se

encuentran los virus de la gripe, el virus parainfluenza, el

adenovirus y el virus respiratorio sincitial.

Neumonı́a por aspiración

La neumonı́a por aspiración es el resultado de la entrada de

material procedente del aparato digestivo alto o de vı́as aéreas

superiores, contaminado por bacterias patógenas, en las vı́as

respiratorias inferiores. En estudios de base poblacional, que

incluyen a personas ingresadas en residencias asistidas, la

neumonı́a aspirativa representa el 1,2% del total de las NAC

aparecidas en mayores de 14 años; el porcentaje aumenta con la

edad. Si se considera sólo a pacientes que requieren ingreso por la

NAC, la neumonı́a aspirativa es la causa del 6% de los casos y la

tasa puede llegar al 10% cuando la edad es superior a 80 años7.

Inicialmente, suele presentarse como una neumonitis con

curso subagudo, aunque puede manifestarse en ocasiones tam-

bién de forma crónica o aguda. La mayorı́a de los pacientes con

neumonitis refiere fiebre y tos con expectoración purulenta,

copiosa, que es en el 5% de los casos fétida. Cuando el cuadro

comienza de forma abrupta, éste puede ser superponible a una

neumonı́a neumocócica, aunque suele tener una duración de la

clı́nica algo superior, y generalmente está presente un antecedente

de aspiración. Sin tratamiento, el proceso evoluciona hacia la

necrosis tisular y el absceso pulmonar. En los pacientes con

absceso pulmonar, la duración de los sı́ntomas suele ser de unas 2

semanas, y se caracteriza por la presencia de malestar, febrı́cula,

tos, expectoración maloliente (del 50 al 60%), pérdida de peso (del

40 al 50%) y anemia. En la radiografı́a de tórax, dependiendo del

estadio evolutivo, puede o no haber cavitación.

Sensibilidad antimicrobiana de bacterias productoras de
neumonı́a adquirida en la comunidad

Datos recientes de España en relación con los patrones de

resistencia de S. pneumoniae aislado en pacientes con otitis media

aguda, exacerbaciones de EPOC y neumonı́as comunitarias

provienen de estudios multicéntricos representativos de la

geografı́a española13,14. Del 20 al 21,7% de las cepas fueron

resistentes a penicilina, siendo la concentración mı́nima inhibito-

ria90 (CMI90) de 2mg/l. La amoxicilina y la amoxicilina con ácido

clavulánico mostraron cifras de resistencia semejantes (4,4–5,1%),

en ambos casos la CMI90 fue de 2mg/l. En cambio, del 25,6 al

31,4% de las cepas fueron resistentes a cefuroxima, con CMI90 de

8mg/l. La cefotaxima mostró resistencia en el 0,4% de las cepas13,

con una CMI90 de 1 mg/l13,14.

Sin embargo, las elevadas concentraciones que las penicilinas

alcanzan en el tracto respiratorio inferior permiten continuar

tratando con este antibiótico las infecciones respiratorias, inclu-

yendo la neumonı́a, provocadas por cepas de neumococo con

concentración mı́nima inhibitoria (CMI) hasta 2mg/l15. Ası́, las

dosis de amoxicilina de 1 g por vı́a oral consiguen una

concentración máxima plasmática de 5,6mg/l y una concentra-

ción pulmonar de 2mg/g16. En cuanto a los parámetros farmaco-

dinámicos, el tiempo en el que las concentraciones plasmáticas

permanecen por encima de la CMI es el parámetro que predice el

éxito terapéutico. En este sentido, las dosis de 500mg de

amoxicilina o de amoxicilina con ácido clavulánico por vı́a oral

cada 8h logran unas concentraciones plasmáticas por encima de

la CMI de S. pneumoniae, cuando ésta es de 2mg/l, durante el 41%

del intervalo entre las dosis, tiempo adecuado para alcanzar efecto

terapéutico en modelos animales y en estudios clı́nicos17. Las dosis

de 1.000/125mg de amoxicilina con ácido clavulánico por vı́a oral

consiguen concentraciones de amoxicilina superiores a la CMI de

4mg/l durante el 41% del intervalo entre las dosis18. Por tanto, la

dosis de 1g de amoxicilina cada 8h por vı́a oral conseguirı́a

parámetros farmacocinéticos o farmacodinámicos apropiados

para el tratamiento de las infecciones respiratorias neumocócicas

con los valores actuales de resistencia. Además, dada la actividad

equivalente de amoxicilina y de amoxicilina con ácido clavulánico

frente a neumococos, no es precisa esta última asociación para el

tratamiento de la infección neumocócica.

En el mismo estudio13, la eritromicina y la azitromicina

mostraron resistencia de alta concentración en el 34,5% de las

cepas, con CMI90 superior o igual a 64 mg/l y superior o igual a

16mg/l, respectivamente, como consecuencia de que el fenotipo

de resistencia es MLSB (macrolide-lincosamide-streptogramin B) en

el 89,9% de éstas. Esto impide el uso empı́rico de macrólidos si se

sospecha la etiologı́a neumocócica de una NAC.

