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Neumonía aguda extrahospitalaria

E. Catherinot, E. Rivaud, C. Bron, L.-J. Couderc

La  neumonía  aguda  extrahospitalaria  sigue  estando  asociada  a  una  elevada  morbimortalidad.  Durante
estos últimos  años, y gracias  al  desarrollo  de  técnicas  de  biología  molecular,  se  han  realizado  importantes
progresos en  los  métodos  diagnósticos.  Estas  técnicas  permiten  mejorar  la  detección  de  bacterias  atípicas
y de  virus  respiratorios  estacionales.  Han  permitido  asimismo  subrayar  el  lugar  de  los  virus  respiratorios
en su  aparición.  El  protocolo  terapéutico  se  basa  siempre  en  la  instauración  precoz  de  una  antibioticote-
rapia que  casi  siempre  es  empírica.  Las  recomendaciones  europeas  para  el  tratamiento  de  las  neumonías
extrahospitalarias han  sido  puestas  al  día  en  2011,  como  también  lo  han  sido  recientemente  las  pautas
vacunales frente  al  neumococo.  En  este  artículo,  se  resumen  las  etiologías  de  las  neumonías,  su  diagnós-
tico, las  escalas  que  permiten  evaluar  su  gravedad  y  orientar  el  tratamiento  del  paciente,  los  datos  sobre
la sensibilidad  a  los  antibióticos  y  las  recomendaciones  terapéuticas  resultantes,  así  como  las  estrategias
de prevención.
© 2016 Elsevier Masson SAS. Todos los derechos reservados.
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�  Introducción
La  neumonía  aguda  extrahospitalaria  (NAE)  es  un  problema

muy  importante  de  salud  pública.  En  2011,  seguía  siendo  la  pri-
mera causa  de  mortalidad  por  enfermedad  infecciosa  y  la  tercera
causa en  el  mundo  con  independencia  de  las  causas  que  la  gene-
ran; es  responsable  de  3,2  millones  de  muertes  (6,7%),  la  mayor

parte  de  las  cuales  se  producen  en  países  con  bajos  recursos  econó-
micos (datos  de  la  Organización  Mundial  de  la  Salud  [OMS]).  En
los países  de  renta  alta,  provoca  350.000  muertes  al  año  (3,8%  de
ellas con  independencia  de  las  causas)  y  representa  la  quinta  causa
de mortalidad.  En  Francia,  un  estudio  del  Centre  de  Recherche,
d’Études  et  de  Documentation  en  Economie  de  la  Santé,  realizado
en 1992,  contabilizó  10  millones  de  pacientes  aquejados  de  infec-
ciones respiratorias  bajas,  de  las  cuales  800.000  eran  neumonías
(8%). Entre  un  15-20%  fueron  hospitalizados.  La  mortalidad  esti-
mada para  las  formas  menos  graves  fue  del  0,5-3%,  del  7-15%  para
los pacientes  hospitalizados,  y  alcanzaba  el  36%  en  reanimación
según  los  estudios  estadounidenses  y  europeos [1].  Estos  datos  epi-
demiológicos  muestran  la  importancia  de  un  tratamiento  óptimo
en esta  afección.  A  continuación,  se  abordarán  sucesivamente  su
fisiopatología,  etiologías,  diagnóstico,  tratamiento,  así  como  su
prevención.

�  Fisiopatología  y  factores
de  riesgo

Las  defensas  locales  de  las  vías  aéreas  tienen  dos  componentes:
un componente  mecánico  que  permite  evitar  broncoaspiraciones
y expulsar  las  partículas  inhaladas  (nasofaringe,  escalador  mucoci-
liar) y  un  componente  celular  inespecífico  (macrófagos  alveolares,
polimorfonucleares  neutrófilos)  o  específico  (inmunidad  humoral
o celular).  Aunque  un  50%  de  los  adultos  sanos  inhala  pequeñas
cantidades  de  secreciones  orofaríngeas  durante  la  noche [2],  la
escasa cantidad  de  bacterias  patógenas  presentes  en  las  secreciones
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faríngeas  normales  y  los  mecanismos  de  defensa  locales  (tos,  acla-
ramiento  mucociliar,  sistema  inmunitario)  eliminan  estos  agentes
antes  de  que  se  desarrolle  una  infección.

Los principales  factores  de  riesgo  de  las  neumonías  son:
• la  existencia  de  broncoaspiraciones  (por  trastornos  de  la  con-

ciencia o  de  la  deglución).  Así,  en  los  pacientes  que  han  sufrido
un accidente  vascular  cerebral  y  que  han  sido  sometidos  a  una
evaluación  de  su  deglución,  existe  una  marcada  correlación
entre  el  volumen  de  las  inhalaciones  y  el  desarrollo  de  una
neumonía [3];

•  una  disminución  de  las  defensas  locales  (tabaquismo,  enfer-
medad  pulmonar  obstructiva  crónica  [EPOC],  insuficiencia
cardíaca) [4];

• una  disminución  de  las  defensas  generales  (desnutrición,  diabe-
tes no  compensada,  esplenectomía,  insuficiencia  renal  crónica,
cirrosis,  déficit  inmunitario  primitivo  o  secundario  que  altera
la respuesta  humoral  o  la  función  de  los  polimorfonucleares
neutrófilos).
Los ancianos  también  son  una  población  de  riesgo  de  neumo-

nía. Un  estudio  finlandés  ha  mostrado  que,  por  cada  año  después
de los  65  años,  el  riesgo  de  padecer  una  neumonía  se  multiplicaba
por un  factor  de  1,07 [5].  Así,  los  pacientes  ancianos  acumulan
varios factores  de  riesgo.  El  sistema  inmunitario  envejece,  los
trastornos  de  deglución  son  frecuentes  y  la  hiposalivación  indu-
cida por  los  medicamentos  (antidepresivos,  antiparkinsonianos,
diuréticos,  antihipertensores  o  antihistamínicos)  y  las  afecciones
periondontales  favorecen  la  colonización  de  bacterias  patógenas.
Por último,  las  comorbilidades  que  aumentan  el  riesgo  de  neu-
monía como  consecuencia  de  una  disminución  de  las  defensas
locales o  generales  son  también  más  frecuentes  con  la  edad.

�  Etiología:  patógenos
responsables  de  neumonías
agudas  extrahospitalarias

La  etiología  de  las  NAE  ha  sido  objeto  de  numerosos  estudios
que difieren,  además  de  por  los  métodos  diagnósticos  utilizados,
por las  comorbilidades  de  los  pacientes,  la  zona  geográfica  del
estudio,  así  como  por  la  gravedad  de  las  neumonías [6].  La  etiología
de la  neumonía  sólo  se  identifica  en  un  33-50%  de  los  casos.

Aunque  son  muchos  los  agentes  infecciosos  que  pueden  pro-
vocar una  neumonía,  tan  sólo  unos  pocos  causan  la  mayoría
de las  infecciones:  Streptococcus  (S.)  pneumoniae,  Haemophilus  (H.)
influenzae,  Staphylococcus  (S.)  aureus,  Chlamydia  (C.)  pneumoniae,
enterobacterias,  Pseudomonas  (P.)  aeruginosa,  Legionella  (L.)  pneu-
mophila, los  virus  gripales  y  el  virus  respiratorio  sincitial  (VRS).
S. pneumoniae  es  la  etiología  más  frecuente  en  todos  los  estudios.
Las infecciones  polimicrobianas  no  son  infrecuentes,  ya  que  están
presentes  en  un  5-10%  de  los  pacientes  con  identificación  micro-
biológica [7–9].  Algunas  bacterias  se  asocian  a  situaciones  clínicas
particulares:  las  bacterias  anaerobias  en  pacientes  que  presentan
trastornos  de  la  deglución  o  una  dentadura  en  mal  estado;  H.
influenzae  en  los  pacientes  con  EPOC;  Klebsiella  pneumoniae  en
los cuadros  de  etilismo  crónico [4].  Entre  las  bacterias  atípicas,
Mycoplasma  (M.)  pneumoniae  y  C.  pneumoniae  se  suelen  identifi-
car en  pacientes  sin  comorbilidad  ni  signo  alguno  de  gravedad,
mientras  que  L.  pneumophila  se  aísla  principalmente  en  pacien-
tes hospitalizados  y  sobre  todo  en  los  ingresados  en  reanimación.
Entre  las  bacterias  piógenas,  aparte  de  S.  pneumoniae,  S.  aureus
y los  bacilos  gramnegativos,  también  suelen  estar  presentes  en
pacientes  ingresados  en  reanimación [4, 10, 11].  Algunas  cepas  de  S.
aureus, descritas  con  regularidad  desde  2002,  tienen  la  particulari-
dad de  ser  secretoras  de  la  leucocidina  de  Panton-Valentine  y  casi
siempre  son  resistentes  a  la  meticilina [12].  Se  observan  con  mayor
frecuencia  en  pacientes  jóvenes  y  después  de  una  gripe.  El  cua-
dro clínico  consiste  en  una  neumonía  necrosante  grave,  con  una
afectación  parenquimatosa  que  se  extiende  con  rapidez,  hemop-
tisis y  una  leucopenia  asociada,  cuya  mortalidad  oscila  entre  el
50-60%.

