Servicio de Enfermedades
Respiratorias. Hospital
Clinico Universidad de

Chile.

Articulo D acente

Neumonia comunitaria severa.
Diagnédstico, prondstico y pautas

terapéuticas

Herndn Cabello A, Mauricio Ruiz C, Andrea Lui G, Felipe Rivera Ch.

Resumen. Neumonia

Comunitaria es una
enfermedad vista en todas
las edades y que demanda
importantes recursos de
salud. La mortalidad
promedio es de 13% que
llega al 50% en los pacientes
de las unidades criticas a
pesar de la importante
navegacion, mds del 50% de
los casos queda sin resolver
su real agente patdgeno, y en
las décadas pasadas se han
tratado de uniformar su
manejo, se han propuesto en
cambio en la clasificacién de
la neumonia tipica y atipica
debido a la poca utilidad de
algunas. Ademds que
consideran los problemas de
edad, riesgo y patologia
asociada.

El Streptococo neumonia
sigue siendo el germen mds
permanente.

El presente articulo revisa
los factores de mayor riesgo
asociado a la evolucién de la

neumonia.
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Summary. Community-Acquired Pneumonia (CAP) is a

frequent disease seen in all ages, demanding important health
resources. The overall mortality is 13%, but reaches 50% in
patients hospitalized in intensive care units (severe CAP).
Despite extensive investigations, up to 50% of cases remain
without an identified pathogen. During the last years, there
have been different guidelines trying to uniform management
and treatment of CAP. There have been propositions to
change the classification of typical and atypical pneumonia
because of it’s unusefulness and to classified them according to
the severity of illness, age of the patients, and the presence of
comorbidity. CAP is more frequent in advanced age, and at
least 2/3 have coexisting illness being respiratory disease the
most prevalent. Streptococcus pneumoniae remains the most
common pathogen isolated independently of the severity of
illness, although there are some differences in the spectrum of
pathogens based on the severity of the pneumonia and the
presence of coexisting illness. In the present article we will
review some factors that have been related to mayor risk for
developing severe CAD, specific pathogens, and poor outcome.

Introduccion

La neumonia comunitaria (NC) es una infeccién
aguda del aparato respiratorio que compromete habi-
tualmente los espacios alveolares, bronquiolos y/o in-
tersticio pulmonar. Las manifestaciones clinicas cld-
sicas suelen ser fiebre alta, escalofrios, tos productiva

con expectoracién purulenta y dolor tordcico. Este
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patrén cldsico contrasta con formas mas solapadas,
de comienzo insidioso, acufidndose desde hace tiem-
po el concepto de neumonias “tipicas” y “atipicas”,
intentando establecer con ello una propuesta del ger-
men'".

La NC es un problema frecuente en la prdctica clini-
ca diaria. En Estados Unidos se estima que unos
4.000.000 de personas anualmente presentan NC y
de ellos un 20% requieren hospitalizacién®?. En
Chile durante 1996, aproximadamente hubo 50.000
egresos hospitalarios por enfermedad respiratoria en
mayores de 20 afios, donde el diagnéstico mds fre-
cuente fue el de neumonia. En Chile durante 1996
las muertes de causa respiratoria ocuparon el cuarto
lugar tras las enfermedades cerebrovasculares, acci-
dentes y tumores malignos, con un 12,4% dcl toral
de las defunciones. Dentro de las causas respiratorias
de mortalidad, la neumonfa o bronconeumonia fue la
principal causa de mortalidad, con un 71% de
ellas!®,

El problema de la neumonia ha tenido continuos
cambios, no sélo atribuibles a la aparicién o descu-
brimiento de nuevos patégenos, sino que obedece a
la emergencia de una poblacién cada vez mds afiosa,
poblaciones crecientes con déficit inmunolégico, y a
un cambio en la presentacién clinica de la neumonta,
con formas “severas” que constituyen subgrupos de
mayor mortalidad. La presente revision se referird al
término recientemente acunado de Neumonia Co-
munitaria Severa (NCS)Y.

Definicién

Se entiende por Neumonia Comunitaria Severa
(NCS) aquella neumonia que se presenta en un hués-
ped inmunocompetente, sin hospitalizacién reciente
(dltimos 15 dias)® y que redne criterios de gravedad
o severidad, los que se asocian a una mayor mortali-
dad (20-50%) y por ello necesita ser hospitalizada
desde un principio en una unidad de cuidados inten-

sivos, donde se ofrezca una mayor vigilancia médica.

