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El correcto tratamiento de las infecciones
respiratorias representa un reto continuo para
el médico de atención primaria. La mayor
parte de las veces el tratamiento es empírico,
debiendo combinar diferentes aspectos, como
un diagnóstico correcto, microorganismos
causales más probables, espectro de acción
del antibiótico elegido, aumento de
resistencias a antibióticos, aparición de
nuevos fármacos, expectativas de adecuado
cumplimiento y, por último, valorar la relación
coste-efectividad. En este artículo se hace
una revisión del tratamiento antibiótico de las
infecciones respiratorias más frecuentes,
como otitis, rinosinusitis, faringoamigdalitis,
neumonía extrahospitalaria y reagudización 
de EPOC.

Las infecciones respiratorias constituyen una de las enfer-
medades más frecuentes en atención primaria, aproximada-
mente un 15% de todas las consultas extrahospitalarias son
por esta causa, y suponen casi el doble que el resto de las in-
fecciones en su conjunto1.

Los gérmenes que con más frecuencia afectan a las vías
respiratorias son los virus que se denominan “respiratorios”
(rinovirus, coronavirus, virus de la gripe, virus respiratorio
sincitial, adenovirus, etc.) seguidos por las bacterias. Las
principales bacterias implicadas en estos procesos son Hae-
mophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Strepto-
coccusbeta-hemolítico del grupo A o Streptococcus pyoge-
nes, Moraxella catarrhaliso Branhamella, Mycoplasma
pneumoniaey Chlamydia pneumoniae.

Es de destacar que más o menos un 65% de pacientes que
acuden a consultar con infección respiratoria son tratados
con antibióticos, cuando resulta que los gérmenes que con

mayor frecuencia afectan las vías respiratorias son los virus,
lo que hace inútil la prescripción con tratamiento
antibiótico1,2. España sigue siendo uno de los países desa-
rrollados con mayor consumo de antibióticos por habitante.
El 88% de la población española toma antibióticos al menos
una vez al año, cuatro de cada 5 médicos recetan uno o más
antibióticos al día (nueve de cada diez en atención primaria)
y la mitad de los farmacéuticos recomiendan o atienden dia-
riamente una o más peticiones en este sentido3. Todo esto
está implicando un aumento de la prevalencia de la resisten-
cia bacteriana.

La utilización racional de los antibióticos tiene hoy día
una relevancia significativa en términos de asegurar un trata-
miento adecuado al enfermo, minimizar la selección de re-
sistencia en las poblaciones bacterianas y hacer más eficien-
te la atención sanitaria.

Otitis media

Concepto y clasificación
La otitis media (OM) es una de las infecciones más frecuen-
tes, sobre todo en la infancia. Se clasifica según síntomas y
presencia de derrame4-6.

– Otitis media aguda (OMA): derrame en oído medio
acompañada de síntomas agudos.

– Otitis media serosa o con derrame (OMS u OMD): de-
rrame en oído medio con ausencia de síntomas.

– Otitis media aguda persistente (OMAP): cuando los sín-
tomas y/o signos persisten tras 1 o 2 ciclos de tratamiento
antibiótico.

– Otitis media crónica (OMC): otitis media con derrame
que dura más de 2 o 3 meses.

– Otitis media recurrente (OMR): tres o más episodios de
OMA en 6 meses o cuatro en un año.

El 10% de niños tienen un episodio de OMA a los 3 meses
de edad, el 62,8% en el primer año de vida, el 75% a los 3
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años, el 91% antes de los 5 años, y el 17% ha tenido tres o
más episodios en el primer año. El pico de edad de máxima
incidencia de OMA se produce entre los 6 y los 15 meses6-10.

Etiología
El 70% de OMA están precedidas por infecciones respirato-
rias de vías altas causadas por virus o bacterias que ascien-
den de la nasofaringe al oído medio5,11.

El germen más frecuentemente aislado en el oído medio
es Streptococcus pneumoniae, seguido por Haemophilus in-
fluenzaey Moraxella catharralisy ya luego, por otros me-
nos frecuentes como Streptococcus pyogenes, Staphylococ-
cus aureus, Chlamydiaspp., virus (VRS, rinovirus, adenovi-
rus, influenzavirus)4,7,9.

Una serie de factores favorecen la aparición de OMA:
edad < 2 años, asistencia a guarderías, antibioterapia durante
el mes previo, antecedentes familiares de otitis de repetición,
el uso del chupete y lactancia materna de menos de 3-4 me-
ses4-7,9,11.

Clínica y diagnóstico
La OMA se caracteriza por síntomas focales como otalgia,
otorrea, hipoacusia, sensación de taponamiento, acúfenos y
a veces fiebre, y otros más generales, más frecuentes en ni-
ños pequeños, como fiebre, irritabilidad, letargia, llanto in-
tenso, alteraciones del sueño, hiporexia o vómitos4,7,12.

El diagnóstico de OMA se basa en la clínica sugestiva y
en la exploración otoscópica, pero puede ser díficil porque
los síntomas y signos de OMA también están presentes en
niños que no tienen OMA. Además, la exploración otoscópi-
ca puede estar dificultada por la presencia de cerumen, la
falta de colaboración de los niños y/o padres y el uso de un
otoscopio deficiente. Todo ello conlleva un sobrediagnóstico
de OMA entre un 40-80% en estudios confirmados con tim-

panocentesis, que conduce a un uso generalizado de antibió-
ticos y, por tanto, a una mayor probabilidad de desarrollo de
resistencias.

El curso clínico de la OMA suele ser benigno, con ten-
dencia a la curación espontánea sin tratamiento en el 80% de
los casos al tercer día de evolución. Esta curación espontá-
nea es menor en los niños menores de 2 años de edad, entre
el 20-40%. El 90% de OMA correctamente tratadas pueden
persistir con derrame en oído medio que tiende a resolverse
espontáneamente, pero un 10% de niños sigue teniendo de-
rrame en el oído medio 3 meses después de la OMA. Sin
embargo, a largo plazo la otitis media recurrente (OMR) y la
otitis media serosa (OMS) evolucionan hacia la curación es-
pontánea, probablemente debido a la gradual maduración
del sistema inmunológico y de la función de la trompa de
Eustaquio del niño4,5,7,8.

Tratamiento
Los objetivos del tratamiento son: conseguir mejoría clínica,
prevenir complicaciones, mantener la flora habitual y lograr
la mejor relación coste-efectividad4.

Aunque el uso de antibióticos para el tratamiento de
OMA está ampliamente extendido, su uso varía desde el
31% en Holanda al 98% en los EE.UU. y Australia10. El tra-
tamiento antibiótico solamente produce un pequeño benefi-
cio en OMA en niños, acortando su curso. Se necesita tratar
a 20 niños para evitar que uno experimente dolor después
del segundo día de OMA, debido a que a las 24 horas el
66% de los niños se han recuperado con o sin tratamiento
antibiótico, y entre el segundo y el séptimo día después de la
aparición de la OMA, el 85% de los niños se ha recuperado
espontáneamente10. La infección más grave y con menos
posibilidades de remisión espontánea es la causada por el S.
pneumoniae7.
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TABLA 1. Farmacodinamia de la sensibilidad de S. pneumoniae y H. influenzae

CI (sangre) ≥ 4 CI (sangre) ≥ 1 CI (oído medio) ≥ 4 CI (oído medio) ≥ 1

Streptococcus Ceftriaxona
pneumoniae Amoxicilina

Amoxicilina-ácido clavulánico Cefuroxima Ceftriaxona Amoxicilina
Penicilina V Amoxicilina-ácido clavulánico

H. influenzae Ceftriaxona
β-lactamasa+ Cefixima Ceftriaxona

Cefuroxima Cefixima Cefuroxima
Amoxicilina-ácido clavulánico Azitromicina Amoxicilina-ácido clavulánico

H. influenzae Ceftriaxona
β-lactamasa– Cefixima

Cefuroxima
Amoxicilina Ceftriaxona Amoxicilina

Amoxicilina-ácido clavulánico Cefixima Amoxicilina-ácido clavulánico
Penicilina V Azitromicina Cefuroxima

CI: cociente inhibitorio = Concentración máxima alcanzada/CMI; CMI: menor concentración de antibiótico que inhibe el crecimiento bacteriano; CI ≥ 1 → deseable; CI
≥ 4 → óptimo. Modificada de Fernández R, et al7.