Aparte  de  estas  neumonías  bacterianas,  varios  estudios  recientes
muestran  que  los  virus  respiratorios  son,  junto  con  el  neumo-

coco,  los  patógenos  más  frecuentemente  identificados  (aislados
en un  15-23%  de  los  pacientes),  y  que  antes  estaban  infravalora-
dos por  carecer  de  técnicas  diagnósticas  simples [6]. En  un  gran
estudio  multicéntrico  reciente,  que  incluía  2.483  pacientes  hospi-
talizados  por  NAE  en  Estados  Unidos,  los  virus  respiratorios  eran
los patógenos  aislados  con  más  frecuencia,  con  una  incidencia
del 25%  (n  =  597;  rinovirus  206,  gripe  125,  metaneumovirus  87,
VRS 66,  parainfluenza  58,  coronavirus  57)  frente  a  un  13%  de  aisla-
mientos  de  bacterias  (S.  pneumoniae,  4,7%)  (estudio  EPIC,  Centro
para el  Control  de  Enfermedades  [CDC],  Atlanta,  congreso  de  la
American  Thoracic  Society,  Filadelfia,  2013).

El papel  patógeno  del  virus,  directamente  causante  de  la
neumonía  o  por  medio  de  una  sobreinfección  bacteriana  no  iden-
tificada, sigue  siendo  controvertido.  Sin  embargo,  en  el  estudio
EPIC, la  concentración  media  de  procalcitonina  (pCT),  disponi-
ble en  1.866  pacientes,  era  más  baja  en  las  neumonías  virales
(0,09 ng/ml)  que  en  las  neumonías  bacterianas  por  piógenos
(2,11 ng/ml)  o  que  cuando  se  identificaba  una  bacteria  atípica
(0,20 ng/ml).  Por  tanto,  la  concentración  observada  de  pCT  en
una amplia  proporción  de  pacientes  era  baja,  hecho  explicable  en
parte por  la  etiología  viral  de  la  neumonía.

�  Diagnóstico  de  la  neumonía
extrahospitalaria
Diagnóstico positivo

En  la  literatura  anglosajona,  la  bronquitis  aguda  y  la  neumonía
extrahospitalaria  a  menudo  se  reúnen  bajo  el  término  de  infección
respiratoria  baja  (IRB)  extrahospitalaria.  Este  cuadro  está  definido
por una  tos  más  o  menos  productiva,  al  menos  un  signo  funcio-
nal o  físico  característico  de  una  afección  respiratoria  baja  (disnea,
dolor torácico,  sibilancias,  signos  auscultatorios  recientes  focales
o difusos)  y  al  menos  un  signo  sistémico  que  evoque  una  infección
(fiebre,  sudoración,  cefaleas,  mialgias,  artralgias,  dolor  de  garganta
o catarro).  Sin  embargo,  como  la  bronquitis  aguda  y  la  neumonía
extrahospitalaria  no  tienen  ni  el  mismo  pronóstico  ni  el  mismo
tratamiento,  es  muy  importante  buscar  síntomas,  signos  o  índices
que diferencien  estas  dos  afecciones.  Metlay  y  Fine  han  resumido
los datos  de  cuatro  estudios  sobre  este  tema  que  ha  supuesto  una
relectura  independiente  de  la  radiografía  de  tórax  y  el  cálculo  de
la razones  de  verosimilitud  positiva  (RVP)  y  negativa  (RVN)  de
cada síntoma  para  poder  determinar  una  probabilidad  final  de
NAE [13].  De  esta  forma,  estos  autores  encuentran  que  la  probabi-
lidad de  neumonía  en  un  paciente  ambulatorio  es  inferior  al  1%
si la  frecuencia  respiratoria  es  inferior  a  30,  la  frecuencia  cardíaca
inferior  a  100  y  la  temperatura  inferior  a  37,8 ◦C.  En  cambio,  si
el paciente  tiene  fiebre,  taquicardia  y  existen  crepitantes,  la  pro-
babilidad  de  neumonía  se  sitúa  entre  el  18-42%.  No  obstante,
es necesario  señalar  que  la  sintomatología  también  se  modifica
de acuerdo  con  la  situación  clínica  del  huésped.  Los  pacientes
mayores  de  65  años  que  padecen  una  neumonía  presentan  menos
síntomas  que  los  más  jóvenes.  La  fiebre,  los  escalofríos  y  el  dolor
pleural  suelen  estar  ausentes.  La  polipnea  y  la  taquicardia  pueden
ser los  únicos  signos  que  evoquen  la  afección  respiratoria.  Cuanto
mayor es  el  paciente  y  más  debilitado  está,  menos  síntomas  clási-
cos presenta.  En  cambio,  los  síntomas  atípicos,  como  el  síndrome
confusional  y  las  caídas,  son  frecuentes.

En definitiva,  la  ausencia  de  cualquier  signo  de  gravedad  y  de
cualquier  anomalía  en  la  auscultación  reduce  lo  suficiente  la  pro-
babilidad  de  neumonía  como  para  que  no  sean  necesarias  otras
pruebas.  En  cambio,  se  debe  realizar  una  radiografía  cuando  los
datos  clínicos  son  poco  evocadores  del  diagnóstico  de  neumonía,
pero  la  situación  clínica  (edad  >  75  años,  vida  en  una  residencia
para mayores,  comorbilidad)  expone  a  una  semiología  engañosa
y al  riesgo  potencial  de  evolución  complicada.  La  radiografía  torá-
cica (de  frente  y  de  perfil  en  posición  de  pie)  sigue  siendo  hoy  en
día la  prueba  de  referencia  para  el  diagnóstico  de  neumonía  exi-
gida en  cualquier  estudio.  Hay  que  destacar  que  puede  ser  difícil
obtener  una  placa  de  calidad,  que  la  interpretación  es  delicada
en caso  de  insuficiencia  cardíaca  o  de  afección  pulmonar  preexis-
tente (EPOC,  secuelas  de  tuberculosis,  dilatación  de  los  bronquios
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o  neumopatía  intersticial)  y  que  las  anomalías  radiológicas  son
variables  según  el  estado  clínico  y  el  patógeno  responsable.

La tomografía  computarizada  torácica  permite  ver  más  ano-
malías  parenquimatosas  que  las  detectadas  en  la  radiografía  de
tórax,  pero  el  pronóstico  de  estas  neumonías  no  diagnosticadas
por radiografía  depende  sobre  todo  de  los  signos  clínicos  aso-
ciados.  La  evolución,  cuando  no  existen  signos  de  gravedad,  es
casi siempre  favorable  sin  antibioticoterapia  (el  13%  vuelve  a  la
consulta) [14].  En  cambio,  cuando  requieren  una  hospitalización,
pueden  ser  asimiladas  a  las  «neumonías  radiológicas» (positividad
similar  de  los  exámenes  microbiológicos  y  mortalidad  del  8%) [15].

Diagnóstico microbiológico
Cuanto  más  grave  y/o  de  semiología  inusual  es  la  neumonía,

más se  recomienda  la  búsqueda  del  germen  causante.  Además,
las semiologías  clínica  o  radiológica  no  permiten  predecir  con
una sensibilidad  y  especificidad  suficientes  la  etiología  micro-
biana  de  las  NAE.  Únicamente  en  las  neumonía  producidas  por
M. pneumoniae  es  posible  observar  una  cierta  homogeneidad  en  el
cuadro clínico:  edad  inferior  a  40  años,  ausencia  de  comorbilidad,
infección  asociada  de  vías  aéreas  superiores,  contexto  epidémico,
comienzo  progresivo  y  fiebre  inferior  a  38,5 ◦C.

En relación  con  la  biología  de  rutina,  las  neumonías  por  pióge-
nos se  acompañan  con  mayor  frecuencia  de  una  leucocitosis  y  de
una concentración  elevada  de  proteína  C  reactiva  (CRP)  que  las
neumonías  de  otras  etiologías [4].  Sin  embargo,  estos  resultados  no
son lo  suficientemente  sensibles  ni  específicos  como  para  orientar
el diagnóstico.  La  pCT  es  un  marcador  más  sensible  y  específico  de
las infecciones  bacterianas.  Aunque,  con  los  datos  disponibles  en
la actualidad,  parece  difícil  no  iniciar  una  antibioticoterapia  en
caso de  neumonía  confirmada  por  la  radiología,  cualquiera  que
sea el  resultado  de  la  pCT,  esta  última  podría  permitir  un  cuestio-
namiento  más  precoz  del  diagnóstico  de  neumonía  bacteriana  si
la concentración  de  pCT  es  baja  (inferior  a  0,1  �g/l) [16].