En cuanto a las fluoroquinolonas, levofloxacina y moxifloxacina

son activas tanto frente a bacilos gramnegativos como a cocos

grampositivos19–21. Para neumococos, la CMI90 de levofloxacina es

de 1mg/l22 y la de moxifloxacina es de 0,12mg/l a 0,25mg/l23

independientemente de la sensibilidad o resistencia a penicilina y

eritromicina. Se han descrito casos de fracaso de levofloxacina en

el tratamiento de la neumonı́a neumocócica relacionados con el

aislamiento de cepas resistentes a este antimicrobiano. En algunos

de estos casos la resistencia se desarrolló durante el tratamiento

de la neumonı́a con levofloxacina24. Las mutaciones secuenciales

de varias dianas de girasa o topoisomerasa ocurren con mayor

frecuencia con quinolonas menos potentes (ciprofloxacina y

levofloxacina) que con moxifloxacina25. Una posible explicación

de este hecho estriba en que el tratamiento con quinolonas puede

aumentar el número de cepas con mutaciones de resistencia si no

se alcanzan concentraciones suficientes en tejido. La concentra-

ción requerida para que la bacteria necesite para su crecimiento 2

o más mutaciones de resistencia simultáneas se denomina
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concentración preventiva de mutaciones. Para la levofloxacina

esta concentración se encuentra cercana o por encima de la

concentración sérica máxima, mientras que en el caso de la

moxifloxacina la concentración preventiva de mutaciones está por

debajo de las concentraciones séricas en el 90% de las cepas de

neumococo26. Estos datos indican que las quinolonas menos

potentes pueden seleccionar cepas resistentes con mayor facili-

dad27,28.

En cuanto a H. influenzae, teniendo en cuenta que una

considerable proporción de cepas (del 29 al 55%) son productoras

de betalactamasas29,30, al igual que ocurre con M. catarrhalis

(82%)31, el uso de penicilinas deberı́a siempre asociarse a un

inhibidor de betalactamasas, como la amoxicilina con ácido

clavulánico32. Ası́, en un estudio multicéntrico en España, sobre

2.645 cepas aisladas en muestras respiratorias en 13 comunidades

autónomas entre 2001 y 200213, el 25,1 y el 0,1% fueron resistentes

a ampicilina y a amoxicilina con ácido clavulánico, respectiva-

mente, siendo las CMI90 superiores o iguales a 32mg/l y a 2mg/l.

ParaM. catarrhalis la CMI90 de la amoxicilina con ácido clavulánico

es de 0,25mg/l33. Son también activos frente a estos 2 patógenos

las cefalosporinas de segunda y tercera generación13,30,31.

La actividad de eritromicina frente a H. influenzae no es buena,

con un 3 a un 15% de cepas sensibles34. La actividad de los

macrólidos se ha visto mejorada por moléculas como azitromi-

cina, con una actividad 4 veces superior frente a este micro-

organismo (CMI90 de 0,5mg/l a 4mg/l)13,34,35. La claritromicina es

algo menos activa frente a H. influenzae (CMI90 16mg/l)13,34.

Frente a M. catarrhalis los macrólidos tienen una buena actividad,

con una CMI90 entre 0,06mg/l y 0,5mg/l36. Las CMI90 de

levofloxacina frente a H. influenzae y M. catarrhalis son de

0,03mg/l y 0,06mg/l22 y las CMI90 de moxifloxacina son de

0,03mg/l y 0,125mg/l37,38, independientemente de que sean o no

cepas productoras de betalactamasas.

La levofloxacina y la moxifloxacina son activas frente a

patógenos atı́picos, incluyendo M. pneumoniae, C. pneumoniae y

L. pneumophila22,39,40.

En la neumonı́a aspirativa hay que considerar las bacterias

anaerobias. La amoxicilina con ácido clavulánico y la moxifloxa-

cina muestran actividad frente a estos patógenos, con CMI90
de 0,5mg/l y 1mg/l para Bacteroides fragilis, de 0,25mg/l y 0,5 a

2mg/l para Fusobacterium spp., de 0,06 a 0,5mg/l y 0,25 a 4mg/l

para Peptostreptococcus spp., inferior o igual a 0,03mg/l e inferior

o igual a 0,03mg/l para Porphyromonas spp. y de 0,125mg/l y 0,5 a

2mg/l para Prevotella spp40,41.

Pronóstico y cuidados de las neumonı́as adquiridas en la
comunidad

La mayorı́a de las decisiones concernientes al manejo de un

paciente con NAC están condicionadas por la valoración inicial de

la gravedad del proceso. En relación con el resultado de esta

valoración el clı́nico podrá establecer todo el programa de

atención al paciente que comprende la decisión sobre los cuidados

que el paciente requiere, el lugar más adecuado donde debe ser

atendido (de forma ambulatoria, hospitalizado o en una UCI), las

exploraciones complementarias que se deben solicitar y el

tratamiento antimicrobiano. Todo esto va a condicionar a su vez

el coste de la atención al proceso. Por todo esto, la valoración

pronóstica y de la gravedad del proceso en un paciente con NAC es

probablemente la decisión más importante que el clı́nico debe

tomar en el curso de la enfermedad. Los 2 sistemas mas utilizados

para la clasificación pronóstica de un paciente con NAC son el

sistema PORT (Pneumonia Patient Outcome Research Team ‘Equipo

de Investigación sobre Pronóstico de los Pacientes con Neumonı́a’)

y los criterios de la BTS (British Thoracic Society ‘Sociedad Británica

de Tórax’)42,43.