Tabla 1

Neumonia Comunitaria Severa: Criterios Diagndsticos

Frecuencia respiratoria al ingreso > 30 por minuto
Insuficiencia respiratoria con Pa/Fi < 250
Necesidad de ventilacién mecanica

Radiografia de térax con aumento de 50% de
infiltrados respecto a radiografia previa 6 Radio-
grafia de torax con compromiso bilateral
multilobar

Shock, con presion arterial sistolica < 90 mm Hg y /
o presion arterial diastélica < 60 mmHg
Necesidad de vasopresores por mas de 4 horas
Oliguria < 20 mi/hora u orina < 80Omli/4horas
Insuficiencia renal aguda con requerimiento de
dialisis

Adaptado de referencia 7

La Sociedad Americana de Térax'” reconoce varios
criterios de gravedad presentes al momento de con-
sultar y postula que basta un criterio para considerar
el episodio neuménico como severo (tabla 1), sin
embargo, algunos autores cuestionan estos criterios
por carecer de especificidad y recomiendan usar cri-
terios de evolutividad para clasificar adecuadamente
la NC como severa'®.

Etiologia de Neumonia comunitaria severa

Los estudios de neumonia severa han permitido reco-
nocer importantes cambios respecto de las etiologfas
mis frecuentes. Un primer problema en relacién al
diagnéstico etiolégico es que éste s6lo llega a cono-
cerse con certeza en un porcentaje cercano al 50% de
los casos®®19,

En la NC, Streptococcus pneumoniae es el principal
agente etiolégico”', pesc a la emergencia de otros
agentes responsables de neumonfas. Lo anterior sigue
siendo vidlido incluso para la NCS, pero aqui la im-
portancia relativa de S. pneumoniac e¢s menor. En ge-
neral, la neumonia comunitaria provocada por
Legionella pneumophila es poco frecuente, pero sue-
le dar formas de presentacién graves, explicando este

aumento relativo en NCS. También son frecuentes
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Tabla 2

Caracteristicas principales de la Neumonia Comunitaria Severa

diagnostica

Necesidad
(%) de ventilacion (%)

Mortalidad Principal organismo

responsable

mecanica

Orquist

Woodhead 1985 S50 82 88
Sorensen 1986 30 15 73
Feldman 1989 73 63 86
Sorensen 1989 36 81 75
Torres 1991 92 53 61
Rello 1993 58 60 72
Santré 1992 229 66 66
British T. Society 1992 60 58 88
Leeper 1994 78 67 87

Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae

84 Streptococcus pneumoniae
Legionela pneumophila

a7 Streptococcus pneumoniae

53 Streptococcus pneumoniae
Klebsiella pneumoniae

22 Streptococcus pneumoniae

22 Streptococcus pneumoniae
Legionela pneumophila

22 Streptococcus pneumoniae
Legionela pneumophila

29 Streptococcus pneumoniae
Sthaphylococcus species

48 Streptococcus pneumoniae
Haemophylus influenzae

27 Streptococcus pneumoniae

Haemophylus influenzae

los bacilos Gram negativos como Haemophilus
influenzae, otros bacilos Gram negativos entéricos y
Staphylococcus aureus (tabla 2). Los llamados gérme-
nes atipicos, como Mycoplasma pneumoniae y
Clamydia pneumoniae no suelen dar formas graves,
si bien son causa frecuente de NC. Sé6lo dos series re-
portan que entre un 1 y un 10% de los casos de NCS
fueron atribuidos a estos agentes""'”.

Diagnéstico

El diagnéstico de neumonia sigue siendo esencial-
mente clinico. Cldsicamente se caracteriza por la apa-
ricién de un episodio brusco, con fiebre alta, tos seca
o productiva, con expectoracién purulenta, escalo-
frios, dolor tordcico y grados variables de disnea.
Esta descripcién corresponde a la presentacién habi-
tual de la neumonia neumocécica y de otras neumo-
nfas bacterianas denomindndose neumonias tipicas,
para distinguirlas de aquellas neumonias de curso
mds solapado, con fiebre baja, tos seca, menor com-
promiso del estado general y un examen fisico anodi-