En los diferentes ensayos clínicos, metaanálisis y revisio-
nes realizadas en los últimos años sobre el tratamiento ade-
cuado de las OMA, se concluye que no existen criterios para
distinguir qué pacientes necesitan antibióticos, que la efecti-
vidad de los antibióticos en la OMA es limitada en términos
de mejoría sintomática (duración y severidad) y de preven-
ción de recurrencias y posibles complicaciones, y que tam-
poco está clara la duración adecuada del tratamiento antibió-
tico5,7,10,11,13,14.

La elección del antibiótico empírico adecuado debe cum-
plir unas características: ser efectivo frente a Streptococcus
pneumoniaey Haemophilus influenzae, pocos efectos secun-
darios, coste razonable, fácil administración y tener probabi-
lidades de cumplimiento (número de dosis, palatabilidad,
duración)7,13(tabla 1).

En España, la tasa de resistencia a S. pneumoniaese sitúa
entre el 40 y el 50%, y la mitad de los casos de fracaso tera-
péutico es causada por S. pneumoniaeresistente8. Los facto-
res de riesgo asociados con mayor frecuencia a S. pneumo-
niae resistente a penicilina son: edad < 2 años, asistencia a
guardería, antibioterapia durante el mes previo y no mejorar
durante el tratamiento antibiótico4,13.

Según Pichichero, sólo 5 antibióticos, amoxicilina a altas
dosis, amoxicilina-ácido clavulánico, cefuroxima-axetilo,
cefprozilo y ceftriaxona, han demostrado una cierta eficacia
(60-80%) en el tratamiento de OMA por S. pneumoniaere-
sistente a penicilina13.

El problema que se plantea es saber qué paciente es el que
se puede beneficiar del tratamiento antibiótico y cuáles son
las características de la OMA susceptible de complicarse.
Una forma de iniciar el tratamiento empírico es basarse en la
probabilidad de resolución espontánea y en los factores de

riesgo de estar frente a un S. pneumoniaeresistente a penici-
lina, teniendo en cuenta los patrones locales y regionales de
resistencias del S. pneumoniaey de H. influenzae. Si se ini-
cia tratamiento antibiótico, éste debe ir dirigido frente al S.
pneumoniae, siempre se debe reevaluar a las 48-72 h y, en
caso de que no haya respuesta, aumentar la dosis o añadir
ácido clavulánico si se utilizaba amoxicilina, o cambiar el
tratamiento13 (tabla 2, fig. 1).

En alérgicos a betalactámicos se puede utilizar la eritro-
micina (40 mg/kg/día en 3 dosis, 7-10 días en niños o 250-
500 mg/6 h en adultos, 7-10 días), aunque debido al incre-
mento de resistencias, la intolerancia gastrointestinal que
producen y la peor adherencia al tratamiento, está aumentan-
do el uso de azitromicina (10 mg/kg/día, 5 días en niños o
500 mg/día, 3 días en adultos) o claritromicina (15 mg/kg/día
en niños o 250 mg/12 h en adultos, 5-10 días), aunque ésta
es menos eficaz frente a H. influenzae4,8.

En cuanto a la duración óptima del tratamiento antibióti-
co, la pauta más evaluada es la de 7 a 10 días, pero existe
evidencia de que tratamientos de 2, 3, 5 y 10 días son
igualmente efectivos y, además, estos resultados también
son similares cuando, en el caso de la amoxicilina, se ad-
ministra 1, 2 o 3 veces al día, siempre que se mantenga la
misma dosis total diaria. Esto se debe principalmente a la
curación natural de la OMA. También se ha observado que
la concentración de penicilina en oído medio disminuye un
70% después del segundo día de tratamiento, sugiriendo
que la penetración depende de la inflamación y, por tanto,
una vez reducida la inflamación, el antibiótico disminuye
su eficacia debido a su menor penetración11. Parece razo-
nable pensar que en pacientes mayores de 2 años con OMA
sin factores de riesgo, la reducción de la duración de la an-
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TABLA 2. Antibióticos recomendados en el tratamiento de otitis media

Dosis estándar Dosis altas Frecuencia Duración (días)

Amoxicilina N 40-50 mg/kg/día 80-90 mg/kg/día
A 500 mg/8h 1.000 mg/8h 1/8 h 10

Amoxicilina + ácido N 40/10 mg/kg/día 80-90/10 mg/kg/día
clavulánico A 500/125 mg/8 h 1/8 h 10

Cefuroxima N 30 mg/kg/día
A 250-500 mg 1/12 h 10

Cefprozilo N 15-30 mg/kg/día
A 500 mg 1/12 h 10

Ceftriaxona i.m. N 50 mg/kg/día 1/24 h 1-3

Azitromicina N 10 mg/kg/día 5 días
A 500 mg 3 días 1/24 h 3-5

Claritromicina N 15 mg/kg/día
A 250 mg 1/12 h 5-10

Eritomicina N 40 mg/kg/día 1/8 h
A 250-500 mg 1/6 h 7-10

N: niños; A: adultos.
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Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la
otitis media aguda (OMA). OMS: otitis
media serosa.

OMA
Sin factores de riesgo

de neumococo
resistente a penicilina

Con factores de riesgo
de neumococo

resistente a penicilina
y/o > 2 años con

clínica severa

Amoxicilina a dosis
altas durante

48-72 h

Tratamiento
sintomático durante

48-72 h

Mejoría No mejoría No mejoría Mejoría

Control Amoxicilina
a dosis estándar
durante 48-72 h

Amoxicilina-ácido clavulánico
a dosis altas 10 días

o
Cefuroxima-axetilo 10 días

o
Cefprozil 10 días

o
Ceftriaxona i.m. 3 días

Seguir igual
10 días

Mejoría No mejoría

Amoxicilina-ácido clavulánico
a dosis altas 10 días

o
Cefuroxima-axetilo 10 días

o
Cefprozil 10 días

o
Ceftriaxona i.m. 3 días

Seguir igual
7 días
más

Mejoría

Reevaluar a las 2-3 semanas

Otoscopia
normal OMS

Alta Valoración a los
3-4 meses

Otoscopia
normal

OMS
+

Hipoacusia

Alta

Antibioterapia
y/o

Inserción de tubos
de drenaje

transtimpánicos



tibioterapia tendría una eficacia similar a la duración habi-
tual; sin embargo, no existe evidencia para reducir la dura-
ción de la antibioterapia en niños menores de 2 años o con
factores de riesgo6. El acortamiento del tratamiento anti-
biótico probablemente produciría mayor cumplimentación,
menor tasa de resistencias y menor número de efectos se-
cundarios9.

La otitis media con derrame o serosa (OMS) es conse-
cuencia de la OMA, y el 90% de OMS se resuelven espon-
táneamente en 3 meses, a menos que ocurra una sobreinfec-
ción. La OMS en un niño con OMA en los 2-3 meses pre-
vios y sin signos locales o sistémicos de enfermedad aguda
no debe tratarse. La OMS > 3 meses con hipoacusia tiene
un 15-30% de curación sin tratamiento antibiótico, debien-
do entonces realizar una audiometría y tratamiento antibió-
tico a dosis mayores a las utilizadas previamente, si se utili-
zó amoxicilina, o utilizar un antibiótico de segunda línea
como amoxicilina-ácido clavulánico, cefprozilo, cefuroxi-
ma-axetilo o ceftriaxona. Si la OMS persiste 4-6 meses con
hipoacusia, se procederá a realizar una miringotomía con
implantación de tubos de drenaje. En el caso de otitis media
recurrente (OMR) se procederá de la misma forma, aumen-
tando la dosis de amoxicilina, si no existían factores de
riesgo, utilizando antibioterapia de segunda línea si existen
factores de riesgo, o por último realizando miringotomía
con inserción de tubos de drenaje. Por tanto, la miringoto-
mía debe reservarse para los casos refractarios a antibiote-
rapia de segunda o tercera línea, OMS > 4-6 meses con hi-
poacusia, OMR, múltiples alergias a antibióticos y en inmu-
nodeprimidos4-6.

La adenoidectomía puede ser una alternativa en niños > 3
años con OMS4,5.