En caso  de  pleuresía  significativa  asociada  a  la  neumonía,
conviene  realizar  una  punción  pleural  para  su  análisis  bioquí-
mico, citológico  y  microbiológico [4].  Asimismo,  las  sociedades
científicas  recomiendan  realizar  dos  hemocultivos  aunque  su
rentabilidad  sea  baja  (3-7%  de  positividad) [6].  El  estudio  citobac-
teriológico  de  los  esputos  (ECBE)  tiene  un  interés  limitado [17].  Sin
embargo,  las  últimas  recomendaciones  europeas  proponen  rea-
lizarlo  cuando  se  puede  obtener  una  muestra  purulenta [6]. Los
criterios  de  calidad  que  certifican  el  verdadero  origen  bronquial
de la  muestra  (más  que  salivar)  son:  más  de  25  polimorfonucleares
neutrófilos  y  menos  de  10  células  epiteliales  por  campo.  El  umbral
de significación  microbiológica  es  la  presencia  de  una  especie  bac-
teriana  predominante  con  la  tinción  de  Gram  en  una  cantidad
superior  o  igual  a  107 unidades  formadoras  de  colonias  (UFC)/ml
en el  cultivo.  En  régimen  ambulatorio,  no  se  cumplen  casi  nunca
las normas  de  transporte,  tratamiento  de  la  muestra  o  interpreta-
ción de  los  resultados.  Cuando  el  paciente  está  hospitalizado,  la
interpretación  de  resultados  no  válidos  a  menudo  induce  al  clínico
a error.  En  el  anciano,  su  realización  no  suele  ser  posible.

También  es  posible  detectar  por  medio  de  técnicas  no  invasivas
la presencia  de  antígenos  urinarios  en  casos  de  neumonías  por
neumococo  o  de  legionelosis.  La  sensibilidad  de  la  antigenuria
neumocócica  (Immunochromatographic  Test  [ICT  test],  Binax-
NOW) se  sitúa  entre  el  43  y  el  75%,  según  los  estudios,  con  una
especificidad  superior  al  90% [6].  Sin  embargo,  a  pesar  de  contribuir
al diagnóstico  (contribución  evaluada  en  un  7-39%),  su  impacto
en el  tratamiento  de  las  NAE  sigue  siendo  limitado,  ya  que  sólo
permite  simplificar  la  antibioticoterapia  en  caso  de  antigenuria
positiva  y  de  ausencia  de  argumentos  a  favor  de  una  neumonía
polimicrobiana,  de  una  portación  crónica  o  de  un  antecedente
semirreciente  de  neumonía  (ya  que  la  antigenuria  sigue  siendo
positiva  varias  semanas  después  del  diagnóstico) [18].  Este  método
de detección  también  se  puede  realizar  en  líquido  pleural,  con
una sensibilidad  y  una  especificidad  del  79  y  del  94%,  respectiva-
mente [6].

La  prueba  de  detección  del  antígeno  urinario  para  la  Legionella
es sensible  (85-90%)  y  específica  (100%).  Sin  embargo  sólo  iden-
tifica L.  pneumophila  serogrupo  1  (80%  de  las  legionelosis) [19].

Tiene  la  ventaja  de  que  proporciona  un  diagnóstico  rápido,  lo
que no  ocurre  con  otras  pruebas  diagnósticas  en  esta  enfermedad.
El cultivo  de  L.  pneumophila  requiere  un  medio  especial  (sensi-
bilidad  de  50-80%,  especificidad  del  100%;  los  resultados  tardan
más de  3  días).  Sigue  siendo  una  alternativa  cuando  la  sospecha
es elevada  o  hay  casos  agrupados,  y  está  recomendada  cuando
la antigenuria  es  positiva,  para  identificar  la  cepa  y  realizar  el
estudio  epidemiológico.  Por  último,  también  se  puede  obtener  un
diagnóstico  retrospectivo  tras  realizar  dos  serologías  sucesivas.  Se
considera  significativo  un  aumento  de  los  títulos  de  anticuerpos
cuando  la  cantidad  es  cuatro  veces  mayor,  aunque  su  valor  es  prin-
cipalmente  epidemiológico  por  el  carácter  tardío  del  resultado.  Se
han propuesto  asimismo  pruebas  serológicas  para  las  otras  bacte-
rias atípicas  (M.  pneumoniae  y  C.  pneumoniae).  La  serología  para  M.
pneumoniae  adolece  de  un  defecto  de  estandarización  de  los  antí-
genos y  de  una  escasa  sensibilidad [6].  Además,  la  prueba  serológica
sólo permite  un  diagnóstico  retrospectivo  que  limita  su  interés  en
la práctica  de  rutina.

Debido  a  estas  limitaciones,  la  detección  de  las  bacterias  por
reacción  en  cadena  de  la  polimerasa  (PCR)  en  muestras  respi-
ratorias se  ha  desarrollado  estos  últimos  años.  La  PCR  se  puede
hacer  con  técnicas  desarrolladas  localmente  o  con  kits  multiplex
comercializados  que  también  cubren  los  virus  respiratorios.  La
PCR en  muestras  de  expectoración  combinada  con  una  serolo-
gía tipo  inmunoglobulina  M  (IgM)  específica  para  las  infecciones
por M.  pneumoniae,  C.  pneumoniae  o  con  una  antigenuria  para  las
infecciones  L.  pneumophila  permitiría  un  diagnóstico  rápido  de
un mayor  número  de  pacientes [6].  Los  datos  son  escasos,  pero
parece que  la  sensibilidad  de  la  PCR  para  las  bacterias  atípicas
no sería  tan  buena  en  las  muestras  rinofaríngeas  y  nasofaríngeas,
por lo  que  se  recomienda  recoger  muestras  bronquiales  (expec-
toración,  aspiración  bronquial)  o  líquido  procedente  del  lavado
broncoalveolar  (LBA) [6].  El  diagnóstico  de  bacterias  respiratorias
por biología  molecular  no  sólo  se  limita  a  las  bacterias  atípicas.  La
detección  del  neumococo  en  una  muestra  de  expectoración  por
PCR cuantitativa  en  tiempo  real,  que  permite  definir  un  umbral
que distingue  colonización  e  infección,  podría  ser  un  método  más
sensible  para  el  diagnóstico  de  infecciones  neumocócicas,  sobre
todo en  pacientes  que  han  recibido  una  antibioticoterapia  pre-
via [6].

En  la  actualidad,  el  desarrollo  de  los  kits  PCR  multiplex  (cf
supra) permite  realizar  el  diagnóstico  casi  de  rutina  de  los  virus
respiratorios  en  pacientes  hospitalizados,  ya  que  numerosos  labo-
ratorios  de  microbiología  han  adquirido  la  técnica.  Estas  pruebas
tienen  la  ventaja  de  ser  más  sensibles  que  la  inmunofluorescencia
para la  detección  de  los  virus  respiratorios.  Se  pueden  realizar  en
una muestra  recogida  por  escobillado  rinofaríngeo,  lavado  naso-
faríngeo  o  procedente  de  las  vías  aéreas  inferiores.  Para  algunas  de
estas pruebas,  cada  muestra  es  tratada  de  manera  individual  según
un proceso  enteramente  automatizado.  En  este  caso,  el  resultado
se obtiene  con  mucha  rapidez,  limitado  sólo  por  el  tiempo  de
llevar la  muestra  al  laboratorio  y  realizar  la  PCR  (alrededor  de
1 hora,  en  general),  mientras  que  con  la  técnica  de  la  PCR  clá-
sica hay  que  agrupar  una  serie  de  muestras  y  el  tiempo  es  superior
de forma  que  a  menudo  sólo  se  realiza  2-3  veces  por  semana.  Para
la gripe,  existe  ya  una  prueba  rápida  comercializada  que  no  nece-
sita manipulaciones  en  el  laboratorio,  el  Xpert  Flu  desarrollado
según  el  mismo  principio  que  el  Xpert  MTB/RIF  para  la  tuber-
culosis. Se  trata  de  una  PCR  totalmente  automatizada,  realizada
por un  aparato  de  PCR  específico,  el  GeneXpert.  Las  mues-
tras pueden  analizarse  de  manera  individual  y  son  tratadas  en
1 hora.