no.
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Si bien esta clasificacién cuenta adn con una amplia
aceptacién entre muchos especialistas, su utilidad
queda restringida al paciente con NC que no requie-
re ser hospitalizado, sin comorbilidad, donde estos
patrones de NC tipica y atipica se asocian frecuente-
mente a las etiologias que se proponen. Sin embargo,
en NCS, esta clasificacién pierde vigencia, pues exis-
te una enorme sobreposicién en las presentaciones
clinicas de los diferentes agentes etiolégicos que pue-
den presentarse como neumonias severas'®. Siendo

edad,
comorbilidad y severidad de la NC para el adecuado

aconsejable mds bien considerar la

enfoque terapéutico®™'”,

Habitualmente el diagnéstico de neumonia se confir-
ma con una radiografia de Térax, que es un examen
imprescindible dado que por una parte permite con-
firmar el diagnéstico clinico de neumonfa y por otra
parte evalda otras alternativas diagnésticas (cdncer,

TBC,

intersticiales, etc.). Este examen debe realizarse en

insuficiencia cardiaca, enfermedades

todo paciente con sospecha de neumonia. La radio-




Tabla 3

Pruebas seroldgicas para el diagndstico microbioldgico de Neumonia Comunitaria

Método

Deteccion de Ag en
esputo y orina
Crioaglutininas en suero
FC en suero

Patégeno -
S. pneumoniae

M. pneumoniae

ELISA en suero

IFD en muestras
respiratorias

FC en suero

MIF en suero

C. pneumoniae

L. pneumophila ELISA en orina
IFD en muestras
respiratorias

IFl en suero

Observaciones

Elisa, CIE: buena

especificidad, baja sensibilidad
Inespecifico

75-80% sensibilidad

80-90% especificidad

92% sensibilidad

95% especificidad

20% sensibilidad

85% especificidad.

Reaccién cruzada con C. Psitaci
50-90% sensibilidad
especificidad desconocida.
80-90% sensibilidad (tipo 1)
99% especificidad

25-75% sensibilidad

95-99% especificidad

75% sensibilidad

95-99% especificidad

grafia permite ademds evaluar la severidad de la neu-
monia cuando existe compromiso multilobar o se
aprecia progresién radiolégica definida por el au-
mento de los infiltrados radiolégicos en mds de 50%
cn 48 horas. También puede detectar complicaciones
desde el inicio como derrame pleural, empiema,
cavitacién, sindrome de distress respiratorio del
adulto (SDRA), etc. Sin embargo, debe destacarse
que la radiografia de Térax en la neumonia carece de
especificidad etioldgica.

Otros exdamenes que deben solicitarse son aquellos
que pueden identificar, por una parte, el agente cau-
sal de la neumonfia, y por otra la repercusién funcio-
nal que ésta provoca.

Dentro de los primeros, ¢l estudio microbioldégico de
expectoracién debe ser solicitado en todos los pa-
cientes. Se ha cuestionado la urilidad de este examen
al reconocérsele numerosos problemas como: la in-
fluencia de antibidticos previos, la frecuente conta-
minacién con flora comensal de la orofaringe, la in-
capacidad de expectorar adecuadamente, la dificultad

para obtener una muestra representativa de la via aé-

rea inferior y el hecho que algunas bacterias no se
desarrollan en los medios de cultivo corrientes.
Nuestra opinién es que pese a todas sus limitaciones,
este examen sigue siendo una herramienta atil en el
diagnéstico de la NCS, si se asocia a un buen juicio
clinico con una muestra representativa de las vias aé-
reas inferiores de acuerdo a los criterios cldsicos esta-
blecidos por Murray"".

Los hemocultivos son ¢xdmenes de baja sensibilidad,
no obstante se justifican porque tienen una alta espe-
cificidad diagndstica y un valor pronéstico''. El
rendimiento promedio de los hemocultivos es del
5%, pero si consideramos ¢l subgrupo de las NCS
por S. Pneumoniae, la sensibilidad aumenta hasta
300/(](2!}'

Todo paciente que se presente con NCS y que desde
un primer momento necesita de intubacién y even-
tualmente VM deberfa ser sometido ademds a téeni-
cas diagndésticas invasivas, a través de una
fibrobroncoscopia para obtener una muestra bron-

quial con un cepillo protegido microbiolégico y qui-

z4s un lavado bronquioalveolar (LBA), a no ser que
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en las dltimas 48 horas haya recibido antibiéticos
empiricos que puedan afectar ¢l rendimiento de estas
técnicas.