Los efectos secundarios más frecuentes del tratamiento
con antibióticos son la diarrea y la destrucción de la flora
habitual, especialmente el estreptococo α, que tiene un papel
protector frente a la infección de vías respiratorias altas, pu-
diéndose dar la paradoja de que ciclos repetidos de antibio-
terapia podrían contribuir a producir OMA recurrentes.

Otro tipo de tratamientos, como los antihistamínicos y
descongestivos, tienen una eficacia similar al placebo, y no
hay justificación para su uso5.

La antibioterapia profiláctica para prevenir la OMR es
poco efectiva, conlleva el riesgo de promover colonización
de bacterias resistentes, y no está claro qué antibiótico usar,
durante cuánto tiempo y cuántos episodios de OMA justifi-
carían la profilaxis4,9.

Otitis externa
La otitis externa (OE) es una inflamación, habitualmente in-
fecciosa, que afecta al conducto auditivo externo (CAE). Es
más frecuente en verano y la mayoría de las veces tiene una
clara relación con baños en mar o piscinas.

Etiología
El calor y la humedad, junto a posibles lesiones por rascado
o ausencia de cerumen, contribuyen al desarrollo de un mi-
croclima ideal para el crecimiento bacteriano. Las causas
más frecuentes son16,17: infección bacteriana (72%) (Pseu-
domonas aeruginosa[70%], Staphylococcus aureus, Staphy-
lococcus epidermidis, Proteus), infección micótica (7%)
(Aspergillus[90%], Candida, Phycomycetes, Rhizopus), in-
fección mixta (10%), dermatitis, eccema, seborrea.

Clasificación
Se puede distinguir 4 tipos de OE18:

1. Otitis externa difusa. Causada en su mayoría por Pseu-
domonas aeruginosa. Se relaciona con entrada de agua en el
CAE. El paciente se queja de intensa otalgia, y en la explo-
ración se observa dolor a la tracción del pabellón auricular,
signo del trago positivo y otoscopia con CAE edematoso, tu-
mefacto, y puede haber otorrea.

2. Otitis externa circunscrita. Infección del CAE localiza-
da en un folículo pilosebaceo. Staphylococcus aureuses el
responsable la mayoría de las veces y se asocia con rascados
agresivos con objetos punzantes o uñas sucias. Existe otalgia
intensa, dolor a la otoscopia, observando una lesión en el
tercio externo del CAE, prominente, eritematosa y con con-
tenido purulento.

3. Otitis externa maligna. Producida por Pseudomonas
aeruginosa, pero casi exclusivamente en varones diabéticos
o inmunodeprimidos de edad avanzada. Se inicia como una
otitis externa banal, pero la otalgia y otorrea no ceden tras
tratamiento. En la otoscopia se observa un CAE edematoso,
otorrea verdosa y un tejido de granulación en el suelo de los
tercios medio y exterior del CAE.

4. Otomicosis. Infección fúngica del CAE más frecuente-
mente por Aspergillus nigery Candida albicans. El síntoma
principal es prurito, que puede ser intenso, y a veces tapona-
miento. En la otoscopia se observan filamentos blancos o
negruzcos17-19.

Diagnóstico
Suele ser suficiente con la clínica, otoscopia y los antece-
dentes (contacto con agua, diabetes, inmunodepresión, edad,
rascado intenso, etc). A veces conviene realizar un cultivo
del exudado, sobre todo cuando se sospecha una otomicosis.

Tratamiento17,19-21

En primer lugar, lavado y limpieza del CAE. Si el CAE está
muy edematoso se introducirá una gasa orillada para absor-
ber secreciones y servir de vehículo a la medicación tópica.
Si el dolor es muy intenso, se pautarán analgésicos o antiin-
flamatorios no esteroideos por vía oral.

En la otitis externa difusa, si es leve, se puede utilizar un
antiséptico (ácido acético al 2% en solución acuosa cada 
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8 h) 10 días. Si no hay mejoría o la infección es más im-
portante, se utilizará una combinación tópica de gentamici-
na o neomicina + polimixina B (5-10 gotas/8 h, durante 8-
10 días) con coste bajo y tasas de curación similares a las
obtenidas con ciprofloxacino tópico (4 gotas/8 h, 7 días).
Éste debería reservarse para casos con perforación timpáni-
ca para evitar una posible ototoxicidad de los aminoglucó-
sidos o cuando el tratamiento anterior no sea efectivo. Si
existiera fiebre alta con afección del estado general o no
mejorara después de 2 semanas, debería derivarse al espe-
cialista.

En la otitis externa circunscrita, el tratamiento consiste en
analgesia y calor local. Si esto no fuera suficiente se debe
usar cloxacilina oral (500 mg/6 h, 8-10 días).

La otitis externa maligna es grave y precisa ingreso y tra-
tamiento hospitalario, con desbridamiento del tejido necróti-
co y antibioterapia parenteral según antibiograma (ceftriaxo-
na, cefotaxima, amikacina, tobramicina, ciprofloxacino),
continuando después si estuviera indicado con ciprofloxaci-
no oral.

En la otomicosis es aconsejable obtener cultivo del exu-
dado y tratar empíricamente con clotrimazol o bifonazol al
1% (tópico/12 h, 2-4 semanas) y después según cultivo.

Rinosinusitis

Concepto
La sinusitis es la inflamación de los senos paranasales. Sin
embargo, el término rinosinusitis es más preciso porque la
mucosa de los senos paranasales y la de las fosas nasales son
continuas, están sujetas a las mismas infecciones y, además,
es muy raro que haya sinusitis sin rinitis22-24.

Clasificación
Se clasifica, según la duración de los síntomas22, en: aguda
si los síntomas duran menos de 4 semanas, subaguda si los
síntomas duran entre 4 y 12 semanas, aguda recurrente si se
producen más de 4 episodios de rinosinusitis aguda en un
año, y crónica si los síntomas duran más de 12 semanas.

Etiología
La principal manifestación fisiopatológica es la obstrucción
del óstium o hiato semilunar que drena las secreciones de
los senos maxilares, frontales y etmoidales anterior y medio.
Con la obstrucción se produce hipoxia y estancamiento de
secreciones, causando disfunción del epitelio ciliar, dismi-
nución del pH, proporcionando unas excelentes condiciones
para el crecimiento bacteriano22,25. Existe una serie de facto-
res que contribuyen al desarrollo de esta obstrucción y, por
tanto, de rinosinusitis (tabla 3)22,26.

La rinosinusitis aguda bacteriana está precedida habitual-
mente por infecciones virales respiratorias altas. Sin embar-
go, la rinosinusitis crónica suele tener su origen en la infla-
mación de la mucosa por alergias por aeroalergenos, obs-
trucciones de origen anatómico o, más frecuentemente, por
asociación de varios factores.

Los gérmenes más frecuentes en la rinosinusitis aguda son
prácticamente los mismos que en la otitis media aguda: Strepto-
coccus pneumoniae(40%), Haemophilus influenzae(30%),
Moraxella catharralis(12-20%) y Streptococcusgrupo A β-he-
molítico (3%). En la rinosinusitis crónica el origen está sobre
todo en la multiplicación oportunista de la flora saprofita naso-
faríngea, anaerobios, H. influenzaey Staphylococcus aureus. El
origen micótico, por Aspergillus, es más frecuente en diabéticos
e inmunocomprometidos. En la fibrosis quística y la poliposis
nasal, Pseudomonas aeruginosaes bastante habitual.22,24,26
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TABLA 3. Factores favorecedores del desarrollo de
rinosinusitis22,26

Infección viral de vías respiratorias altas
Rinitis alérgica
Rinitis por fármacos
Obstrucción anatómica (hipertrofia adenoidea o amigdalar, 

desviación del tabique nasal, pólipos nasales, fisura 
palatina)

Infecciones o extracciones dentales
Cambios hormonales (pubertad, embarazo, anticonceptivos 

orales)
Humo de tabaco
Cocaína
Natación
Inmunodeficiencia
Enfermedades con disfunción mucociliar (fibrosis quística, 

síndrome de Kartagener, síndrome del cilio inmóvil)
Bronquiectasias
Asma (especialmente si hipersensibilidad a la aspirina y 

pólipos nasales)
Cirugía paranasal previa
Ventilación mecánica, sonda nasogástrica

TABLA 4. Síntomas y signos relacionados con rinosinusitis

Mayores Menores

Dolor facial o sensación  Cefalea
de presión o Halitosis
pesadez facial Dolor dental

Congestión facial Tos
Obstrucción nasal Cansancio
Secreción nasal espesa Otalgia, sensación de presión
Hiposmia o anosmía o llenado en oído
Fiebre (sólo en Fiebre (no rinosinusitis

rinosinusitis aguda) aguda)

La presión/dolor facial o la fiebre (en rinosinusitis aguda) 
no sugieren aisladamente el diagnóstico de rinosinusitis 
en ausencia de otros síntomas/signos mayores

Diagnóstico de rinosinusitis es más probable si existen:
Al menos 2 síntomas/signos mayores o
Al menos 1 síntoma/signo mayor + 2 síntomas/signos 

menores

Modificada de las citas 24 y 27.