Estas  PCR  han  permitido  definir  el  papel  de  los  virus  clásicos
(gripe  A  y  B,  parainfluenza,  VRS,  adenovirus,  rinovirus)  en  las  NAE,
como  ha  mostrado  el  estudio  EPIC  (cf  supra),  y  también  detectar
nuevos  virus  (bocavirus,  parvovirus  y  mimivirus)  cuya  patogeni-
cidad  no  está  todavía  bien  definida.  Su  uso  en  la  práctica  diaria
sigue  siendo  limitado  por  su  elevado  coste  y  porque  su  impacto
terapéutico  sólo  concierne  las  bacterias  atípicas  y  la  gripe.  El  uso
de los  kits  multiplex  parece  estar  justificado  en  pacientes  hos-
pitalizados  por  NAE  cuando  existen  signos  evocadores  de  una
infección  viral  (afección  de  vías  aéreas  superiores,  acceso  epidé-
mico) o  una  afectación  radiológica  difusa.  La  prueba  de  detección
de la  gripe,  rápida  e  individualizada,  es  muy  interesante  cuando
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Figura 1. Árbol de decisiones: Tratamiento en el hospital de una neumonía aguda extrahospitalaria (NAE) generalizada. FQAN: fluoroquinolona antineu-
mocócica; SARM PVL+: Staphylococcus aureus resistente a la meticilina productor de la toxina de Panton-Valentine; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crónica; i.v.: vía intravenosa.

el  paciente  presenta  un  riesgo  de  evolución  complicada  o  cuando
los signos  clínicos  sugieren  este  diagnóstico  por  las  consecuencias
en términos  de  tratamiento  y  prevención  del  riesgo  epidémico
(Fig. 1).

�  Protocolo  terapéutico
Se  basa  en  la  rápida  instauración  de  una  antibioticoterapia  ade-

cuada así  como  en  la  evaluación  del  lugar  donde  el  paciente  va
a ser  tratado  en  función  de  su  gravedad,  sus  comorbilidades  con
riesgo de  descompensación  y  los  posibles  factores  sociales.

Cuándo se debe hospitalizar
Se  han  desarrollado  diversas  escalas  de  gravedad  clínica  para

facilitar  la  decisión  de  hospitalizar  o  no  durante  la  evaluación
inicial  de  una  NAE.  El  Pneumonia  Severity  Index  (PSI),  también
conocido  como  escala  de  Fine,  ha  sido  concebido  para  identificar
a los  pacientes  con  bajo  riesgo  de  complicaciones,  que  pueden
ser tratados  en  forma  ambulatoria  (PSI  I  a  III).  Combina  facto-
res demográficos  (edad,  comorbilidades)  y  clínicos  (signos  vitales)
con datos  biológicos  y  radiológicos  (Cuadro  1) [20].  Una  vez  esta-
blecida,  esta  escala  ha  sido  validada  en  series  prospectivas.  Las
limitaciones  del  PSI  se  deben  principalmente  a  su  complejidad,
que dificulta  su  uso  a  la  cabecera  del  paciente,  y  a  la  necesidad  de
recurrir  a  varias  pruebas  de  laboratorio.  Con  el  fin  de  simplificar,
la British  Thoracique  Society  ha  desarrollado  su  propia  escala  de
predicción  de  mortalidad:  la  escala  CURB  (confusion,  urea,  respi-
ratory rate,  blood  pressure). En  2003,  Lim  et  al  crearon  una  escala
paralela,  la  CURB65,  que  añade  a  los  factores  de  riesgo  una  edad
superior  o  igual  a  65  años [21].  Esta  escala  tiene  la  ventaja  de  no
utilizar nada  más  que  cinco  variables(Cuadro  2).  La  escala  CRB65,
que no  requiere  estudio  biológico,  es  una  alternativa  en  medicina
ambulatoria.

Desde  entonces,  estas  diferentes  escalas  han  sido  objeto  de
numerosos  estudios  y  de  dos  metaanálisis  recientes [22, 23].  El  PSI
es mejor  para  identificar  pacientes  con  bajo  riesgo  de  mortalidad,
mientras  que  las  escalas  CURB65  y  CRB65  aportan  más  datos  sobre
el impacto  clínico  de  la  neumonía  y  parecen  más  adecuadas  para

identificar  pacientes  con  elevado  riesgo  de  mortalidad.  Aun  así,  los
clínicos utilizan  poco  estas  escalas  en  la  práctica  y,  sin  embargo,
se ha  demostrado  que  el  uso  del  PSI  en  la  rutina  permite  incre-
mentar el  número  de  pacientes  tratados  de  forma  ambulatoria  sin
consecuencias  sobre  la  mortalidad.

Además  de  su  posible  complejidad,  estas  escalas  también  tie-
nen sus  limitaciones,  sobre  todo  a  la  hora  de  tener  en  cuenta
una comorbilidad  respiratoria  o  factores  sociales,  por  lo  que  no  se
puede olvidar  la  valoración  clínica.  Así,  la  hospitalización  también
puede ser  necesaria  cuando  se  sospeche  que  tanto  la  observancia
terapéutica  como  el  seguimiento  del  paciente  van  a  resultar  difí-
ciles (condiciones  socioeconómicas  desfavorables,  aislamiento,
sobre todo  cuando  se  trata  de  ancianos)  o  en  caso  de  complicación
local  de  la  neumonía  (sospecha  de  pleuresía  purulenta  asociada,
de abscedación  o  de  neumonía  obstructiva).

Qué paciente debe ir a reanimación
La  adecuada  identificación  de  los  pacientes  que  precisan  ser

tratados  en  reanimación  tiene  un  doble  interés:
• el  tratamiento  óptimo  del  paciente,  ya  que  el  traslado  tardío  a

reanimación  está  asociado  a  una  sobremortalidad;
• un  mejor  uso  de  los  recursos  y  de  las  camas  de  reanimación.

Así,  se  han  desarrollado  escalas  que  sirven  para  orientar  las
indicaciones  de  traslado  a  reanimación.  La  más  conocida  es
la de  la  American  Thoracic  Society  y  de  la  Infectious  Disease
Society  of  America  (criterios  mayores  y  menores)  (Cuadro  3).  Su
limitación  principal  es  el  uso  de  las  variables  «necesidad  de  venti-
lación mecánica» o  «uso  de  aminas  vasopresivas» como  criterios
mayores.  De  hecho,  los  pacientes  que  necesitan  estos  tratamien-
tos son  pacientes  de  reanimación.  El  rendimiento  de  la  escala
disminuye  si  sólo  se  utilizan  los  criterios  menores  (sensibili-
dad 58,3%,  especificidad  90,6%,  valor  predictivo  positivo  [VPP]
52,9%,  valor  predictivo  negativo  [VPN]  92,3%).  Además,  la  deci-
sión para  admitir  un  paciente  en  reanimación  puede  variar  de
un país  a  otro  en  función  de  los  recursos  médicos.  Autores  aus-
tralianos  han  desarrollado  pues  la  escala  systolic  blood  pressure,
multilobar  infiltrates,  albumin,  respiratory  rate,  tachycardia,  confu-
sion, oxygen  and  pH  (SMART-COP),  que  permite  predecir  con  una
mejor  sensibilidad  (84-92%)  criterios  objetivos  para  la  admisión
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Cuadro 1.
Modelo predictivo de riesgo de mortalidad a los 30 días. Escala de Fine, 1997.

Cálculo de la puntuación Puntos

Factores demográficos Edad Varones Edad (en años)

Mujeres Edad – 10

Vida  en institución + 10

Comorbilidad Enfermedad neoplásica + 30

Enfermedad hepática + 20

Insuficiencia cardíaca congestiva + 10

Enfermedad cerebrovascular + 10

Enfermedad renal + 10

Datos  de la exploración física Afectación de las funciones superiores + 20

Frecuencia respiratoria ≥ 30/min + 20

PA  sistólica < 90 mmHg + 20

Temperatura < 35 ◦C o ≥ 40 ◦C + 15

Frecuencia cardíaca ≥ 125/min + 10

Datos  biológicos y radiológicos pH arterial l < 7,35 + 30

Urea ≥ 11 mmol/l + 20

Na  < 130 mmol/l + 20

Hematocrito < 30% + 10

PaO2 < 60 mmHg + 10

Derrame pleural + 10

Clase Puntuación Mortalidad (%)

II ≤ 70 0,6-0,7

III  71-90 0,9-2,8

IV  91-130 8,2-9,3

V  > 131 27-31

PA: presión arterial; PaO2: presión arterial de oxígeno.

Cuadro 2.
Criterios de neumonía aguda adquirida en comunidad (NAE) grave
según la American Thoracic Society/Infectious Diseases Society of America
(ATS/IDSA) 2007.