En aquellos pacientes no intubados ni en ventilacién
mecdnica, es posible plantear una puncién pulmonar
percutdnea con aguja ultrafina (25G) para neumonias
periféricas. La tasa de neumotdrax fluctiia entre 5 a
20%, y la sensibilidad del método es de un 34 a 94%
con una especificidad de 90 a 100%“?. En nuestro
medio es una técnica muy poco utilizada y si se plan-
tea, debe ser efectuada sélo por un especialista.
Existen pruebas serolégicas en sangre que detectan
anticuerpos circulantes contra determinados
microorganismos. Estas requieren de dos muestras
separadas por un intervalo de tiempo, lo cual limita
su utilidad diagndstica clinica en NCS, si bien son
utiles para fines epidemiolégicos. En la Tabla 3 se
muestran los principales test serolégicos para cada
agente.

Los antigenos de la pared celular de Legionella
pneumofila del serogrupo Iy S. pneumoniae pueden
ser identificados en diferentes fluidos (orina,
expectoracién, LBA, etc.). Poseen una buena especi-
ficidad y no son influenciados por el rratamiento
antibidtico previo, pero su sensibilidad es muy varia-
ble (20 a 100%)?". Por ejemplo, el método de
ELISA en orina para L. pneumofila del serogrupo I,

tiene una sensibilidad de 80 a 90% y una especifici-

dad del 99%V. En secreciones respiratorias o fluido

del LBA se puede efectuar una inmunofluorescencia
directa para Legionella sp. con una sensibilidad del
25 a 75% y una especificidad del 95 al 99%"“". En el
caso de las neumonias neumocdcicas, se puede detec-
tar el antigeno (Ag) capsular A o ¢l Ag C por medio
de contrainmunoelectroforesis (CIE), un método que
posee una sensibilidad del 60%. De modo experi-
mental, se estd evaluando la deteccién de los Ag a
través de ELISA. El problema actual de estas técnicas
radica en su elevado costo y complejidad, lo cual por
ahora no justifican su uso, pero es probable que en el
futuro estos procedimientos diagndsticos sean mds
accesibles.

Otro germen relativamente frecuente en la NCS es el
M. pneumoniae, pero lamentablemente existen difi-
cultades para su diagnéstico debido a que el culdvo
demanda mucho tiempo (entre 7-10 dias). En la ac-
tualidad el test mds utilizado es el de fijacién de com-
plemento (FC). El diagnéstico se establece por la pre-
sencia de IgM o el aumento de 4 veces el titulo de IgG
entre dos determinaciones con un intervalo de al me-
nos tres semanas. La técnica de ELISA mejora el ren-
dimiento de la técnica y posiblemente sea de uso ma-
sivo en los préximos afios. Al igual que ocurre con ¢l
M. pneumoniae, el cultivo de C. pneumoniae es muy
engorroso, con un rendimienro cercano al 60%. En la
actualidad se usa la deteccién de Ac tipo IgM o IgG
por microinmunofluorescencia (MIF). El diagnéstico

se establece con titulos de IgM (1:16 o IgG > 1: 512

Tabla 4

Aplicacién de la PCR en el diagndstico de la NC

PCR
Muestras respiratorias

Patogeno
S. pneumoniae

Sangre
L. pneumophilla Muestras respiratorias
Muestras respiratorias

C. pneumoniae Muestras respiratorias

Observaciones

93% sensibilidad
100% especificidad 2
100% sensibilidad 3
94% especificidad

> 90% sensibilidad
90% especificidad
95% sensibilidad
95.99% especificidad
80-90% sensibilidad
85% especificidad
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en la fase aguda o el aumento de 4 veces el titulo de
IgG en dos mediciones separadas por 4 semanas'*?.

La reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) es una
revolucionaria técnica que tiene aplicaciones poten-
ciales en cualquier drea del diagnéstico
microbiolégico. Algunas de las posibles aplicaciones
de la PCR en el diagnéstico de las infecciones respi-
ratorias s¢ aprecian en la Tabla 4.

Mortalidad y factores prondésticos de la NCS.
Mortalidad

Las NC que requieren tratamiento en una unidad de
cuidados intensivos (UCI) tienen una mortalidad
que va desde 21% hasta un 54% segiin diferentes es-
tudios publicados!'"'3!7:242% Esta amplia variacién
puede ser explicada por el bajo nimero de pacientes
estudiados en varias series.