El sistema PORT es el estándar actual aplicable a la valoración

del riesgo de muerte de los pacientes con NAC. Es una regla

predictiva del pronóstico de pacientes con NAC desarrollada por

Fine et al42 que estratifica a los pacientes con NAC en 5 grupos,

con distinto riesgo de muerte, mediante un proceso que se

desarrolla en 2 pasos (fig. 1).

La última modificación de los criterios de la BTS, conocida por

el acrónimo CURB-6543, incluye 5 factores de fácil medida:

confusión, uremia mayor de 7mmol/l (41,17mg/dl), frecuencia

respiratoria igual o superior a 30 rpm, hipotensión (presión

arterial sistólica inferior a 90mmHg o presión arterial diastólica

inferior a 60mmHg) y edad igual o superior a 65 años. En la

cohorte de validación de este sistema la mortalidad fue del 0,7;

2,1; 9,2; 14,5; 40, y 57% según los pacientes tuvieran de 0 a 5

factores, respectivamente. Según estos datos, aquellos pacientes

con 0 o un factor podrı́an tratarse de forma ambulatoria y los

pacientes con 2 o más factores deberı́an ser hospitalizados. Se ha

propuesto una versión simplificada de este sistema conocida por

el acrónimo CRB-65 que no requiere la determinación de uremia y

que puede ser útil para la toma de decisiones en atención primaria

(tabla 2)44. Con estos datos se puede establecer un algoritmo de

decisiones sobre los cuidados en atención primaria basado en este

sistema pronóstico (fig. 2).

Además, todo paciente con NAC que presente algún criterio de

gravedad requerirı́a hospitalización (tabla 3)1,45. Por último, debe

tenerse siempre en cuenta que la decisión de ingresar a un

paciente con NAC debe realizarse de forma individualizada,

teniendo presente, además de los criterios de gravedad, otros

factores sociales, clı́nicos y psicológicos relacionados con el propio

paciente y con su entorno, los cuales indiquen al médico que toma

la decisión sobre el ingreso aspectos tales como la capacidad de

una alimentación e hidratación adecuadas y la toma de medica-

ción oral, la disponibilidad de apoyo sociofamiliar para su cuidado

domiciliario o el riesgo de descompensación de una enfermedad

subyacente crónica1 (tabla 4).

Otro aspecto importante que debe considerarse en el manejo

de un paciente con NAC es determinar qué pacientes requieren

cuidados intensivos. Expresado de forma esquemática, un pacien-

te requerirá ingresar en una UCI si necesita soporte ventilatorio,

soporte hemodinámico o vigilancia estrecha. Según el sistema

CURB-65 los pacientes con 3 o más factores requerirı́an ingreso en

una UCI43.

Pruebas complementarias según los cuidados

Las exploraciones complementarias indicadas van a depender

de la gravedad de la neumonı́a y, por tanto, de los cuidados que

requiera.

Pruebas de laboratorio

No se han realizado estudios que identifiquen cuáles son

las exploraciones analı́ticas necesarias para el manejo de un

paciente con NAC. En pacientes clasificados en el grupo I del

sistema PORT no se considera necesaria la realización de pruebas

de laboratorio sistemáticas (recomendación con nivel de eviden-

cia C III). En aquellos pacientes con NAC no clasificados en el

grupo I del sistema PORT se deberán realizar aquellas determina-

ciones que pongan de manifiesto la presencia de alteraciones

analı́ticas necesarias para su clasificación por el sistema PORT

(fig. 1), es decir, hemograma, electrolitos séricos, función

renal y saturación de oxı́geno46–48 (recomendación con nivel de

evidencia A II). En pacientes con EPOC se debe realizar una
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gasometrı́a arterial, en vez de saturación de oxı́geno, con el fin de

poder evaluar la existencia de hipercapnia (recomendación con

nivel de evidencia B III). Estas determinaciones deben ser

realizadas de forma habitual en todo paciente derivado al área

de urgencias desde el medio extrahospitalario con el fin de

valorar la gravedad de la neumonı́a y su necesidad de hospitali-

zación. No hay pruebas sobre la utilidad de estas determinaciones

en la evaluación del paciente que, por ausencia de datos clı́nicos

o radiológicos de gravedad, pueda seguir tratamiento

domiciliario, cualquiera sea el lugar donde se realice su

primera valoración (centro de salud, consultas externas u

hospital de dı́a o área de urgencias) (recomendación con nivel

de evidencia B II).

Estudios microbiológicos

No se recomienda la realización sistemática de estudios

microbiológicos en los pacientes que puedan seguir tratamiento

domiciliario, desde el punto de vista del cuidado del paciente y en

ausencia de sospecha de brotes epidémicos. Las siguientes

técnicas se realizarán en pacientes hospitalizados:

Tinción de Gram y cultivo de esputo

Pese a las limitaciones en sensibilidad y especificidad, el

estudio de esputo es un método incruento, relativamente sencillo
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Paciente con NAC

No Sí

¿Presenta?
Alteración mivel conciencia

Frecuencia cardíaca ≥ 125 lpm

Frecuencia respiratoria ≥ 30 rpm

Presión arterial sistólica < 90 mmHg

Ta < 35 °C ó ≥ 40 °C

Sí
No

¿Mayor de 50 años?