Criterios mayores Necesidad de ventilación mecánica invasiva

Presencia de un choque séptico

Criterios menores Frecuencia respiratoria ≥ 30/min

Relación PaO2/FiO2 ≤ 250

Opacidades multilobulares (> dos lóbulos)
Leucopenia <4,109 células/l
Trombocitopenia < 100,109 células/l

Confusión y/o desorientación

Urea ≥7 mmol/l

Hipotermia < 36 ◦C

Hipotensión: PAS < 90 mmHg que requiere
un llenado vascular

La NAE grave está definida por un criterio mayor o tres criterios menores o
más. El paciente debe ser ingresado en reanimación. PaO2: presión arterial de
oxígeno; FiO2: fracción inspirada de oxígeno; PAS: presión arterial sistólica.

del  paciente  en  reanimación  (uso  posterior  de  ventilación  mecá-
nica o  de  aminas  vasopresivas)  cuando  es  superior  o  igual  a  3
(Cuadro  4) [24, 25].

Qué antibióticos son activos frente a las
bacterias respiratorias

En  la  actualidad,  los  antibióticos  que  con  regularidad  son
clínicamente  activos  frente  al  neumococo  son:  la  amoxicilina,
las cefalosporinas  antineumocócicas  (cefotaxima,  ceftriaxona),
la telitromicina,  la  pristinamicina  y  las  fluoroquinolonas
antineumocócicas  (FQAN)  (levofloxacino,  moxifloxacino).  La
amoxicilina  sigue  siendo  el  antibiótico  de  referencia  para  tra-
tar este  germen  a  pesar  de  la  presencia  de  cepas  de  neumococo

Cuadro 3.
Modelo predictivo de riesgo de mortalidad a los 30 días. Escala CURB65
(confusión-urea-frecuencia respiratoria-blood pressure [presión arterial]-
edad ≥ 65 años).

Síntomas Puntos

Confusión 1

Urea > 7 mmol/l 1

Frecuencia respiratoria > 30 1

Presión sanguínea: PAS < 90 mmHg, PAD < 60 mmHg 1

Edad≥  65 años 1

Escala CURB65 CRB65

Riesgo de mortalidad bajo (1-3%) 0-1 0

Riesgo de mortalidad intermedio (8-10%) 2 1-2

Riesgo de mortalidad elevado (> 20%) 3 o + 3 o +

PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica.

menos  sensibles  a  la  penicilina  (44,1%  de  las  cepas  en  Francia
entre 2006  y  2007,  datos  de  la  red  de  seguimiento  de  resistencias
al neumococo,  Drugeon  HB,  Reunión  Interdisciplinar  de  Quimio-
terapia  Antiinfecciosa,  París,  diciembre  2007),  porque  no  se  han
registrado  fracasos  clínicos  tras  la  administración  de  3  g/día  de
amoxicilina [6].  Sin  embargo,  unos  niveles  elevados  de  resistencia
a la  penicilina  (concentración  mínima  inhibidora  [CMI]  ≥  4  mg/l)
constituirían  un  factor  de  riesgo  independiente  de  mortalidad [26].

Las FQAN,  cuyo  espectro  incluye  además  S.  pneumoniae,  Hae-
mophilus  spp.  y  Moraxella  catarrhalis  entre  los  gérmenes  piógenos,
están  ampliamente  indicadas  en  las  infecciones  respiratorias  del
adulto.  Esta  situación  se  acompaña  de  la  emergencia  de  cepas  de
neumococo  que  han  adquirido  al  menos  un  mecanismo  de  resis-
tencia a  las  fluoroquinolonas.  En  Francia,  la  prevalencia  estimada
de estas  cepas  rondaba  el  1%  entre  2006  y  2007  (datos  de  la  red
de seguimiento  de  resistencias  del  neumococo).  Los  principales
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Cuadro 4.
Cálculo de SMART-COP y SMRT-CO.

S PAS < 90 mmHg 2 puntos

M  Afectación multilobular
en la radiografía de
tórax

1 punto

A Albuminemia < 35 g/l 1 punto

R  Frecuencia respiratoria ≤ 50 años
≥ 25/min

> 50 años
≥ 30/min

1 punto

T Taquicardia ≥ 125/min 1 punto

C  Confusión 1 punto

Oxigenación ≤ 50 años
PaO2 < 70 mmHg

> 50 ans
< 60 mmHg

2 puntos

O O SaO2 ≤ 93% ≤ 90 %

O  PaO2/FiO2 (si con O2) < 333 < 250

P  pH arterial < 7,35 2 puntos

SMART-COP: systolic blood pressure, multilobar infiltrates, albumin, respiratory rate,
tachycardia, confusion, oxygen and pH;  SMRT-CO: systolic blood pressure, multilobar
involvement, respiratory rate, tachycardia, confusion, oxygenation;  SaO2: saturación
arterial de oxígeno; PaO2: presión arterial de oxígeno; FiO2: fracción inspirada
de oxígeno.
Interpretación. SMART-COP: 0-2 puntos: riesgo bajo de ventilación mecá-
nica/vasopresores; 3-4 puntos: riesgo moderado (un paciente de ocho) de
ventilación mecánica/vasopresores; 5-6 puntos: riesgo elevado (un tercio de los
pacientes) de ventilación mecánica/vasopresores; ≥ 7 puntos: riesgo muy ele-
vado (dos tercios de los pacientes) de ventilación mecánica/vasopresores.
Interpretación SMRT-CO: 0 puntos: riesgo muy bajo de ventilación mecá-
nica/vasopresores; 1 punto: riesgo bajo (5% de los pacientes) de ventilación
mecánica/vasopresores; 2 puntos: riesgo moderado (10% de los pacientes) de
ventilación mecánica/vasopresores; 3 puntos: riesgo elevado (uno de cada seis
pacientes) de ventilación mecánica/vasopresores; ≥ 4 puntos: riesgo elevado (un
tercio de los pacientes) de ventilación mecánica/vasopresores.

factores  de  riesgo  para  adquirir  una  cepa  de  neumococo  resistente
a las  fluoroquinolonas  son:  la  existencia  de  una  EPOC,  la  hospi-
talización  o  estancia  en  una  residencia  de  mayores,  la  exposición
anterior  a  las  fluoroquinolonas [27].  En  Francia,  entre  los  años  2006
y 2007,  la  resistencia  del  neumococo  a  la  pristinamicina  seguía
siendo  infrecuente  (0,1%),  y  la  resistencia  a  la  telitromicina  se
situaba  en  torno  al  2%  de  las  cepas  (datos  de  la  red  de  seguimiento
de resistencias  del  neumococo).

Los  antibióticos  activos  frente  a  gérmenes  atípicos  son  los
macrólidos,  la  telitromicina,  la  pristinamicina  y  las  fluoroquino-
lonas.  La  evolución  de  las  sensibilidades  de  M.  pneumoniae  y  C.
pneumoniae  a  los  antibióticos  ha  sido  mucho  menos  estudiada
que la  de  las  bacterias  piógenas,  sobre  todo  por  las  dificultades
técnicas.  Recientemente,  han  aparecido  cepas  de  M.  pneumoniae
resistentes  a  los  macrólidos.  Afectan  a  más  del  90%  de  las  cepas  ais-
ladas en  China  y  también  son  muy  frecuentes  en  Japón  y  Corea [28].
Esta resistencia  es  clínicamente  significativa  y  es  responsable  de
una fiebre  y  un  tratamiento  más  prolongados.  Aunque  esta  situa-
ción parece  por  ahora  minoritaria  en  Europa,  la  evolución  de  las
resistencias  podría  hacer  reconsiderar  en  un  futuro  el  tratamiento
de primera  línea  y  la  conveniencia  de  identificar  las  neumonías
que se  sospechan  producidas  por  gérmenes  atípicos  en  Francia.

Principios del tratamiento antibiótico
Cualquier  neumonía  es  potencialmente  mortal.  En  un  gran  por-

centaje  de  casos,  su  causa  es  bacteriana.  Por  este  motivo,  toda
neumonía  debe  ser  tratada  con  antibióticos,  a  excepción  de  los
casos  excepcionales  en  los  que  se  ha  podido  demostrar  una  etio-
logía no  bacteriana.  Así,  en  la  mayoría  de  los  casos  y  a  falta  de
documentación  microbiológica,  la  antibioticoterapia  de  una  neu-
monía es  probabilista.  Su  elección  se  basa  en  un  dato  general  y  en
un dato  individual.  El  primero  es  el  conocimiento  de  la  epidemio-
logía bacteriana  local  y  de  las  resistencias  a  los  antibióticos  usuales;
el segundo,  la  gravedad  de  la  neumonía,  pero  sin  olvidar  que  las
lagunas  de  una  antibioticoterapia  probabilista  son  inaceptables
en una  forma  grave.  Además,  se  ha  demostrado  que  un  retraso  (de
4-8 horas  después  del  ingreso  hospitalario)  en  la  instauración  de
la antibioticoterapia  es  perjudicial [6].