La mortalidad atribuible a la neumonia comunitaria
grave no ha sido especificamente estudiada, aunque
puede ser derivada de algunos estudios que demues-
tran que sobre ¢l 90% de los pacientes mueren a con-
secuencia de la neumonia'®?*??, Las causas de muer-
tes mds frecuentes son hipoxemia refracraria, shock y
falla multiorgdnica. Se ha descrito que pasado los 5
dias de la neumonia, la causa de muerte mds comun
es la hipoxemia™.

Factores prondsticos de la NC grave

Los factores prondsticos asociados a la NC pueden
ser sistematizados en bdsicos, basales o evolurivos,
haciendo referencia a si estdn presentes antes de que
¢l paciente solicite atencion médica, en ¢l caso de los
factores bdsicos, dentro de las primeras 24 horas de
cfectuada la primera evaluacion médica, para los
basales, o evolutivos, si el curso clinico del paciente
¢s desfavorable"”.

Factores pronésticos bdsicos

Los factores que consistentemente se han asociado
con una mayor mortalidad incluyen la edad avanzada

y la comorbilidad™’*"?*". Sin embargo, como ambas

condiciones estdn frecuentemente asociadas, resulta

dificil establecer la importancia real de cada una de
ellas®. Existen estudios que sugieren que una edad
mayor de 50 o 60 anos sc asocia con mayor mortali-
dad(113.15.3132.36  No obstante, en un andlisis
multivariado, la edad no fue un factor pronéstico in-
dependiente?. Es importante aclarar que casos gra-
ves y fatales de neumonia pueden ocurrir en indivi-
duos jévenes, sin factores de riesgo!"”.

Muchas enfermedades de base se asocian a mayor
mortalidad. Las mds frecuentemente mencionadas
son las enfermedades neopldsicas, insuficiencia car-
diaca congestiva, enfermedades cerebrovasculares,
inmunosupresiéon, enfermedades hepdticas y rena-
les13:15:1617.3031.39  E| alcoholismo también ha sido re-
lacionado con un aumento de la mortalidad sobre
todo en el grupo de edad media, con evolucion clini-
co radiolégica mds térpida’#*¥7. Se ha descrito
evolucién rdpidamente fatal en pacientes alcohdlicos
con neumonia bacteriémica por S. pneumoniae y

Klebsiclla

antibiético también es un factor critico en el

pneumoniac??. El tratamiento
pronéstico de la NCS: un retardo en su inicio, asi
como una pauta antibiética inapropiada, son factores
que afectan negativamente ¢l prondstico!”??.
Factores pronésticos basales

Son aquellos variables que se desprenden del examen
fisico de ingreso o de pardmetros bioquimicos o
radiolégicos obtenidos en las primeras 24 horas des-
de ¢l momento de la consulta”. Estos factores han
sido estudiados ¢n dos dmbitos complementarios: en
la NC que sc hospitaliza y aquella que requiere el in-
greso a la UCIL. En pacientes hospitalizados, Farr™ y
colegas demostraron que una frecuencia respiratoria
mayor o igual a 30/min, una presién arcterial
diastélica menor o igual a 60 mm Hg y un nitrégeno
urcico de mds de 7 mmol/L (20 mg/dl) son parime-
tros que independientemente se asocian con una ma-

yor mortalidad y que usados en forma conjunta te-

nfan una sensibilidad del 70% y una especificidad
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del 84% . Otros estudios encuentran ademds que una
frecuencia cardfaca mayor o igual a 90/min. y un
nivel sanguineo de deshidrogenasa ldctica (LDH)
mayor o igual a 260 U/L, ausencia de escalofrios, ni-
vel.de albimina plasmdtica menor o igual a 25 mg/L,
tienen también un peor prondstico®*”. Finalmente,
Marrie“” y colaboradores en su serie que presenté
una mortalidad global del 21%, encontré que el
nimero de l6bulos pulmonares involucrados en la
neumonia, el nimero de antibiéticos usados, la pro-
cedencia de un asilo y necesidad de ventilacién mecdni-
ca, se asociaban con aumento en la mortalidad de la
neumonia.