Síntomas
Los síntomas de rinosinusitis aguda (tabla 4)24,27 se inician
normalmente como una infección viral respiratoria alta, pero
suelen empeorar después de 5-6 días, persisten más de 10
días, o son desproporcionados para un simple catarro22,23.
En la rinosinusitis crónica, los síntomas son similares, pero a
menudo son más inespecíficos.

El diagnóstico se basa en la anamnesis y exploración fí-
sica. Según la Task Force on Rhinosinusitis de la Ameri-
can Rhinologic Society, cuando existen 2 síntomas/signos
mayores o uno mayor y 2 menores hay mayor probabili-
dad de rinosinusitis, y ningún síntoma o signo es, por sí
solo, predictivo de sinusitis22,28 (tabla 4)24,27. En adultos,
la secreción nasal purulenta y el dolor facial localizado so-
bre los senos afectados, que empeora con los movimientos
y/o con la percusión sobre los mismos, son bastante suge-
rentes de rinosinusitis. En niños, los síntomas son más
inespecíficos, siendo los más frecuentes tos y secreción
nasal22.

En la práctica diaria, la primera prueba complementaria a
la que se suele recurrir es la radiografía de senos paranasa-
les. La mayoría de las veces sólo se realiza la de Waters u
occipitomentoniana, por ser la que en conjunto puede facili-
tar mayor información de los senos23. La presencia de algún
nivel u opacidad en la radiografía no alterará el tratamiento,
porque dichos signos sólo se observan en el 60% de pacien-
tes con rinosinusitis aguda y la especificidad también es
muy baja22,23,26. En la rinosinusitis crónica, las alteraciones
radiográficas son menores, los niveles hidroaéreos son inu-
suales, y en la mayoría sólo existe engrosamiento de la mu-
cosa u opacidad del seno. Además, la correlación entre la
anormalidad de los resultados radiológicos y la severidad de
los síntomas es muy baja26. Sin embargo, a pesar de sus ba-
jas sensibilidad y especificidad, la radiografía de senos para-
nasales es la única prueba accesible en atención primaria pa-
ra confirmar el diagnóstico clínico. Se debe realizar cuando
existan dudas en el diagnóstico clínico28. La tomografía
axial computarizada (TAC) en proyección coronal es la me-
jor prueba de imagen, diagnosticando la mayor parte de las
rinosinusitis crónicas, visualizando todos los senos parana-
sales, y es de gran utilidad en el diagnóstico de las rinosinu-
sitis fúngicas.

Tratamiento
Los objetivos del tratamiento son:

En principio, hay que evitar los posibles factores predis-
ponentes (cambios bruscos de presión, humo de tabaco, al-
cohol) (tabla 3). En segundo lugar, disminuir la inflamación
mucosa y desobstruir el óstium semilunar, para drenar las
secreciones retenidas e infectadas en los senos, y lograr me-
jor penetración del antibiótico y de la medicación tópica. Se
utiliza tratamiento sintomático con antiinflamatorios, anal-
gésicos, lavados nasales con suero salino y toma abundante

de líquidos. Respecto a los descongestionantes y los corti-
coides tópicos nasales, no existe una clara evidencia de que
ayuden a resolver la infección. Los antihistamínicos deben
evitarse en la rinosinusitis aguda, limitando su uso para el
tratamiento a largo plazo de la rinosinusitis crónica de causa
alérgica22,23,26,28,29.

En tercer lugar, hay que tratar la infección bacteriana.
Aunque el 40% de rinosinusitis se solucionan espontánea-
mente sin tratamiento antibiótico, éste debe utilizarse en
casos seleccionados para evitar la posible progresión a la
cronicidad y prevenir posibles complicaciones22. El anti-
biótico de elección es amoxicilina (40 mg/kg/día, máximo
3 g/día, en tres tomas diarias durante 10 días)28,29. Estaría
indicado en pacientes que no mejoran después de 7 días de
tratamiento sintomático o pacientes con fiebre y cefalea22.
A los 3-5 días se reevalúa al paciente y, si no hay mejoría o
si tras mejorar el paciente sufre una recaída antes de que
pasen 2 semanas de la finalización del anterior tratamiento
antibiótico, se debe sospechar que existe algún tipo de ger-
men resistente y, entonces, se pautará antibioterapia de se-
gunda línea (amoxicilina-ácido clavulánico, cefuroxima-
axetilo, cefprozilo y cefaclor). Los macrólidos (eritromici-
na, azitromicina y claritromicina) deben reservarse para los
pacientes con alergia a los betalactámicos. El ciprofloxaci-
no presenta gran efectividad frente a Streptococcus pneu-
moniae, incluso frente a cepas resistentes a penicilina, y
penetra muy bien en la mucosa sinusal. Sin embargo, su
uso debe limitarse a aquellos pacientes con infección seve-
ra o cuando los tratamientos antibióticos previos no son
efectivos22.

En la rinosinusitis crónica el tratamiento debe alargarse
hasta las 6-8 semanas.

La cirugía se encuentra en el último escalón terapéutico.
Debe considerarse cuando el tratamiento correcto de la rino-
sinusitis crónica fracasa, existen anormalidades anatómicas
que favorecen la obstrucción, rinosinusitis fúngica, mucoce-
le o piocele y rinosinusitis agudas recurrentes con obstruc-
ción persistente23. El procedimiento es la apertura y ensan-
chamiento del óstium semilunar mediante fibroendoscopia
funcional nasal, obteniendo alivio sintomático y mejoría de
la calidad de vida en la mayoría de los casos.

Faringoamigdalitis
Es la inflamación de la faringe y de los tejidos linfáticos ad-
yacentes.

Etiología
Las causas más frecuentes son30:

– Infecciones virales (50%): adenovirus, parainfluenza, rhi-
novirus, virus respiratorio sincitial, Coxsackievirus A, In-
fluenza virus A y B, virus Epstein-Barr, Herpes simplex1 y 2.
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– Infecciones bacterianas: Streptococcusgrupo A β-he-
molítico o pyogenes(20%), anaerobios, Corynebactie-
rium diptheria, Neisseria gonorrhoeae, Yersinia entero-
colitica.

– Otras: Chlamydia psittaci, Mycoplasma pneumoniae.

La faringoamigdalitis por S. pyogeneses la causa bacte-
riana más frecuente y la única que necesita tratamiento anti-
biótico, a pesar de que el resto de faringoamigdalitis se pue-
den beneficiar también de la antibioterapia, aunque de forma
escasa31.

Síntomas y signos
Suele presentarse con fiebre y odinofagia aguda e intensa.
Puede haber cefalea, náuseas, vómitos y dolor abdominal,
sobre todo en niños < 3 años. En la exploración física se
observa orofaringe hiperémica con o sin exudados en
amigdalas, úvula eritematosa e inflamada, petequias en
paladar, exantema escarlatiniforme y linfadenopatías cer-
vicales dolorosas. Sin embargo, ningún síntoma o signo
es específico de faringoamigdalitis por S. pyogenes. In-
versamente, la presencia de coriza, conjuntivitis, tos, dia-
rrea y/o aftas orales, sugiere que la infección es de origen
viral30,32,33.

Diagnóstico
El diagnóstico se basa en los síntomas y exploración física.
En caso de duda es preciso obtener una muestra del exudado
orofaríngeo para cultivo, que tiene una sensibilidad próxima
al 95%, pero no es capaz de distinguir infecciones agudas e
infecciones virales en portadores30. Otros autores32,34 reco-
miendan realizar siempre cultivo, excepto cuando por la clí-
nica y exploración física se pueda descartar S. pyogenes. Se
dispone de un test rápido de detección del antígeno estrepto-

cócico que da resultados en 15-20 min, con una especifici-
dad alta (≥95%), pero sensibilidad baja (80-90%). Por este
motivo, en caso de resultado negativo en el test rápido de
detección del antígeno estreptocócico se debe obtener una
nueva muestra para cultivo30,32,34.