¿Neoplasia?

¿Insuficiencia cardiaca?

¿Enfer medad cerebrovascular?

¿Enfermedad renal?

Asignar al paciente
al grupo de riesgo I

Asignar al paciente a
los grupos II-V

según sistema de puntuación

Riesgo

Bajo

Bajo

Bajo

Moderado

Alto

Grupo

I

II

III

IV

V

Basados en

Algoritmo

≤ 70 puntos

71-90 puntos

91-130 puntos

≥ 130 puntos

Mortalidad

0,1%

0,6%

2,8%

8,2%

29,2%

Caraterísticas del paciente
Factores demográficos

Puntos asignados

Edad varones

Edad mujeres

¿Viven en residencia?

Enfermedad de base

Neoplasia

Insuficiencia cardiaca

Enfermedad cerebrovascular

Enfermedad renal

Exploración

Deterioro nivel de conciencia

Fr. respiratoria > 30/min

Fr. Cardíaca > 125/min

Pr. arterial < 90 mmHg

Ta < 35 °C ó > 40 °C

Exploraciones complemantarias

pH < 7,35

BUN > 10,7 mmol/l

Sodio < 134 mEq/l

Glucosa > 13,9 mmol/l

Hematocrito < 30%

pO2 < 60 mmHg2

Derrame pleural

N.° de años

N.° de años –10

+10

+30
+20

+10

+10

+10

+20

+20

+10

+20

+15

+30

+20

+20

+10

+10

+10

+10

  Enfermedad hepática

Figura 1. Modelo predictivo pronóstico de la neumonı́a adquirida en la comunidad (Fine et al, N Engl J Med, 1997).
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y barato, que proporciona una información muy útil en la elección

del tratamiento inicial de los pacientes, siempre que sea

cuidadosamente recogido para asegurar que la expectoración

procede de vı́as respiratorias inferiores, que se transporte al

laboratorio de Microbiologı́a con prontitud y que se confirme su

representatividad y purulencia (menos de 10 células epiteliales

escamosas y más de 25 neutrófilos por campo con bajo poder de

aumento [�100])49. Por esto, se recomienda realizarlo en

pacientes hospitalizados (recomendación con nivel de evidencia

C III), preferentemente antes de la administración de antibióticos.

Se realizarán estudios especı́ficos, como tinciones para Pneumocys-

tis jirovecii o Mycobacterium tuberculosis, en aquellos pacientes que

por sus caracterı́sticas clı́nicas o epidemiológicas lo requieran.

Hemocultivos

Se ha demostrado que la realización de hemocultivos dentro de

las primeras 24h del ingreso consigue una significativa reducción

de la mortalidad a los 30 dı́as50, por lo que se recomienda llevarlos

a cabo en todos los pacientes con NAC hospitalizados (recomen-

dación con nivel de evidencia A I). Si es posible, deben realizarse

antes de iniciar el tratamiento.

Estudios serológicos

Los estudios serológicos tienen un indudable valor epidemio-

lógico en el estudio de la etiologı́a de las NAC. Sin embargo, dado

que la respuesta serológica a la mayorı́a de los patógenos no se

produce hasta semanas después de haberse iniciado los sı́ntomas,

no resultan útiles en el tratamiento inicial de los pacientes

(recomendación con nivel de evidencia C III).

Antı́geno de Legionella pneumophila en orina

Se recomienda este test en las NAC graves, las cuales requieren

ingreso hospitalario, y en aquellos casos en los que no se obtenga

respuesta al tratamiento inicial con betalactámicos (recomenda-

ción con nivel de evidencia B II)1. Igualmente, se realizará en las

NAC ingresadas y en las NAC tratadas ambulatoriamente si se

sospecha de un brote de legionelosis.

Antı́geno de Streptococcus pneumoniae en orina

Se recomienda este test en toda NAC que requiera ingreso

hospitalario, especialmente en la NAC grave (recomendación con

nivel de evidencia B II), en la que ocurre en presencia de factores

de riesgo para la enfermedad neumocócica o cuando hay

leucocitopenia o derrame pleural1.

Toracocentesis

Debe realizarse toracocentesis diagnóstica en todo paciente

con derrame pleural de grosor superior a 1 cm en una radiografı́a

de tórax realizada en decúbito lateral51. En la práctica se realizará

cuando se considere de cuantı́a significativa en las técnicas de

imagen.

Procedimientos invasivos

No está recomendada la realización de procedimientos inva-

sivos (fibrobroncoscopia o punción aspirativa pulmonar transto-

rácica) en el manejo de rutina de pacientes con NAC

(recomendación con nivel de evidencia B II). Éstos se reservarán

para casos con curso fulminante o sin respuesta al tratamiento.
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Tabla 2

Mortalidad en relación a escalas de CURB-65 y CRB-65

n Mortalidad a los 30 dı́as, n (%)

ESCALA CURB-65

0 629 0 (0)

1 377 4 (1,1)

2 474 36 (7,6)

3 224 47 (21)

4 62 26 (41,9)

5 10 6 (60)

ESCALA CRB-65

0 716 0 (0)

1 686 28 (4,1)

2 294 55 (18,7)

3 69 30 (43,5)

4 11 6 (54,6)

Total 1.776 119 (6,7)

Adaptada de Capelastegui et al44.