En el caso especifico de la NCS, se han investigado
otros factores prondsticos adicionales. Se ha asociado
con un mal prondstico una expectativa de vida me-
nor de 5 afnos, shock, bacteremia y rterapia
antibiética inadecuada'?. Torres”” y colaboradores,
en una serie de 92 pacientes, encontré que ademds
de lo mencionado anteriormente, la mortalidad tam-
bién se asociaba con la progresién radiolégica de la
neumonia. Cuando estos 3 factores coincidian, la
mortalidad predicha se acercaba al 85%. Al estudiar
los pacientes segin el SAPS (simplified acurte
physiologic score) al ingreso a UCI, se encontré que
un puntaje mayor o igual a 12 se asocia a peor pro-
néstico'¥, La bacteremia condiciona mayor morta-
lidad independiente del microorganismo aisla-
do!'"1327 No obstante, hay evidencia en la literatura
del incremento en la mortalidad asociada a agentes
infecciosos especificos como es el caso de la NC por
S. pneumoniae’*", S. aureus [9], K. pneumoniae®®,
enterobacterias"” y P. aeruginosa® . Esta informa-
cién debe tomarse con precaucién ya que puede re-
flejar sélo una mayor severidad en la comorbilidad
de los huéspedes afectados por tales bacterias'"”.
Factores pronésticos evolutivos

Un aspecto importante en el prondstico de una neu-

monfa es su curso clinico y esto lo demuestran estu-

dios que sefalan que ciertos factores evolutivos tie-
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nen repercusion pronéstica. Como ya hemos comen-
tado, la progresién radiolégica constituye un facror
adverso?”) asi como lo es la necesidad de VM, el uso
de PEEP o el requerimiento de fracciones inspiradas
de O, de 0,6 o mas"2427 Otro factor evolutivo es el
tratamiento antibiético inadecuado. Se entiende por
tratamiento antibiético adecuado como aquella paura
administrada en la dosis, via correcta y que los
microorganismos aislados sean suscepribles a los an-
tibiéticos administrados?.

Asi, los factores pronésticos mds importantes en la
NC grave son la condicién general del paciente
(comorbilidad), tratamiento antibidtico empirico
inicial, insuficiencia respiratoria grave, shock sépu-
mo y la extensién de los infiltrados radiolégicos.
Prondstico a largo plazo de la NCS

Sélo un estudio ha efectuado un seguimiento a largo
plazo de los sobrevivientes de una NCS. En él se en-
contré que el 52% de ellos lograba una recuperacion

completa con una media de seguimiento de 669 dias®?.

Tabla 5

Neumonia comunitaria severa.

Microrganismos:
S. pneumoniae.
L. pneumophila.
Bacilos gramnegativos aerdbicos.
M. pneumoniae.
Virus respiratorios.
Miscelanea:
H. influenzae, M. tuberculosis.
Tratamiento ATS:
Cefotaxima 2g/8 horas ev, o ceftriaxona por 10 dias
+
Eritromicina 1g/6-8 horas ev por 10 a 14 dias
+/-
Rifampicina 600 mg/ 12 horas ev por 10 a 14 dias.
1 Se excluyen los pacientes con riesgo de VIH.
2 Aproximadamente en un 30 a un 50% no se identifica

agente etioldgico
3 Debe agregarse rifampicina si se documenta legionella

sp.




Tratamiento

El tratamiento antibiético de la NCS se simplifica
enormemente cuando el agente etioldégico ha sido
identificado, lamentablemente esto no suele ocurrir
en la prdctica diaria. Por otro lado, el retardo en el
inicio de la terapia antimicrobiana es un factor de
riesgo reconocido que incrementa la mortalidad“?,
de modo que se hace imperativo administrar pautas
antibidticas empiricas.

NC Severa (tabla 3).

Respecto a este grupo de pacientes, mientras no con-
temos con estudios etiolégicos locales para evaluar el
rol de los gérmenes atipicos en la NCS, debemos
usar como base las recomendaciones de la ATS y las
normativas de la SEPAR“?, que aconseja asociar una
cefalosporina de tercera generacién no
antipseudoménica (cefotaxima o ceftriaxona) a dosis
mdxima con un macrélido por via parenteral
(eritromicina), afiadiendo rifampicina si hay elevada
sospecha de NC grave por Legionella. En caso de
alergia a beralactimicos, la cefalosporina puede
sustituirse por ofloxacino. Con el advenimiento de
las nuevas quinolonas con actividad contra bacterias
Gram positivas y gérmenes atipicos es posible que sc
transformen en una alternartiva vdlida a los esquemas
antibidéticos sugeridos.

Situaciones especiales.