Cuadro 5.
Antibioticoterapia probabilista para neumonías agudas extrahospitalarias
(NAE) ambulatorias.

Primera opción Fracaso a las 48 horas

Paciente sin comorbilidad

Sospecha de etiología
neumocócica
(comienzo abrupto)

Amoxicilina Macrólido
o FQAN
(levofloxacino)
o pristamicina
o telitromicina

Duda entre
neumococo y
bacterias atípicas

Amoxicilina FQAN
o pristinamicina
o telitromicina

O pristinamicina o
telitromicina

Hospitalización para
reevaluación
diagnóstica y
terapéutica b

Sospecha de bacteria
atípica a

Macrólido Amoxicilina
O FQAN
(levofloxacino)
O pristinamicina
o  telitromicina

Adulto con comorbilidad o anciano

Amoxicilina-ácido
clavulánico
o FQAN (levofloxacino)
o ceftriaxona

Hospitalización

FQAN: fluoroquinolona antineumocócica.
a Edad inferior a 40 años, ausencia de comorbilidad, infección asociada de las
vías aéreas superiores; situación epidémica, comienzo progresivo, fiebre inferior
a 38,5 ◦C.
b Hospitalización: como la pristinamicina y la telitromicina son activas frente al
neumococo y a las bacterias atípicas, su fracaso debe implicar una reevaluación
diagnóstica y terapéutica.

Cuadro 6.
Antibioticoterapia probabilista para pacientes con neumonía aguda extra-
hospitalaria hospitalizados sin signos de gravedad.

Primera opción Fracaso a las 48 horas

Paciente joven
sin comorbilidad

Amoxicilina Asociación a un macrólido
o  sustitución por FQAN

O  pristinamicina o
telitromicina

Reevaluación

Anciano o
comorbilidad(es)

Amoxicilina-ácido
clavulánico
o ceftriaxona
o cefotaxima

Asociación a un macrólido
o  sustitución por FQAN

O  FQAN (levofloxacino) Reevaluación

FQAN: fluoroquinolona antineumocócica.

Por  lo  tanto,  la  antibioticoterapia  debe  comenzar  en  cuanto  se
establece  el  diagnóstico.  Las  sociedades  médicas  de  neumología
y enfermedades  infecciosas  han  emitido  diversas  recomendacio-
nes sobre  dicha  antibioticoterapia,  que  aparecen  resumidas  en  los
Cuadros  5  a  7 [4, 6, 29]. Las  últimas  recomendaciones  europeas  consi-
deran que  no  es  necesaria  una  cobertura  sistemática  para  bacterias
atípicas  en  pacientes  hospitalizados  por  una  neumonía  que  no  es
grave [6].

Debido  al  riesgo  de  selección  de  neumococos  resistentes  a  las
fluoroquinolonas  durante  el  tratamiento  de  neumopatías,  si  ya
existe  un  primer  nivel  de  resistencia  (cf  supra),  estos  quimiote-
rapéuticos  no  deben  utilizarse  si  el  paciente  ha  recibido  ya  una
fluoroquinolona  en  el  curso  de  los  últimos  3  meses.  También
se recomienda  usarlas  con  prudencia  en  pacientes  instituciona-
lizados  o  en  ancianos  tratados  con  corticoides  (mayor  riesgo  de
tendinopatía).  Entre  las  FQAN,  se  debe  priorizar  el  levofloxacino
por su  mejor  resultado  en  las  NAE  graves  y  en  las  legionelosis.  Por
otra parte,  el  moxifloxacino  presenta  un  mayor  riesgo  de  hepa-
totoxicidad [6].  Cuando  en  período  epidémico  existen  síntomas
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Cuadro 7.
Antibioticoterapia probabilista para pacientes con neumonía aguda extra-
hospitalaria grave hospitalizados en cuidados intensivos.

Paciente joven, anciano
con comorbilidad(es)

Ceftriaxona o cefotaxima
+ macrólido i.v. o FQAN
(levofloxacino)

Factores de riesgo de
Pseudomonas:
bronquiectasias,
mucoviscidosis,
antecedentes de
exacerbación de EPOC
por Pseudomonas
aeruginosa

Betalactámicos
anti-Pseudomonas a

+ aminoglucósido
(amikacina o tobramicina)
+ macrólido i.v. o FQAN

Estado gripal,
neumopatía
necrosante, sospecha
de SARM PVL+

Cefotaxima b +
glucopéptido
y clindamicina o
rifampicina

Reducción según
datos cuando
estén disponibles

O cefotaxima a +linezolid

FQAN: fluoroquinolona antineumocócica; SARM PVL+: Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina productor de la toxina de Panton-Valentine EPOC:
enfermedad pulmonar obstructiva crónica; i.v.: vía intravenosa.
a Si se opta por la ceftazidima, asociación necesaria a una penicilina G para
cubrir Streptococcus pneumoniae.
b La ceftriaxona no está recomendada porque posee una actividad intrínseca
insuficiente sobre Staphylococcus aureus.

gripales,  se  debe  plantear  un  tratamiento  antiviral  con  oselta-
mivir, sobre  todo  si  existen  factores  de  riesgo  de  complicación
(embarazo,  obesidad,  insuficiencia  respiratoria  o  enfermedad  neu-
rológica)  a  la  espera  de  los  resultados  virológicos.

En  caso  de  legionelosis  debidamente  documentada,  las  últi-
mas recomendaciones  francesas  preconizan  como  primera  opción
un macrólido  en  las  formas  no  graves  (recomendaciones  edi-
tadas en  2011  disponibles  en  www.afssaps.fr).  En  las  formas
graves,  proponen  una  fluoroquinolona  (por  orden  de  preferen-
cia: levofloxacino,  ofloxacino,  ciprofloxacino)  o  la  asociación  de
dos antibióticos  pertenecientes  a  una  de  las  tres  familias  siguien-
tes: macrólidos  intravenosos,  fluoroquinolonas,  rifampicina  (no
se deben  priorizar  las  asociaciones  con  rifampicina).  Por  lo  que
se refiere  al  macrólido,  en  las  formas  poco  graves  tratadas  por
vía oral,  la  azitromicina  es  la  más  activa.  Claritromicina,  roxitro-
micina,  josamicina  y  espiramicina  representan  otras  alternativas
por orden  de  preferencia.  La  eritromicina  ya  no  es  el  antibiótico
de elección,  por  tener  una  menor  eficacia  in  vitro  y  unos  efectos
secundarios  más  frecuentes.  En  las  formas  graves  tratadas  por  vía
intravenosa,  la  espiramicina  es  preferible  a  la  eritromicina  por  una
mejor tolerabilidad.

Reevaluación y duración del tratamiento
La  reevaluación  del  paciente  es  imperativa  después  de  las  pri-

meras 72  horas,  ya  que  cualquier  antibioticoterapia  probabilista
es un  reto  terapéutico.  Esta  reevaluación  es  clínica  y  se  basa  en
la búsqueda  de  signos  de  mejoría  y  no  de  curación.  Así,  la  fiebre
remite  en  2-4  días,  pero  la  disnea,  la  tos  y  la  astenia  desaparecen
con más  lentitud.  Cuando  la  situación  clínica  mejora,  se  man-
tiene la  primera  antibioticoterapia.  En  la  actualidad [4, 6, 29],  las
duraciones  recomendadas  de  tratamiento  varían  en  función  de
si se  dispone  o  no  de  datos  microbiológicos:  7-10  días  en  caso
de S.  pneumoniae;  10-21  días  en  caso  de  M.  pneumoniae  y  C.  pneu-
moniae, y  10-14  días  si  no  hay  ninguna  bacteria  identificada.  La
duración  del  tratamiento  es  de  8-14  días  para  las  legionelosis  no
graves  (5  días  con  azitromicina),  y  de  21  días  para  las  formas  graves
y/o en  el  inmunodeprimido  (10  días  con  azitromicina).