CRB-65 0 Manejo ambulatorio en ausencia de contraindicación

1 Utilizar CURB-65

≤ Manejo hospitalario

1 Manejo ambulatorio

2 Manejo hospitalario

Figura 2. Valoración de los cuidados en atención primaria.

Tabla 3

Criterios definitorios de neumonı́a grave adquirida en la comunidad

Frecuencia respiratoria mayor de 30 respiraciones por minuto al ingreso

PaO2/FiO2 inferior a 250mmHg

Afectación radiográfica bilateral

Afectación de más de 2 lóbulos en la radiografı́a de tórax

PAS inferior a 90mmHg o PAD inferior a 60mmHg

Aumento del tamaño del infiltrado de más de un 50% en ausencia de respuesta

clı́nica al tratamiento y deterioro clı́nico

Necesidad de ventilación mecánica

Necesidad de tratamiento vasopresor durante más de 4h

Creatinina sérica superior a 2mg/dl o incremento de más de 2mg/dl en pacientes

con insuficiencia renal previa o fallo renal agudo que requiera diálisis

FiO2: fracción inspiratoria de oxı́geno; PAD: presión arterial diastólica; PAO2:

presión parcial arterial de oxı́geno; PAS: presión arterial sistólica.

Tabla 4

Criterios de hospitalización de la neumonı́a adquirida en la comunidad

NAC clasificada en grupos IV o V del sistema PORT� (fig. 1)

NAC con 2 o más factores de la escala CURB-65��

NAC con criterios de gravedad (tabla 3)

Ausencia de soporte social y familiar

Existencia de comorbilidades asociadas a empeoramiento del pronóstico

Enfermedad neuromuscular

Drogadicción

Hipoxemia (PO2 inferior a 60mmHg o SatO2 inferior al 90%, con FiO2 del 21%)

Situación psicológica inadecuada

Intolerancia digestiva

Hallazgos radiológicos: cavitación o derrame pleural

Otras enfermedades subyacentes o situaciones que, en la valoración particular del

paciente, se considere que contraindican su cuidado en régimen domiciliario

FiO2: fracción inspiratoria de oxı́geno; NAC: neumonı́a adquirida en la comunidad;

PO2: presión parcial de oxı́geno; PORT: Pneumonia Patient Outcome Research Team

‘Equipo de Investigación sobre Pronóstico de los Pacientes con Neumonı́a’; SatO2:

saturación de oxı́geno.
� Valoración individualizada en el PORT.
�� Ver tabla 2 y figura 2 para CRB-65.
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Tratamiento antimicrobiano de las neumonı́as adquiridas en la
comunidad

Consideraciones generales

El tratamiento de las NAC es casi siempre empı́rico y debe

administrarse de forma práctica sobre la base de los conocimientos

con pruebas cientı́ficas más actuales, lo que requiere una continua

revisión de éstos. En la práctica, la decisión de administrar un

tratamiento antimicrobiano y la elección adecuada de éste deben

apoyarse en una serie de principios generales que ayuden a conseguir

los mejores beneficios clı́nicos para el paciente y minimizar el

impacto del desarrollo de resistencias bacterianas1,4,52–63.

� En la elección del antimicrobiano más adecuado el especialista

debe guiarse principalmente por la sospecha del germen

causante y la susceptibilidad local de los gérmenes a los

antibióticos más usados.

� El tratamiento debe conseguir la erradicación de la carga

bacteriana. En caso de tener varias opciones de tratamiento

dentro de un mismo grupo de antibióticos, se elegirá el de

menor espectro, con el objetivo de reducir la presión selectiva

para la inducción de resistencias. La selección cuidadosa de los

antimicrobianos es, por tanto, un factor importante, ya que hay

datos que indican que algunos agentes tienen una mayor

probabilidad de seleccionar o promover resistencias1,57,58,63,64.

� Las caracterı́sticas farmacocinéticas o farmacodinámicas del

antimicrobiano deben ser óptimas para conseguir la erradica-

ción bacteriana.

� El tratamiento debe administrarse pronto, en lo posible en el

servicio de urgencias si la valoración inicial se ha realizado en

este dispositivo, y siempre dentro de las primeras 8h del

diagnóstico, puesto que se ha comprobado que un retraso en la

administración de éste determina una mayor mortalidad a los

30 dı́as y prolonga la estancia media65,66 (recomendación con

nivel de evidencia A II). En casos de pacientes con shock e

inestabilidad hemodinámica el tratamiento debe iniciarse de

forma inmediata (recomendación con nivel de evidencia A II).