Los cultivos postratamiento no son necesarios en pacien-
tes asintomáticos, excepto en antecedentes de fiebre reumá-
tica (FR) o glomerulonefritis postestreptocócica, pacientes
que siguen sintomáticos, reinfecciones o recurrencias, así
como en brotes de faringoamigdalitis estreptocócica en co-
munidades cerradas30,32.

Tratamiento
Ante una faringoamigdalitis estreptocócica, se pueden tomar
dos opciones: a)instaurar tratamiento antibiótico y, si des-
pués el resultado del cultivo es negativo, suspenderlo, o 
b) esperar el resultado y pautar tratamiento antibiótico si
fuera positivo.

Cualquiera de estas pautas es correcta, porque el retraso
del tratamiento no conlleva una mayor probabilidad de com-
plicaciones debido a que en la mayoría de los casos se trata
de una enfermedad autolimitada, con desaparición de la fie-
bre hacia el cuarto o quinto día incluso sin tratamiento anti-
biótico, pudiendo iniciar antibioterapia hasta 9 días después
del inicio de síntomas, previniendo eficazmente la fiebre
reumática30,32(tabla 5).

El tratamiento de elección es la penicilina V, por su
alta efectividad, buena tolerancia, bajo coste, pocos efec-
tos adversos y estrecho espectro de acción. La adminis-
tración cada 8 h es la más utilizada y evaluada, pero en
determinadas ocasiones en las que puede existir una mala
adhesión al tratamiento se puede utilizar la administra-
ción cada 12 h con igual eficacia y mejoría en el cumpli-
miento30,32,35.
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TABLA 5. Antibióticos en faringoamigdalitis estreptocócica

Antibiótico Administración Dosis Duración

Penicilina V Oral (sobres) < 11 años → 250 mg cada 8-12 h
> 11 años → 500 mg cada 8-12 h 10 días

Penicilina G benzatina Intramuscular < 25 kg → 600.000 U
> 25 kg → 1.200.000 U 1 día

Amoxicilina Oral (suspensión, sobres, 40-50 mg/kg/día cada 8 h
cápsulas) 500 mg cada 8 h 8-10 días

Amoxicilina + ácido Oral (suspensión, sobres, 40-50 mg/kg/día cada 8 h
clavulánico cápsulas) 500/125 mg cada 8 h 8-10 días

Eritromicina Oral (suspensión, sobres, 30-50 mg/kg/día cada 8-12 h
cápsulas) 250-500 mg cada 6-8 h 10 días

Claritromicina Oral (suspensión, sobres, 15 mg/kg/día cada 12 h
cápsulas) 250 mg cada 12 h 5-10 días

Azitromicina Oral (suspensión, sobres, 10-15 mg/kg/día, 3-5 días
cápsulas) 500 mg/día, 3 días

una toma única diaria 3-5 días



La penicilina G benzatina i.m. es de elección cuando no
se puede asegurar un correcto cumplimiento del tratamiento
oral, ya que es de administración única, e incluso es superior
a la penicilina oral en la erradicación del Streptococcusgru-
po A β-hemolítico30.

Las alternativas a la penicilina son la amoxicilina, amoxi-
cilina/ácido clavulánico, cefalosporinas de segunda genera-
ción y los macrólidos.

La amoxicilina y amoxicilina-ácido clavulánico tienen
mayor espectro y coste que la penicilina, pero no más efica-
cia ni ventajas posológicas. Sin embargo, su uso es más fre-
cuente en niños pequeños por tener mejor sabor y presenta-
ción en suspensión.

Las cefalosporinas de segunda generación, cefuroxima-
axetilo, cefaclor, tienen a su favor, igual que la amoxicilina,
su mejor sabor y la presentación en suspensión, pero en
principio deben evitarse por su amplio espectro y mayor
coste.

Los macrólidos son de elección en aquellos pacientes
alérgicos a los betaláctamicos. La eritromicina sigue siendo
la primera elección, pero debido a la mala tolerancia digesti-
va está siendo reemplazada por los nuevos macrólidos (clari-
tromicina y azitromicina), que tienen mejor tolerancia diges-
tiva, menor número de tomas diarias y consiguen concentra-
ciones amigdalares muy altas, con el único inconveniente
del coste elevado30,32-34.

Si después de antibioterapia correcta persisten los sínto-
mas se debe tomar una muestra de exudado faríngeo para
cultivo en caso de no haberlo hecho previamente y repetir
un ciclo de penicilina durante 10 días u optar por un antibió-
tico de segunda línea. La duración del tratamiento será de 10
días, excepto para penicilina G benzatina i.m. y azitromici-
na. La amigdalectomía puede ser una opción en pacientes
con episodios de faringoamigdalitis estreptocócicas repeti-
das, que no disminuyen en frecuencia32.

En los portadores, individuos con cultivos positivos sin
enfermedad clínica ni antecedentes de fiebre reumática, no
se necesita realizar cultivos repetidos ni tratamiento antibió-
tico, ni a ellos ni a sus familiares directos, mientras perma-
necen asintomáticos, debido al bajo riesgo de contagio y de
desarrollar FR o glomerulonefritis aguda postestreptocócica.
En estos casos puede ser difícil diferenciar las faringoamig-
dalitis por virus de las causadas por S. pyogenes30,32,34.

Neumonía extrahospitalaria

Definición
La neumonía extrahospitalaria o neumonía adquirida en la
comunidad (NAC) se puede definir36 como una infección
del parénquima pulmonar que se produce en personas no in-
munodeprimidas que no han estado ingresadas en un hospi-
tal en los últimos 10 días. No se incluyen en este concepto

las infecciones producidas en pacientes con sida o las infec-
ciones pulmonares por Mycobacterium tuberculosis. Existe
controversia sobre si debe incluirse o no la neumonía del pa-
ciente infectado por el VIH con buen estado inmunitario,
con un perfil etiológico muy parecido al de la población ge-
neral, o la neumonía del anciano dependiente institucionali-
zado, cuya etiología se puede considerar análoga a la de la
neumonía nosocomial.

Epidemiología37,38

La incidencia anual de neumonía en países industrializados
varía entre un 2 y un 14 por mil habitantes por año. La mor-
talidad por neumonía se sitúa alrededor de uno por mil habi-
tantes por año y la mortalidad en pacientes ingresados oscila
entre un 5 y un 15%, siendo la sexta causa de muerte en paí-
ses desarrollados.

Etiología en nuestro medio
Los microorganismos aislados con más frecuencia en pa-
cientes con NAC en España son los que se presentan en la
tabla 637,38.

Orientación general del paciente con sospecha de NAC:
para el diagnóstico inicial de neumonía se necesita un pa-
ciente con una clínica sugerente y una radiografía de tórax
con una imagen compatible. Una vez realizado el diagnósti-
co, el clínico se enfrenta a dos preguntas fundamentales: 
a) ¿en qué nivel asistencial debe ser atendido el paciente?, y
b) ¿qué tratamiento antibiótico debe recibir?

Respecto a la primera pregunta, existen diversos factores
que condicionan la conveniencia del ingreso hospitalario 
(tabla 7). También pueden emplearse los criterios de Fine39

(tablas 8a, b y c), especialmente útiles en el ámbito hospita-
lario, dado que suponen un sistema multifactorial objetivo y
preciso de valoración de la necesidad de ingreso; teniendo
en cuenta la baja mortalidad asociada a ellas, las clases I y
II, y en muchas ocasiones la III, se pueden atender de forma
ambulatoria. La necesidad de exploraciones complementa-
rias no accesibles en atención primaria impide su uso en este
ámbito.