Existen condiciones no mencionadas por la ATS, que
merecen alguna consideracién aparte. La neumonia
necrotizante y una variedad de ésta, el absceso
pulmonar, se originan por aspiracién de gérmenes
orofaringeos'”, y frecuentemente estdn asociadas a
trastornos de la  deglucién, enfermedades
neurolégicas o deterioro del grado de conciencia. En
los cultivos de las muestras respiratorias suele aislarse
flora polimicrobiana, incluyendo anaerobios. En
nucstra opinién, una pauta razonable consistirfa en

la administracién de amoxicilina-clavuldnico o en

caso de alergia a la penicilina, clindamicina.

También deberian tenerse en cuenta aquellos casos
tratados inicialmente con antibiéticos que no presen-
tan mejoria clinica evidente. Por ejemplo, cuando el
antibiético previo es de amplio espectro y ha sido ad-
ministrado durante 7 o m4s dfas, recomendamos una
asociacién antibiética eficaz frente a gérmenes Gram
negativos incluyendo Pseudomonas aeruginosa, man-
teniendo la cobertura frente al resto de
microorganismos comunes causantes de NC. Un po-
sible esquema seria imipenem cuyo espectro abarca
neumococo y gérmenes Gram negativos incluyendo
Pseudomonas aeruginosa®’, con amikacina y
eritromicina.

Seguimiento evolutivo

El tratamiento empirico puede modificarse ajustdn-
dolo a los resultados microbiolégicos obtenidos. En
caso contrario, si no se aisla ningin microorganismo
patégeno o no se obticnen titulos serolégicos eleva-
dos para gérmenes atipicos, deberd continuarse con
la pauta inicial durante un periodo minimo de tres
dias, antes de considerar cualquier cambio.

Duracién del tratamiento antibiético. Existe poca in-
formacién acerca de la duracién del tratamiento
antibiético®. Textos médicos cldsicos hacen men-
cién a la duracién recomendada, pero no aportan re-
ferencias que la sustenten. La reciente aparicion de
macrélidos de vida media y permanencia tisular pro-
longadas, como la azitromicina, permiten pautas cor-
tas de tratamiento del orden de tres dias, teniendo la
precaucién de no administrarlos en casos de
bacteriemia, dada su accién preferentemente
tisular®”. El curso clinico habitual de una NC no
complicada, después de iniciado el tratamiento
antibidtico, consiste en una rdpida mejoria del esta-
do general junto a la disminucién de la fiebre. Sin
embargo, a pesar de la antibioterapia adecuada, no es
raro que el periodo de defervescencia se prolongue,

(34)

sobre todo en ancianos®?, pacientes con enfermedad

(18)

pulmonar crénica y/o alcoholismo"". Las directrices

sobre la NC publicadas por la ATS, recomiendan
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considerar la gravedad inicial de la neumonfa, la pre-
sencia o ausencia de enfermedad concomitante, su
evolucién clinica y su probable etiologia, antes de
decidir la duracién de la terapia antibiética. En tér-
minos generales, las infecciones neumocécicas pue-
den tratarse durante 7 o 10 dfas, esto dltimo si existe
bacteriemia, las causadas por gérmenes atipicos de 10
a 14 dias y en caso de sospecha de aspiracién o aisla-
miento de anaerobios de 3 a 4 semanas.

Paso a tratamiento oral. La mayoria de los pacientes
que reciben tratamiento antibiético parenteral pre-
sentan buena respuesta clinica. En estos casos es po-
sible iniciar la administracién del antibidtico por via
oral. Tampoco hay acuerdo undnime respecto al mo-
mento adecuado de efectuar este cambio. Nosotros
recomendamos considerar la via oral después de 48
horas de mejorfa clinica y/o ausencia de fiebre, lo
cual generalmente tiene lugar al tercer o quinto dia
de tratamiento®”. En la eleccién del antibiético de-
ben considerarse las caracteristicas farmacocinéticas
del mismo, de modo que su administracién oral al-
cance niveles plasmdticos adecuados. Asimismo, el
antibiético seleccionado puede ser diferente al admi-
nistrado por via parenteral siempre que asegure una
cobertura similar.