� La duración del tratamiento dependerá de la evolución de la

neumonı́a. Debe mantenerse hasta 48 o 72h tras la apirexia y

durante un mı́nimo de 5 dı́as67 (recomendación con nivel de

evidencia A I), excepto en el caso de las neumonı́as tratadas con

azitromicina, en las que la duración serı́a de 3 dı́as. Por regla

general, las neumonı́as causadas por bacterias piógenas podrı́an

tratarse de 7 a 10 dı́as, salvo las neumonı́as por P. aeruginosa, que

deben tratarse por 2 semanas (recomendación con nivel de

evidencia A I). Las neumonı́as causadas por M. pneumoniae, C.

pneumoniae y L. pneumophila se tratarán entre 10 y 14 dı́as,

aunque un estudio demuestra una buena evolución con ciclos de

5 dı́as de 750mg de levofloxacina68 (recomendación con nivel de

evidencia A I). En los casos de infección necrosante, serı́a

recomendable mantener el tratamiento al menos 3 semanas

(recomendación con nivel de evidencia C III).

� Debe elegirse el antimicrobiano con mejor perfil de seguridad y

menor coste de adquisición en igualdad de las caracterı́sticas

antes mencionadas.

Recomendaciones de tratamiento antimicrobiano de la
neumonı́a adquirida en la comunidad en pacientes tratados en el
domicilio10,52,53,56,57,60,61,69–78

Después de analizar todas las variables desarrolladas en los

apartados anteriores y a tenor de los resultados de numerosas

Guı́as de Práctica Clı́nica, metaanálisis y ensayos clı́nicos con-

trolados, donde se demuestra una eficacia equivalente de

los antibióticos más antiguos en comparación con los nuevos

antimicrobianos desarrollados, incluidos los macrólidos y las

quinolonas, las recomendaciones del tratamiento de la NAC en

pacientes tratados en el domicilio podrı́an estructurarse de la

siguiente forma:

1. Neumonı́a de probable etiologı́a neumocócica en paciente de

edad inferior a 65 años y sin enfermedad subyacente crónica.

� Primera elección: amoxicilina (1 g/8h) por vı́a oral durante

10 dı́as (recomendación con nivel de evidencia A I).

� Tratamiento alternativo: dado el alto grado de resistencia

actual a los macrólidos, es recomendable, en casos de

alergia a betalactámicos o ante un fracaso terapéutico

previo, utilizar como tratamiento alternativo una fluoro-

quinolona: levofloxacina (500mg/24h) o moxifloxacina

(400mg/24h), ambos por vı́a oral durante 7 a 10 dı́as, o

levofloxacina (750mg/24h) durante 5 dı́as. Entre estas 2

opciones parece preferente el uso de levofloxacina, en tanto

no se disponga de más datos sobre la seguridad de

moxifloxacina, teniendo en cuenta la reciente comunicación

de casos de hepatitis fulminante y reacciones cutáneas

ampollosas asociadas al uso de moxifloxacina79. Además, es

importante señalar que en cualquier caso el uso de

moxifloxacina se encuentra contraindicado en pacientes

con alteración de la función hepática y en aquéllos con un

aumento de las aminotransferasas 5 veces por encima del

lı́mite superior de la normalidad.

2. Neumonı́a de probable etiologı́a neumocócica en paciente

mayor de 65 años o con enfermedad subyacente crónica y

fumadores. En estos casos hay un porcentaje mayor de NAC

producidas por H. influenzae, por lo que las recomendaciones

de tratamiento serı́an las siguientes:

� Primera elección: amoxicilina con ácido clavulánico

(875mg/125mg/8h o de 2.000/125mg/12h) por vı́a oral

durante 10 dı́as (recomendación con nivel de evidencia A I).

� Tratamiento alternativo: dado el alto grado de resistencia

actual a los macrólidos, es recomendable, en casos de alergia a

betalactámicos o ante un fracaso terapéutico previo, utilizar

como tratamiento alternativo una nueva fluoroquinolona:

levofloxacina (500mg/24h) o moxifloxacina (400mg/24h),

ambos por vı́a oral durante 7 a 10 dı́as, o levofloxacina

(750mg/24h) durante 5 dı́as. Como se ha señalado en el

punto 1 de este apartado, entre estas 2 opciones parece

preferente el uso de levofloxacina, en tanto no se disponga de

más datos sobre la seguridad de moxifloxacina79.

3. Neumonı́a de probable etiologı́a por gérmenes atı́picos: estos

gérmenes siguen siendo sensibles a macrólidos y puede

recomendarse cualquiera de éstos, pero teniendo en cuenta la

comodidad de administración y las menores interacciones

medicamentosas, se recomendarı́a azitromicina (500mg/24h)

por vı́a oral durante 3 dı́as (recomendación con nivel de

evidencia A I). Si la sospecha diagnóstica o el contexto

epidemiológico indica una NAC producida por C. burnetii o

Chlamydia spp., el tratamiento de elección es doxiciclina

(100mg/12h) por vı́a oral durante 10 a 14 dı́as.

4. Hay situaciones clı́nicas en las que la sospecha etiológica no

orienta hacia ningún germen en concreto. En estos casos las

recomendaciones de tratamiento serán:

� Fluoroquinolonas: levofloxacina (500mg/24h) o moxiflo-

xacina (400mg/24h), ambos por vı́a oral durante 7 a 10
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dı́as, o levofloxacina (750mg/24h) durante 5 dı́as. Como se

ha señalado en el punto 1 de este apartado, entre estas 2

opciones parece preferente el uso de levofloxacina, en tanto

no se disponga de más datos sobre la seguridad de

moxifloxacina79.