Respecto a la segunda, el tratamiento inicial, principal-
mente en el medio ambulatorio, se suele establecer empíri-
camente, conociendo la pauta antibiótica más indicada para
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TABLA 6. Etiología de la NAC

Frecuente Poco frecuente

Streptococcus Haemophilus influenzae
pneumoniae Legionella pneumophila

Mycoplasma pneumoniae Saprofitos orofaríngeos
Chlamydia pneumoniae Enterobacterias
Chlamydia psittacci Staphylococcus aureus
Coxiella burnetii Moraxella catarrhalis
Virus Mycobacterium tuberculosis



la etiología más probable. Para llevar a cabo esta elección
empírica del tratamiento antibiótico en el paciente con NAC
se recurre a una combinación de tres criterios:

1. Valoración clínico-radiológica.
2. Consideración de factores de riesgo de presentar etiolo-

gías no habituales.
3. Valoración de la gravedad del cuadro.

Valoración clínico-radiológica: desde este punto de vis-
ta se distinguen dos tipos de síndromes:

– Neumonía típica: síndrome agudo que cursa con fiebre
alta, escalofríos, tos con expectoración purulenta y dolor
pleurítico, cuya exploración se caracteriza por la presencia
de crepitantes focales y/o soplo tubárico y que radiológica-
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TABLA 7. Criterios de ingreso hospitalario

Edad avanzada

Comorbilidad
EPOC
Diabetes mellitus
Insuficiencia cardíaca
Cirrosis hepática
Insuficiencia renal
Alcoholismo

Existencia de signos de gravedad
Taquipnea > 30
Afección multilobar
Derrame pleural importante
Insuficiencia respiratoria (PO2 < 60 mmHg)
Insuficiencia renal aguda
Alteraciones hemodinámicas
Estupor
Leucopenia
Leucocitosis importante
Hipoalbuminemia
Anemia
Bacteriemia

Sin respuesta al tratamiento empírico

Signos radiológicos atípicos

Sospecha de aspiración

Problemas psicosociales que puedan dificultar el tratamiento
ambulatorio

Adaptada de referencia 36.

TABLA 8b. Escala de Fine para el cálculo del riesgo evolutivo
de los pacientes con neumonía adquirida en la comunidad. 
Sistema de puntuación para la asignación de los pacientes 
a las clases II a V

Característica Puntos 
asignados

Edad en varones = edad en
años

Edad en mujeres = edad en
años–10

Residente en institución 10

Enfermedad asociada
Enfermedad neoplásica 30
Fallo cardíaco congestivo 20
Enfermedad cerebrovascular 10
Enfermedad renal 10
Enfermedad hepática 10

Hallazgos exploratorios
Alteración del estado mental 20
Frecuencia cardíaca ≥ 125 lat/min 20
Frecuencia respiratoria 

≥ 30 respiraciones/min 20
Presión arterial sistólica < 90 mmHg 15
Temperatura < 35 °C o ≥ 40 °C 10

Hallazgos en exploraciones complementarias
pH arterial < 7,35 30
BUN ≥ 30 mg/dl 20
Sodio < 130 mmol/l 20
Glucosa ≥ 250 mg/dl 10
Hematócrito < 30% 10
PO2 < 60 mmHg 10

Derrame pleural 10

TABLA 8c. Mortalidad de las diferentes clases definidas
según la Escala de Fine

Clase N.o de Porcentaje de
(n.o de pacientes pacientes
puntos) estudiados que murió

I 3.034 0,1

II (≤ 70) 5.778 0,6

III (71-90) 6.790 2,8

IV (91-130) 13.104 8,2

V (> 130) 9.333 29,2

Total 38.039 10,6

Adaptada de la referencia 39.

TABLA 8a. Escala de Fine para el cálculo del riesgo evolutivo
de los pacientes con neumonía adquirida en la comunidad.
Criterios de exclusión de la clase I

Más de 50 años de edad

Antecedentes de:
Enfermedad neoplásica
Fallo cardíaco congestivo
Enfermedad cerebrovascular
Enfermedad renal
Enfermedad hepática

Alteración del estado mental en la exploración

Frecuencia cardíaca ≥ 125 lat/min

Frecuencia respiratoria ≥ 30 respiraciones/min

Presión arterial sistólica < 90 mmHg

Temperatura < 35 °C o ≥ 40 °C



mente se manifiesta como una condensación alveolar cir-
cunscrita y homogénea. Ésta es la manifestación más carac-
terística, aunque no exclusiva, del neumococo.

– Neumonía atípica: síndrome subagudo, con fiebre sin
escalofríos, mialgias, artralgias, cefalea y tos poco producti-
va; los hallazgos radiológicos consisten en infiltrados in-
tersticiales multifocales y no se corresponden con los esca-
sos hallazgos exploratorios, por lo que se habla de disocia-
ción clínico-radiológica. Este síndrome suele presentarse en
pacientes jóvenes y corresponder a microorganismos como
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, 
Chlamydia psittacci, Coxiella burnetii, y diversos virus res-
piratorios.

Factores de riesgo de presentar etiologías no habitua-
les.En la tabla 6 se presentan los microorganismos identifi-
cados con menor frecuencia como causa de NAC. Los facto-
res que se asocian al riesgo de infección por estos microor-
ganismos poco habituales se presentan en la tabla 9.

Valoración de la gravedad del cuadro.En la tabla 7 se
exponen los criterios de gravedad de los pacientes con neu-
monía. Atendiendo a éstos, las NAC se pueden clasificar en:

– Neumonía no grave: sin criterios de gravedad.
– Neumonía grave: con uno o varios de los criterios del

punto 3 de la tabla 7.
– Neumonía de presentación inicial muy grave: la que se

presenta en las primeras 24 h con alguna de las característi-
cas que se exponen en el último punto de la tabla 9.

Tratamiento de la NAC
Un paciente diagnosticado ambulatoriamente de neumo-
nía, en una situación clínica que no presente criterios de
ingreso hospitalario (tabla 7), deberá ser tratado en el ám-
bito de la atención primaria. En este caso, será difícil dis-
poner de técnicas diagnósticas que permitan establecer un
diagnóstico etiológico. En ocasiones se podrán recoger
muestras de esputo, de suero y de orina en el propio cen-
tro de salud para enviar al laboratorio de referencia. En
otros casos el paciente acude al servicio de urgencias del
hospital más próximo donde, además, se pueden tomar
muestras para hemocultivos. En cualquier situación, ante
el diagnóstico clínico-radiológico de neumonía es muy
importante el inicio precoz del tratamiento antibiótico,
que deberá comenzarse antes de tener los resultados mi-
crobiológicos. Por otro lado, en más de la mitad de los
casos no se consigue identificar el microorganismo res-
ponsable.

Todo ello implica que el tratamiento inicial de la NAC
debe ser empírico. Existen diversas pautas de tratamiento
empírico de la NAC, propuestas por distintas sociedades
científicas en función de las características epidemiológi-

cas y socioeconómicas del medio en que se desenvuelven
(tabla 10).

En la tabla 11 se expone el tratamiento propuesto según
las características del cuadro presentado por el pacien-
te36,40,41. En la tabla 12 se presentan las características prin-
cipales de estos fármacos42,43.

La duración del tratamiento dependerá de la sospecha
etiológica (tabla 13).

Ante la sospecha de neumonía típica se recomienda un
β-lactámico a dosis altas (preferiblemente amoxicilina). A
este tratamiento se puede asociar un inhibidor de las β-
lactamasas si se piensa en la posibilidad de infección por
Haemophilus influenzae o por Moraxella catarrhalis (> 50
años de edad o comorbilidad) o un macrólido (eritromici-
na de primera elección, salvo que exista sospecha de in-
fección por H. influenzae, en cuyo caso son preferibles
claritromicina o azitromicina) si nos encontramos ante un
síndrome atípico que sugiera infección por Mycoplasma
pneumoniae o Chlamydiao ante un paciente alérgico a la
penicilina.

Si nos preocupa el grado de adhesión al tratamiento por
parte del paciente podemos recurrir a posologías más cómo-
das, con cefuroxima como alternativa a amoxicilina o a
amoxicilina-clavulánico o con claritromicina o azitromicina
como alternativa a eritromicina.

Si existe mala tolerancia digestiva a eritromicina también
se puede recurrir a claritromicina o azitromicina.