En realidad,  las  duraciones  recomendadas  de  los  tratamientos
para cada  bacteria  no  están  basadas  en  ningún  estudio  y  posible-
mente  podrían  acortarse.  Se  ha  demostrado  que  en  las  neumonías
asociadas  a  la  ventilación  mecánica,  con  exclusión  de  P.  aerugi-
nosa, un  tratamiento  de  8  días  tenía  el  mismo  efecto  que  uno  de
15 días.  Los  estudios  que  se  han  interesado  por  esta  cuestión  en
las NAE  fueron  objeto  de  un  metaanálisis  en  2008 [30].  En  los  casos
de NAE  sin  factor  de  riesgo,  la  amoxicilina  en  dosis  de  3  g/día

durante  3  días  sería  tan  eficaz  como  durante  8  días,  si  la  evolu-
ción es  favorable  al  tercer  día,  y  5  días  de  telitromicina  serían  tan
eficaces  como  7  o  10  días.  En  las  NAE  con  factores  de  riesgo,  5  días
de ceftriaxona  en  dosis  de  1  g/día  serían  equivalentes  a  10  días,  y
5 días  con  750  mg/día  de  levofloxacino  serían  tan  eficaces  como
500 mg/día  durante  10  días.

Algunos  factores  asociados  al  huésped  (comorbilidad),  al  ger-
men (naturaleza  de  dicho  germen,  bacteriemia),  al  cuadro  inicial
(gravedad  inicial,  inhalación,  derrame  pleural,  afectación  multi-
lobular) o  al  tratamiento  pueden  influir  en  la  duración  de  este
tratamiento.  Por  este  motivo,  la  adaptación  de  la  duración  del  tra-
tamiento  caso  por  caso  en  función  de  criterios  clínicos,  biológicos
o radiológicos  sería  más  pertinente  que  un  plazo  fijo  predeter-
minado.  La  pCT  podría  ser  un  buen  criterio  biológico.  Se  ha
demostrado  que  su  medición  repetida,  interrumpiendo  el  trata-
miento antibiótico  cuando  ésta  era  inferior  a  0,25  �g/l  o  al  10%
de su  valor  inicial,  permitía  un  acortamiento  de  la  duración  del
tratamiento  (en  torno  a  5  días)  en  la  mitad  de  los  pacientes  en  el
grupo  pCT [31].

Cuando  la  situación  clínica  se  agrava,  se  estanca  o  sólo  mejora
de manera  limitada,  el  enfoque  clínico  debe  incluir  tres  etapas
sucesivas:
• reevaluar  la  gravedad  de  la  neumonía  y  el  lugar  en  el  que  debe

ser tratada;
• buscar  otra  causa  para  el  fracaso  terapéutico  que  no  sea  la  ine-

ficacia de  la  antibioticoterapia:  inobservancia  del  tratamiento
(¿ha entendido  bien  el  paciente  la  prescripción  y  la  cum-
ple adecuadamente?),  malabsorción  del  antibiótico  (trastornos
digestivos),  reacción  alérgica;

• modificar  la  antibioticoterapia  inicial  para  cubrir  principal-
mente  las  lagunas  de  su  espectro.
La  modificación  de  la  antibioticoterapia  debe  ser  considerada

como un  nuevo  tratamiento,  lo  cual  implica  una  nueva  reevalua-
ción del  paciente  a  las  72  horas.  Si  se  observa  un  nuevo  fracaso  y
se trata  de  un  paciente  ambulatorio,  su  hospitalización  se  impone
ante la  posibilidad  de  tres  grandes  posibilidades:
• la  neumonía  es  infecciosa,  pero  el  germen  es  inusual  y  no  es  sen-

sible a  la  antibioticoterapia  recibida.  En  este  caso,  puede  deberse
a un  factor  de  riesgo  asociado  al  paciente  (exposición  ambiental
o viaje,  infección  por  el  virus  de  la  inmunodeficiencia  humana
[VIH]  no  conocida  u  otro  factor  local  o  general  que  favorece  la
infección  por  patógenos  particulares).  Es  preciso  conseguir  una
documentación  microbiológica;

• la  neumonía  es  infecciosa,  pero  está  asociada  a  lesiones  bron-
quiales  (cáncer,  dilatación  bronquial,  etc.),  parenquimatosas
(enfisema,  secuestro)  preexistentes  y  desconocidas  o  a  una
localización  secundaria  (pleuresía)  que  requiere  un  drenaje
mecánico;

• la neumonía  no  es  infecciosa.  Se  deben  plantear  y  buscar  diag-
nósticos  alternativos  de  opacidades  parenquimatosas  febriles:
infarto  pulmonar,  vasculitis,  neumopatía  organizada  en  caso
de anomalía  localizada;  neumopatía  intersticial  difusa  en  una
dermatomiositis  incipiente  o  en  una  polimiositis,  hemorragia
intraalveolar,  alveolitis  alérgica  extrínseca  o  neumonía  aguda
eosinofílica  si  la  afección  parenquimatosa  es  difusa.
La radiografía  se  normaliza  tras  un  plazo  promedio  de  2-

12 semanas  después  de  finalizar  el  tratamiento  y  depende  de  la
extensión  inicial  de  las  opacidades,  de  la  edad  del  paciente,  de
sus posibles  comorbilidades  (alcoholismo  o  EPOC,  sobre  todo)  así
como de  la  bacteria;  L.  pneumophila  se  asocia  en  general  a  una
resolución  radiológica  más  lenta.  La  radiografía  de  control  puede
realizarse  entre  15  días  y  1  mes  cuando  el  paciente  es  joven,  y
entre 45  días  y  2  meses  en  el  anciano.  El  plazo  será  menor  en  el
paciente  gran  fumador  que  presenta  el  riesgo  de  cáncer  bronquial.

�  Prevención  de  las  infecciones
respiratorias  bajas

A  pesar  de  la  antibioticoterapia  y  de  las  otras  medidas  de
soporte,  la  neumonía  sigue  siendo  una  infección  frecuente  y  grave
que justifica  la  relevancia  de  las  estrategias  preventivas.
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Vacunación
Vacunación  antigripal

En  la  actualidad,  la  vacunación  antigripal  está  recomendada
en Francia  para  los  mayores  de  65  años,  para  los  pacientes  que
presentan  algunas  comorbilidades,  las  mujeres  embarazadas  (con
independencia  de  la  edad  de  gestación)  y  el  personal  sanitario.
Se trata  de  una  vacuna  trivalente  (una  cepa  AH3N2,  una  cepa
AH1N1  y  una  cepa  B)  inactivada  y  preparada  a  partir  de  virus  cul-
tivados  en  huevos  de  gallina.  Su  eficacia  en  el  adulto  joven  con
buena salud  es  del  70-90%,  cuando  se  trata  de  gripes  confirma-
das virológicamente  y  puede  variar  con  los  años  en  función  de
la compatibilidad  entre  la  vacuna  y  la  gripe  estacional,  así  como
de la  competencia  inmunológica  de  la  persona.  Parece  disminuir
cuando  el  individuo  tiene  una  enfermedad  crónica.  En  los  ancia-
nos, la  vacunación  está  asociada  a  una  reducción  del  número
de episodios  gripales  así  como  a  una  disminución  de  la  morta-
lidad y  de  las  hospitalizaciones  por  neumonía  o  por  gripe [32].
La vacunación  del  personal  de  las  instituciones  que  se  ocupan
de ancianos  permite  además  reducir  los  episodios  de  gripe,  las
consultas  médicas  y  la  mortalidad  de  los  pacientes  que  allí  resi-
den [33].

Vacunación  antineumocócica
En  la  actualidad,  existen  dos  vacunas  antineumocócicas  comer-

cializadas:  la  vacuna  antineumocócica  23  (VPN23),  no  conjugada,
que contiene  23  antígenos  polisacáridos,  y  la  Prevenar  13  (VPC13),
vacuna  poliosídica  conjugada  compuesta  por  polisacáridos  de
13 serotipos  neumocócicos  conjugados  con  una  proteína  por-
tadora. En  2010,  la  VPN23  cubría  el  74%  de  los  serotipos
neumocócicos  aislados  en  las  meningitis  y  bacteriemias  de  adultos
mayores  de  50  años.  La  cobertura  serotípica  de  esta  vacuna  es  sig-
nificativamente  más  amplia  que  la  de  la  vacuna  VPC13  en  todas
las franjas  de  edad,  sobre  todo  por  encima  de  los  5  años  (Centre
National  de  Référence  des  Pneumocoques.  Informe  de  actividades
2011  disponible  en  www.invs.sante.fr).  En  2013 [34],  se  actualizó
un metaanálisis  sobre  la  eficacia  de  la  VPN23,  y  se  pudo  confirmar
la eficacia  de  la  vacuna  contra  las  infecciones  invasivas  por  neu-
mococo  (IIN)  (cociente  de  posibilidades  [OR,  odds  ratio]  =  0,26;
intervalo  de  confianza  del  95%  [IC95%]  0,14-0,45).  La  eficacia  es
menos  evidente  en  adultos  que  presentan  una  enfermedad  cró-
nica, posiblemente  por  falta  de  precisión  de  los  estudios.  Este
metaanálisis  no  aporta  datos  a  favor  de  una  reducción  de  la  mor-
talidad ni  argumentos  para  una  eficacia  frente  a  las  neumonías  de
cualquier  etiología.