� Amoxicilina (1 g/8h durante 10 dı́as), asociada a un macró-

lido (500mg/24h de azitromicina durante 3 dı́as), ambos

por vı́a oral.

Recomendaciones de tratamiento antimicrobiano de la
neumonı́a adquirida en la comunidad en pacientes tratados en
el hospital

1. Neumonı́as sin criterios de gravedad

� La etiologı́a más probable es S. pneumoniae, H. influenzae,

S. aureus y bacilos gramnegativos entéricos.

� Primera elección: levofloxacina en dosis de 750mg/24h

durante 5 dı́as por vı́a oral o intravenosa (recomendación

con nivel de evidencia A I), o 500mg/24h durante 10 dı́as62.

Teniendo en cuenta la elevada biodisponibilidad de las

quinolonas80, deberı́an administrarse por vı́a oral siempre

que no haya intolerancia digestiva o inestabilidad hemodi-

námica81–83 (recomendación con nivel de evidencia B II).

� Alternativa: amoxicilina con ácido clavulánico (1.000/

200mg cada 8h por vı́a intravenosa) o ceftriaxona (1 g/

24h por vı́a intramuscular o intravenosa) (recomendación

con nivel de evidencia A I) hasta que el paciente quede

afebril, momento en que se modificarı́a el tratamiento a vı́a

oral con amoxicilina con ácido clavulánico (875/125mg

cada 8h hasta completar 10 dı́as84,85) (recomendación con

nivel de evidencia A II).

� El uso de betalactámicos con un mayor espectro anti-

microbiano (piperacilina con tazobactam, cefepima y

carbapenémicos) no estarı́a indicado en este grupo de

pacientes, salvo que hubiera sospecha de infección por P.

aeruginosa (anomalı́a estructural de vı́as respiratorias como

bronquiectasias o fibrosis quı́stica, o tratamiento antimi-

crobiano de repetición).

2. Neumonı́as con criterios de gravedad

� El tratamiento debe ser activo frente a S. pneumoniae, L.

pneumophila, H. influenzae, S. aureus y bacilos gramnegativos

entéricos8,86.

� Primera elección: cefalosporina de tercera generación con

actividad frente a neumococos (ceftriaxona 1 g o 2g cada 24h

por vı́a intravenosa) más levofloxacina (750mg cada 24h por

vı́a intravenosa)87 (recomendación con nivel de evidencia A I).

� La alternativa serı́a utilizar, asociada a la ceftriaxona, azitro-

micina (500mg/24h por vı́a intravenosa durante 3 dı́as)88

(recomendación con nivel de evidencia A II).

En el caso de la neumonı́a neumocócica bacteriémica, el uso de

tratamiento combinado ha demostrado en estudios prospecti-

vos que reduce la mortalidad sobre todo en los casos más

graves, por lo que se recomienda tratamiento combinado al

menos durante las primeras 48h89 (recomendación con nivel

de evidencia B II).

� En caso de que hayan factores de riesgo de infección por

P. aeruginosa (anomalı́as estructurales de la vı́a respiratoria

como bronquiectasias o fibrosis quı́stica o tratamiento

antimicrobiano previo), el tratamiento de elección serı́a

cefepima (2 g/8 h por vı́a intravenosa) más levofloxacina

(750mg/24h por vı́a intravenosa) (recomendación con nivel

de evidencia B II).

� El ertapenem se ha mostrado en estudios aleatorizados y doble

ciego equivalente a ceftriaxona en neumonı́as90. Su uso podrı́a

considerarse en casos de sospecha de aspiración, fracaso de

tratamiento previo o riesgo de infección por enterobacterias

productoras de betalactamasas de espectro extendido, en dosis

de 1 g/24h por vı́a intravenosa (recomendación con nivel de

evidencia C III).

� En caso de alergia a betalactámicos, debe valorarse cuidado-

samente la gravedad de ésta y la contraindicación de uso de un

betalactámico alternativo. Si no se encuentra esta posibilidad o

mientras se realiza la valoración, el tratamiento puede

administrarse con levofloxacina (750mg/24h por vı́a intrave-

nosa) (recomendación con nivel de evidencia C III), añadiendo,

si hay sospecha de P. aeruginosa, aztreonam (2g/8 h) más

amikacina (15mg/kg cada 24h), ambos por vı́a intravenosa.

3. Neumonı́as con criterios de aspiración

� Primera elección: amoxicilina con ácido clavulánico (2.000/

200mg cada 8h) por vı́a intravenosa91 (recomendación con

nivel de evidencia B III).

� En neumonı́as graves: ertapenem (1g/24h) por vı́a intraveno-

sa, más levofloxacina (750mg/24h) por vı́a intravenosa

(recomendación con nivel de evidencia C III).

� En caso de alergia a betalactámicos podrı́a utilizarse como

tratamiento clindamicina (600mg/6h) por vı́a intravenosa,

más levofloxacina (750mg/24h).