La doxiciclina puede emplearse en las mismas situaciones
en que se propone el uso de macrólidos en pacientes no 
graves.
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TABLA 9. Factores de riesgo de infección por patógenos
poco habituales

Edad avanzada

Comorbilidad
EPOC
Diabetes mellitus
Insuficiencia cardíaca
Cirrosis hepática
Insuficiencia renal
Alcoholismo

Sin respuesta al tratamiento empírico tras 2 o 3 días

Signos radiológicos atípicos

Sospecha de aspiración

Comienzo de inicio muy grave, con alguna de las siguientes 
características

Necesidad de intubación
Shock
Necesidad de diálisis
Coagulación intravascular diseminada
Meningitis
Coma

Adaptada de la referencia 36.



Respecto al coste de las diferentes pautas terapéuticas de
la NAC existen estudios que demuestran que ni la duración
de la estancia hospitalaria41 ni el tipo de antibiótico emplea-
do (dentro de los límites de las recomendaciones anterior-
mente expuestas)40 influyen de modo sustancial en el resul-
tado clínico. Un modelo analítico de decisión en el que se

comparaban los costes globales de la asistencia (coste direc-
to del fármaco empleado + coste de las consultas necesarias,
en atención primaria o especializada, o en urgencias + coste
de las hospitalizaciones) de grupos de pacientes tratados am-
bulatoriamente con diferentes fármacos (amoxicilina-clavu-
lánico, cefixima, cefuroxima, claritromicina y azitromicina)
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TABLA 10. Diferentes pautas de tratamiento empírico propuestas por diversas sociedades científicas para pacientes diagnosticados
de NAC susceptibles de tratamiento ambulatorio

Sociedada/ año Primera elección Alternativo

SEPAR/1997 Síndrome típico: β-lactámico* Macrólido**/fluoroquinolona***
Síndrome atípico: macrólido** Fluoroquinolona***

SEPAR-SEQ/1998 Síndrome típico: amoxicilina oral Fluoroquinolona***/macrólido**
Síndrome atípico: macrólido** Fluoroquinolona***

ERS/1998 Amoxicilina oral o Cefalosporina oral
Macrólido** o Fluoroquinolona***
Tetraciclina**** 

IDSA/2000 En < 50 años: macrólido** o doxiciclina Amoxicilina-ácido clavulánico o
En > 50 años: fluoroquinolona*** cefuroxima oral

aSEPAR: Sociedad Española de Patología del Aparato Respiratorio. SEQ: Sociedad Española de Quimioterapia. ERS: European Respiratory Society. IDSA: Infectious
Diseases Society of America.
*Amoxicilina oral o cefuroxima oral o penicilina procaína i.m. **Eritromicina o claritromicina o azitromicina orales. ***Levofloxacino o moxifloxacino orales.

TABLA 11. Tratamiento antibiótico de la NAC

Cuadro Criterios Síndrome 
grave de ENH típico

Tratamiento empírico propuesto

No No Sí Amoxicilina oral: 1 g/8 h durante 8 días

No No No Macrólido:
Eritromicina oral: 1 g/6 h durante 2 semanas

o claritromicina oral: 500 mg/12 h durante 2 semanas
o azitromicina oral: 500 mg/24h durante 3 días

No Sí Tratamiento en ámbito ambulatorio u hospitalario
Amoxicilina-ácido clavulánico oral: 875-125/8 h durante 8 días

o ceftriaxona i.m.: 1 g/24 h durante 8 días
más
Cualquiera de los macrólidos antes mencionados, a las mismas dosis

o levofloxacino oral (500 mg/24 h)
o moxifloxacino oral (400 mg/24 h) durante 7 días, en monoterapia

Sí No Tratamiento en ámbito hospitalario
Cefotaxima i.v.: 1 g/6 h durante 8 días

o ceftriaxona i.m.: 1-2 g/24 h durante 8 días
o amoxicilina-ácido clavulánico i.v.: 2000-125/8 h durante 8 días
o levofloxacino i.v. (500 mg/24 h) durante 7 días, en monoterapia

Sí Sí
Cefotaxima i.v.: 1 g/6 h durante 8 días

o ceftriaxona i.m.: 1-2 g/24h durante 8 días
o amoxicilina-ácido clavulánico i.v.: 2000-125/8 h durante 8 días

más
Eritromicina i.v.: 1 g/6 h durante 20 días

o levofloxacino i.v. (500 mg/24 h) durante 7 días, en monoterapia
Presentación inicial muy grave*** Cefotaxima i.v.: 1 g/6 h durante 10 días 

o ceftriaxona i.m.: 1-2 g/24 h durante 10 días 
o amoxicilina-ácido clavulánico i.v.: 2000-125/8 h durante 10 días

más
Eritromicina i.v.: 1 g/6 h durante  20 días 

o levofloxacino i.v. (500 mg/24 h) durante 7 días

ENH: etiología no habitual.
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concluyó que dichos costes eran menores con amoxicilina-
ácido clavulánico44, aunque en este estudio no se evaluó la
amoxicilina ni la eritromicina y no se incluyeron gastos indi-
rectos como, por ejemplo, los derivados de la baja laboral de
un paciente en activo.

Fracaso terapéutico
El primer dato orientativo de la buena evolución de un pa-
ciente con NAC en tratamiento antibiótico es la desaparición
de la fiebre, que suele ocurrir en los primeros 3 o 4 días. Los
hallazgos exploratorios remiten en alrededor de una semana
en la mayor parte de los casos y los radiológicos pueden de-
saparecer a partir de la cuarta semana, aunque estos cambios
tienen menos importancia que la variación de la situación
clínica del paciente.

En un paciente diagnosticado de NAC, en tratamiento an-
tibiótico empírico y sin deterioro clínico progresivo, se debe
esperar 72 h para valorar la respuesta clínica y la convenien-
cia o no de continuar con el mismo tratamiento. En este mo-
mento pueden presentarse tres situaciones:

1. Mejoría clínica evidente: continuar con el mismo trata-
miento durante el tiempo que se considere oportuno según la
sospecha etiológica (tabla 13).

2. Empeoramiento clínico y/o radiológico: NAC progresi-
va. El paciente será derivado al hospital para realizar prue-

bas diagnósticas destinadas a encontrar una causa etiológica
menos esperada, infecciosa o no (tabla 14).

3. Sin cambios en el patrón radiológico después de un
mes del inicio del tratamiento: NAC refractaria. A pesar de
que existen neumonías que tienen una resolución radiológica
muy lenta, se procederá como en el caso anterior, debiendo
descartarse las mismas entidades (tabla 14).

Exacerbación de la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica

No hay una definición de exacerbación que esté consensua-
da en las diferentes directrices internacionales sobre la en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Según la
British Thoracic Society45, la exacerbación es todo aquel
empeoramiento de una situación previamente estable. La fal-
ta de consenso es debida a que no hay ninguna prueba obje-
tiva que permita definir la exacerbación, por lo que de siem-
pre se han asimilado los conceptos de infección y de exacer-
bación en los pacientes con EPOC; esta confusión ha
originado el uso indiscriminado de antibióticos ante el em-
peoramiento o aumento de síntomas en estos pacientes. En
España se utilizan antibióticos en atención primaria en un
90% de las reagudizaciones por cualquier causa46-48.

Las infecciones constituyen aproximadamente el 50% de
las exacerbaciones, siendo los microorganismos más impli-
cados las bacterias, de las cuales las más frecuentes por or-
den de importancia son Haemophilus influenzae, Streptococ-
cus pneumoniaey Moraxella catarrhalis; los virus represen-
tan la tercera parte de las reagudizaciones por causa
infecciosa46.

Por tanto, la principal dificultad estriba en determinar
cuándo una exacerbación es de causa infecciosa, e incluso
en este caso, cuándo es bacteriana y, por tanto, susceptible
de tratamiento antibiótico.

Clásicamente, para decidir el uso de antibióticos, se acep-
tan los criterios de Anthonisen49, que se basan en la presen-
cia de tres condiciones:

– Aumento de la disnea.
– Aumento del volumen del esputo.
– Aumento de la purulencia del esputo.

Los antibióticos deberían usarse si se cumplen las tres
condiciones; si sólo se cumplen dos, se debe valorar indivi-
dualmente al paciente; y si se cumple una, en general no de-
berían administrarse antibióticos.