Es  evidente  que  la  VPN23  posee  una  débil  inmunogenici-
dad,  sobre  todo  en  los  ancianos  y  en  caso  de  inmunodepresión.
Además,  la  protección  conferida  es  relativamente  transitoria
(3-5 años)  y  se  ha  descrito  una  disminución  de  la  respuesta
inmunológica  frente  a  determinados  serotipos  en  los  recuerdos
vacunales.  Estos  hechos  han  llevado  a  evaluar  la  VPC13  en  el
adulto. Los  estudios  de  inmunogenicidad,  basados  en  la  deter-
minación  de  los  títulos  de  inmunoglobulinas  G  (IgG)  y  de  la
actividad  opsonofagocítica,  muestran  que  es  más  inmunógena
frente  a  la  mayor  parte  de  los  serotipos  comunes.  Así,  debería  tener
una mayor  eficacia  en  los  adultos  que  responden  mal  a  la  estimu-
lación  por  antígenos  poliosídicos,  pero  los  estudios  disponibles
en la  actualidad  han  sido  realizados  únicamente  con  pacientes
inmunocompetentes.  Su  perfil  de  tolerabilidad  es,  en  su  conjunto,
comparable  al  de  la  VPN23.

Su eficacia  clínica  está  por  demostrar;  en  la  actualidad,  está  en
curso un  estudio  de  fase  III  con  personas  mayores  de  65  años
(ensayo  CAPITA).  El  criterio  principal  de  evaluación  es  el  número
de bacteriemias  por  neumococo  del  serotipo  vacunal,  y  los  cri-
terios secundarios  son  el  número  de  infecciones  pulmonares  no
bacteriémicas  y  las  otras  IIN.  También  están  en  curso  estudios  con
pacientes  inmunodeprimidos.

Aunque  no  se  dispone  de  los  suficientes  datos  clínicos,  los
datos relativos  a  la  inmunogenicidad  han  llevado  a  modificar
las recomendaciones  vacunales  en  2013 [35].  Éstas  proponen  la
vacunación  con  VPC13  de  pacientes  adultos  inmunodeprimi-
dos:  déficit  inmunitario  hereditario,  trasplantados  o  a  la  espera
de un  trasplante  de  órgano  sólido,  trasplantados  de  células

madre  hematopoyéticas,  pacientes  que  reciben  una  quimiotera-
pia por  una  afección  maligna,  una  corticoterapia,  una  bioterapia
o un  tratamiento  inmunosupresor  por  una  enfermedad  autoin-
mune  o  inflamatoria  crónica,  asplenia  funcional  o  esplenectomía,
drepanocitosis  homocigótica,  infección  por  el  VIH  con  inde-
pendencia  del  estatus  inmunovirológico,  síndrome  nefrótico.
Como, además,  la  VPC13  es  eficaz  frente  a  la  portación  neu-
mocócica,  también  se  recomienda  para  personas  que  tienen  una
brecha  osteomeníngea  o  un  implante  coclear.  El  esquema  vacu-
nal para  pacientes  que  no  han  sido  vacunados  previamente
con VPN23  o  cuyo  recuerdo  se  remonta  a  más  de  3  años,
es una  vacunación  con  VPC13  seguida  8  semanas  después  de
una vacunación  con  VPN23.  Las  modalidades  para  las  revacu-
naciones  no  están  definidas  en  la  actualidad.  Su  efecto  sobre
la portación  faríngea  de  cepas  de  neumococos  puede  hacer
temer un  aumento  de  la  frecuencia  de  infecciones  por  cepas  no
vacunales.

La VPN23  sigue  estando  recomendada  para  la  vacunación  de
pacientes  de  riesgo  no  inmunodeprimidos.  Esta  vacuna  propor-
ciona  una  cobertura  serotípica  más  amplia  y,  hasta  la  fecha,  no  hay
evidencia  de  una  mayor  eficacia  con  la  vacuna  VPC13  en  este  tipo
de población.  Sus  indicaciones  siguen  siendo  las  mismas:  insufi-
ciencia  respiratoria,  insuficiencia  cardíaca,  pacientes  alcohólicos
con hepatopatía  crónica,  antecedente  de  infección  pulmonar  o  de
IIN.

En definitiva,  varios  estudios  han  demostrado  la  eficacia  de
asociar  las  vacunas  antigripal  y  antineumocócica  en  ancianos,  efi-
cacia que  se  traduce  por  una  disminución  de  la  mortalidad  y  de
las hospitalizaciones  debidas  a  estas  enfermedades [36].

“  Puntos  esenciales

• La  NAE  es  una  enfermedad  frecuente  que  sigue  provo-
cando  una  mortalidad  importante  en  el  adulto.  En  Francia,
se  calcula  que  el  número  de  casos  anuales  es  de  800.000.
La  mortalidad  en  los  pacientes  hospitalizados  oscila  entre
el  7  y  el  15%.
• Se  han  podido  establecer  algunos  factores  favorece-
dores:  una  edad  superior  a  65  años,  trastornos  de  la
deglución,  disminución  de  las  defensas  locales  (enferme-
dad  respiratoria  crónica  y  tabaquismo,  principalmente)
o  generales  (desnutrición,  diabetes  no  compensada,
esplenectomía,  insuficiencia  renal  crónica,  cirrosis,  déficit
inmunitario  primitivo  o  adquirido).
• Su  etiología  es  a  menudo  bacteriana.  El  neumococo  es  la
primera  bacteria  responsable.  Otras  bacterias  que  se  iden-
tifican  a  menudo  son,  entre  las  piógenas,  H.  influenzae,
Staphylococcus  aureus, las  enterobacterias,  P.  aeruginosa
y  los  gérmenes  anaerobios;  entre  las  bacterias  atípicas,
C.  pneumoniae,  M.  pneumoniae  y  L.  pneumophila. Estu-
dios  recientes  han  demostrado  el  importante  papel  que  los
virus  respiratorios  juegan  en  su  desarrollo,  el  de  la gripe  y
también  los  otros  virus  respiratorios  estacionales.
• El  protocolo  terapéutico  se  basa  en  una  antibioticote-
rapia  que  suele  ser  empírica,  reevaluada  a  las  72  horas,
que  cubra  al  menos  el  neumococo  salvo  excepción,  y  las
otras  bacterias  piógenas  en  función  de  la  edad  y  del  estado
clínico.  En  las  formas  graves,  se  prescribe  de  entrada  una
biterapia  que  cubra  bacterias  piógenas  y  atípicas.  El  uso
de  la  pCT  podría  contribuir  a  acortar  la  duración  de  los
tratamientos.
• La  prevención  de  las  neumonías  se  basa  en  la  vacunación
antigripal  y  antineumocócica  en  los  grupos  de  riesgo,  así
como  en  la  reducción  de  la  colonización  bucodental.
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Cuidados dentales
Se  ha  podido  demostrar  que  el  riesgo  de  neumonía  por  aspi-

ración en  ancianos  institucionalizados  y  que  reciben  cuidados
bucodentales  intensivos  es  inferior  al  de  los  otros  ancianos [37]

y  a  los  que  no  tienen  dientes [38],  lo  que  traduce  la  importancia  de
los cuidados  dentales  que  limitan  la  enfermedad  parodontal  y  la
colonización  orofaríngea.

�  Conclusión
La  neumonía  sigue  estando  asociada  a  una  morbimortalidad

importante  a  escala  mundial.  Los  ancianos  son  un  grupo  de  riesgo
para la  neumonía.  Desde  un  punto  de  vista  etiológico,  la  nuevas
técnicas  microbiológicas  han  permitido  demostrar  el  papel  que
juegan  los  virus  en  las  infecciones  respiratorias,  aunque  es  difícil
precisar si  éste  consiste  sobre  todo  en  favorecer  o  no  la  sobreinfec-
ción bacteriana.  En  cualquier  caso,  esto  podría  conducir  a  nuevas
estrategias  terapéuticas  (vacunales  o  por  tratamiento  antiviral).  El
uso de  rutina  de  la  pCT  podría  contribuir  al  ahorro  de  antibióticos.
Por lo  que  se  refiere  a  las  estrategias  preventivas,  hay  que  desta-
car la  conveniencia  de  la  vacunación  antigripal  y  de  los  cuidados
dentales.  La  eficacia  clínica  de  la  nueva  vacuna  antineumocócica
conjugada  está  en  fase  de  evaluación.
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