Seguimiento de los pacientes con neumonı́a adquirida en la
comunidad

Seguimiento en domicilio

Todo paciente con NAC debe ser reevaluado clı́nicamente a las

48 h o a las 72h y verificar que no se encuentre ante un fracaso

terapéutico, definido como la persistencia de fiebre elevada o

agravamiento de los sı́ntomas y signos clı́nicos1. El tratamiento

antibiótico no debe ser modificado en este perı́odo a no ser que

haya empeoramiento importante o hayan datos microbiológicos

de sensibilidad a antibióticos que ası́ lo indiquen92.

Si hay fracaso del tratamiento se enviará al paciente al centro

hospitalario de referencia para valoración en el mismo dı́a

(Urgencias u Hospital de Dı́a)63 y reevaluar: a) el diagnóstico del

paciente (descartar neoplasia, tromboembolia pulmonar, vasculi-

tis, neumonitis por fármacos, hemorragia pulmonar, etc.) y b) la

etiologı́a y el tratamiento (baja dosis, inadecuada cobertura, etc.).

Si la evolución es favorable desde el punto de vista clı́nico, es

necesario un nuevo control al finalizar el tratamiento con los objetivos

de valorar la mejorı́a o curación clı́nicas, cumplimiento del tratamiento

y efectos adversos de éste (recomendación con nivel de evidencia B III).

El 70% de los pacientes se encontrarán asintomáticos a los 10

dı́as y con resolución radiográfica a los 30 dı́as en el 80 al 90%. Por

esto, se debe realizar un control a los 30 dı́as del diagnóstico. En

aquellos casos en los que no se haya resuelto el infiltrado

radiológico en este tiempo, se repetirá una nueva radiografı́a de

tórax al mes de la segunda radiografı́a y, si persistieran las

alteraciones, se realizarán otros estudios complementarios para

descartar otras afecciones de las vı́as aéreas63.

Seguimiento en hospitalización inicial

En caso de evolución clı́nica favorable, se realizará una

radiografı́a al alta o al final del tratamiento y a los 30 dı́as. Como

la resolución del infiltrado puede ser más tardı́a que en la NAC

leve, se repetirá periódicamente hasta la resolución completa, con

el mismo objetivo que en los pacientes tratados en domicilio63

(recomendación con nivel de evidencia B III).
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Los parámetros de laboratorio que hubieran resultado patoló-

gicos, se repetirán según la evolución clı́nica del paciente, que en

la mayorı́a de los casos suele ser satisfactoria en el plazo de 3 a 7

dı́as dependiendo de la edad del paciente, la enfermedad

subyacente crónica y la gravedad del cuadro.

La mayorı́a de los pacientes con NAC alcanza la estabilidad

clı́nica entre el tercer y quinto dı́a en el hospital. La estabilidad

clı́nica se define como la normalización de los signos vitales

(temperatura inferior a 37,8 1C, presión arterial sistólica superior o

igual a 90mmHg, frecuencia cardı́aca menor a 100 rpm, frecuencia

respiratoria menor de 24 rpm, saturación de oxı́geno mayor o

igual al 90% con aire ambiental, estado mental normal y capacidad

para la ingesta oral)93–95.

Si la evolución no es favorable (persistencia de la fiebre, signos

de insuficiencia respiratoria) se reevaluará clı́nicamente al

paciente, se realizarán técnicas radiológicas (radiografı́a de tórax

o tomografı́a computarizada), se valorarán los resultados de las

técnicas microbiológicas realizadas en el ingreso y, finalmente, se

indicarán técnicas invasoras (fibrobroncoscópicas o punción

aspirativa pulmonar transtorácica), ası́ como se individualizará

el nuevo tratamiento.

Cambio del tratamiento parenteral a tratamiento oral y alta

hospitalaria

Si el paciente alcanza los criterios de estabilidad clı́nica

anteriormente mencionados, se debe realizar el cambio del

tratamiento antibiótico a la vı́a oral, todo esto sin comprometer

la seguridad de los pacientes, con eficacia comparable a la

continuación del tratamiento por vı́a parenteral, sin afectar los

resultados clı́nicos y con una clara mejorı́a de la utilización de los

recursos82,85,96–100 (recomendación con nivel de evidencia A I). El

alta hospitalaria se puede realizar a las 24h de alcanzar la

estabilidad clı́nica.

Medidas preventivas

Las vacunas para la prevención de la gripe y la enfermedad

neumocócica son de gran efectividad para prevenir la NAC1. Por

esto, en los pacientes con NAC deben incluirse en la evaluación

clı́nica los antecedentes sobre estas vacunas y, en caso necesario,

recomendarles su administración, atendiendo a las indicaciones

especı́ficas de cada una de éstas101,102. Finalmente, en los

pacientes con NAC que sean fumadores debe incluirse la

recomendación de que abandonen el hábito tabáquico1.
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Ré R, Spanish Surveillance Group for Respiratory Pathogens, et al. Geogra-
phical and ecological analysis of resistance, coresistance, and coupled
resistance to antimicrobials in respiratory pathogenic bacteria in Spain.
Antimicrob Agents Chemother. 2005;49:1965–72.
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