Estos criterios de Anthonisen tienen baja especificidad
(falsos positivos) y no identifican a los que tendrán mala
evolución. Zalacaín46 propone valorar, además, la gravedad
de la EPOC, por lo que recomienda la antibioterapia cuando
se dan los 3 criterios clínicos clásicos, o cuando se dan 1 o 2

Olmo Enciso L, et al. Antibióticos en las infecciones respiratorias

132 FMC 2002;9(2):119-35

TABLA 13. Duración del tratamiento en función 
de la sospecha etiológica

Duración delEtiología más probable
tratamiento

NAC bacteriana 10 días

NAC por clamidia, micoplasma o legionella
en inmunocompetentes 14 días

NAC por legionella en inmunodeprimidos 21 días

TABLA 14. Entidades a descartar ante una NAC progresiva o
refractaria

Infecciosas
Tuberculosis
Aspergilosis
Bacterias resistentes a antibióticos: neumococo, 

estafilococo, H. influenzae, virus
Bacterias no habituales: P. carinii, Nocardia
Complicaciones infecciosas: empiema, metástasis séptica

No infecciosas
Neoplasias: cáncer de pulmón, linfoma, metástasis
Tromboembolismo pulmonar
Aspiración
Iatrogénica

Otras: vasculitis, neumonitis por hipersensibilidad, hemorragia 
vascular



criterios individualizando cada caso pero valorándolo positi-
vamente si además presenta EPOC grave (FEV1 < 50%), es
un paciente con más de 4 agudizaciones por año, tiene más
de 65 años y hay presencia de fiebre.

No se recomienda el uso profiláctico de antibióticos, pues
no ha demostrado ser de utilidad para reducir el número de
exacerbaciones ni su gravedad, y sin embargo sí favorecen
la aparición de resistencias.

España es uno de los países del mundo con mayores resis-
tencias a la penicilina50: un 20-40% de las cepas de neumo-
coco son resistentes a la penicilina, por un mecanismo dife-
rente de la producción de betalactamasas50,51. Esta resisten-
cia es debida a la pérdida de afinidad en las proteínas
fijadoras de penicilina. Los neumococos pueden ser resisten-
tes, parcialmente resistentes o sensibles a la penicilina; este
tipo de resistencias se adquieren de forma gradual, pueden
afectar a las cefalosporinas y en ciertos casos se pueden so-
lucionar con un aumento de la dosis del antibiótico. La amo-
xicilina a dosis altas es capaz de erradicar los neumococos
parcialmente resistentes, al lograr una alta concentración en
su lugar de acción52.

Un hecho muy característico de la resistencia de los neu-
mococos es su frecuente asociación con resistencias a otros
antimicrobianos; así, se ha documentado una alta correla-
ción entre las resistencias a la penicilina y a los macrólidos.
La resistencia de los neumococos a macrólidos oscila entre
un 18-35%, y es absoluta, no se contrarresta con el aumento
de dosis. El 30-40% de los neumococos son resistentes a las
quinolonas clásicas y de momento sólo un 3% a las nuevas
quinolonas. Respecto a las cefalosporinas, la resistencia os-
cila entre un 0 y un 48%50,51-54.

En el caso de Haemophilus influenzae, las resistencias
son superiores (un 40% frente a penicilina, por producción
de betalactamasas; y un 20-30% frente a los macrólidos).
Respecto a las cefalosporinas, oscila entre un 0 y 18%50,51.

La resistencia de Moraxella catarrhalisa la penicilina es
más alta, alcanzando el 80% de las cepas.

No se ha detectado resistencia a amoxicilina-clavulánico
en las infecciones por H. influenzae, M. catarrhalisy S. pyo-
genes51.

Los antibióticos recomendados en las exacerbaciones de
la EPOC deben ser adecuados a las resistencias de la comu-
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Puntos clave
• Aproximadamente un 65% de pacientes que acuden a consulta con infección respiratoria es tratado con

antibióticos, cuando resulta que el 30% de ellos padece infecciones virales.
• El curso clínico de la OMA suele ser benigno, con tendencia espontánea a la curación sin tratamiento

antibiótico en el 80% de los casos al tercer día de evolución.
• Existe un sobrediagnóstico de OMA, sobre todo en niños (dificultad en la exploración otoscópica, pobre

especificidad de los síntomas y signos), que conduce a un uso desproporcionado de los antibióticos y al
consiguiente desarrollo de resistencias.

• La amoxicilina a dosis estándar o a dosis altas, dependiendo de la existencia o no de factores de riesgo,
continúa siendo el antibiótico de primera elección en el tratamiento de OMA.

• Se debe sospechar otitis externa maligna en los pacientes diabéticos o inmunodeprimidos, de edad avanzada,
con persistencia de otalgia y otorrea a pesar del tratamiento antibiótico.

• La mayoría de las rinosinusitis bacterianas agudas es precedida por infecciones virales de vías respiratorias
altas, mientras que las crónicas tienen más relación con la existencia de alergia, alteraciones anatómicas, o la
asociación de varios factores.

• El tratamiento empírico de la NAC se establece en relación con la valoración clínica y radiológica del
paciente, la existencia o no de factores asociados a infección por microorganismos poco habituales y la
gravedad del cuadro.

• La mayor parte de pacientes en los que está indicado el tratamiento en atención primaria (NAC no grave sin
criterios de etiología no habitual) se puede tratar con antibióticos “clásicos”, de reducido precio y efectos
adversos conocidos.

• Las infecciones constituyen aproximadamente el 50% de las exacerbaciones de la EPOC; los
microorganismos más implicados son las bacterias (70%); los virus representan por tanto el 30% de las
reagudizaciones por causa infecciosa.

• Ante la alta incidencia de infección por Haemophilus influenzaeen pacientes con EPOC en nuestro medio, el
antibiótico de elección es la asociación de amoxicilina y ácido clavulánico 500-875/125 mg cada 8 h durante
10 días.



nidad donde trabajemos y a la frecuencia de gérmenes pre-
sentes teóricamente.

Ante la alta incidencia de infección por Haemophilus in-
fluenzaeen pacientes con EPOC en nuestro medio, el anti-
biótico de elección es la asociación de amoxicilina y ácido
clavulánico 500-875/125 mg, cada 8 h durante 10 días, tam-
bién eficaz frente a Moraxella catarrhalis, y a Streptococcus
pneumoniae, pudiendo vencer la resistencia a penicilina au-
mentando la dosis de amoxicilina. Si no se presenta una me-
joría a las 48 h se puede utilizar una cefalosporina, como
cefixima más activa frente a Haemophilus influenzae17 o ce-
furoxima axetilo, que ofrece más ventajas frente a Strepto-
cocus pneumoniae.

Si el paciente presenta bronquiectasias, sospecharemos in-
fección por Pseudomona aeruginosay podría utilizarse ci-
profloxacino 500 mg cada 12 h (más activa in vitroque levo-
floxacino o moxifloxacino)50. Estas nuevas quinolonas son
más activas que ciprofloxacino frente a neumococo (sólo un
3% de resistencias), también frente a otros patógenos respira-
torios (Legionella, Chlamydia, Mycoplasma, anaerobios)53.
Pero no son de primera elección en las infecciones respirato-
rias que tratamos en atención primaria (únicamente se podrí-
an contemplar en casos puntuales de infecciones graves res-
piratorias en que se hace necesario cubrir empíricamente to-
dos los patógenos respiratorios). Hay que tener en cuenta que
la prescripción inadecuada de las nuevas fluoroquinolonas
implica un progresivo aumento significativo en las resisten-
cias a las mismas y un incremento del coste sanitario.

Los macrólidos son de elección en las infecciones por
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydiay Legionella; y en los
pacientes alérgicos a la penicilina. Eritromicina etilsuccinato
500 mg/6 h durante 10 días (aunque es poco activa frente a
Haemophilus influenzae) o si hay problemas de cumplimien-
to en la toma de la medicación, intolerancia digestiva o tra-
tamiento con teofilinas, conviene utilizar los nuevos macró-
lidos, especialmente claritromicina 250 mg/12 h, por ser el
macrólido que cubre mejor a Haemophilus influenzae, más
que azitromicina, ya que con esta última se ha documentado
un mayor riesgo de bacteriemia por las bajas concentracio-
nes que alcanza en sangre y porque en muchas ocasiones no
se consigue la curación bacteriológica50. El uso de claritro-
micina y azitromicina continúa incrementándose en nuestro
país (no sólo para infecciones respiratorias, si no también
otras como Helicobacter pylori). Todo ello está contribu-
yendo a un incremento de la resistencia a macrólidos entre la
flora respiratoria.
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