Fracaso inicial del tratamiento empirico. Las pautas
antibi6ticas recomendadas pretenden cubrir la mayor
parte de los gérmenes patégenos que ocasionan NC
dentro de cada grupo sefialado. De tal manera, seria
razonable esperar un periodo de 72 horas desde el
inicio de tratamiento, antes de modificar el esquema
inicial, a menos que el patégeno identificado no esté
cubierto (por ejemplo, micobacterias), sea resistente
o exista un claro deterioro clinico del paciente. A pe-
sar de un tratamiento antibiético adecuado, existen
situaciones en donde la respuesta clinica y/o
radiolégica puede retrasarse"”. Estos hechos pueden
explicar una evolucién clinica térpida, una demora
en el descenso de la fiebre o en la desaparicién de los

infiltrados radiolégicos. En efecto, en pacientes me-
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nores de 50 afios o sin enfermedad concomitante hay
resolucién radioldégica tras cuatro semanas de evolu-
cién en el 60% de los casos. Si existen antecedentes
de neumopatia crénica previa, alcoholismo o
bacteriemia, sélo el 25% alcanzan la resolucién en el
mismo perfodo™®.

Es posible que durante el tratamiento antibiético de
la NC, ésta no experimente mejoria o que, tras una
mejoria inicial, el paciente presente deterioro clinico.
Hay muchas razones que pueden explicar esta mala
respuesta’®. En primer lugar el patégeno implicado
puede ser resistente al tratamiento insraurado, desa-
rrollar resistencia durante ¢l mismo o, como resulta-
do de la terapia, sufrir una sobreinfeccién por otro
germen resistente al tratamiento inicial. En segundo
lugar, el patégeno puede no ser bacteriano sino viral,
como ocurre en los meses de invierno con las infec-
ciones respiratorias causadas por los virus influenza y
respiratorio sinsicial. Otra posibilidad reside en la
presencia de patégenos inusuales en la NC, asi diver-
sos estudios etiolégicos demuestran entre un 3 y
11% de infeccién pulmonar por Mycobacterium tu-
5%

aeruginosa''”, ambos no considerados en los esque-

Pseudomonas

berculosis"” 'y un por

mas antibiéticos empiricos recomendados®’.

Existen causas no infecciosas que pueden simular u
originarse a partir de una NC. Estas enfermedades
pueden ser indistinguibles de una neumonia o bien
complicar el curso de la misma. Ademds, complica-
ciones infecciosas derivadas de la propia neumonia
pueden originar una evolucién térpida, por ejemplo:
abscesos pulmonares, atelectasias, empiema o
diseminacién hematégena (meningitis, artritis sépti-
ca, osteomielitis etc.).

La neumonia puede ser la primera manifestacién de
una inmunodeficiencia no diagnésticada previamen-
te. En casos de inmunosupresion, junto a los gérme-
nes habituales responsables de la NC, deben conside-

rarse otros especificos de infecciones oportunistas.




En la evaluacién de rodo paciente que no responde al
tratamiento empirico inicial, se debe efectuar una
minuciosa revisién de la historia y examen fisico con
el fin de seleccionar las diferentes posibilidades
diagndsticas. Asimismo, repetir los hemocultivos,
urocultivos y cultivos de esputo incluyendo medios
para Legionella y Lowenstein. Si hay sospecha de
inmunosupresién, se descartardn infecciones oportu-
nistas por hongos, Pneumocystis carinil,
citomegalovirus (CMV) y virus herpes. Es importan-
te obtener muestras para cultivo de cualquier foco
sospechoso de infeccién, por ejemplo, un liquido
pleural mayor de 10 milimetros de espesor ', liquido
cefalorraquideo o sinovial.

El empleo sistemdtico de fibroncoscopfa para obtener
muestras de las vias dreas inferiores a través del
catéter telescopado ocluido (CTO) y/o lavado
broncoalveolar (LBA) en aquellos pacientes que no
responden al tratamiento antibiético inicial, es un
tema no resuelto. Se sabe que tanto la sensibilidad
como la especificidad del CTO y LBA disminuyen
con el tratamiento antibiético previo™”’, sin embargo
estas técnicas invasivas pueden tener utilidad para
identificar gérmenes inusuales o patégenos resisten-
tes a los antibidticos administrados”. En un estudio
que evaluaba estas técnicas invasivas en 35 pacientes
con neumonia de lenta resolucién, se demostré un
buen rendimiento diagnédstico en el subgrupo de pa-
cientes jovenes no fumadores con infiltrados
radiolégicos multilobares”. En el grupo de pacien-
tes inmunodeprimidos y en los casos de NC grave
que requieran ventilacién mecdnica, el uso de técni-
cas invasivas también seria rentable“”. La bihopsia
transbronquial es un recurso reservado cuando hay
sospecha de algin proceso no infeccioso o de neumo-

nia por Pneumocystis carinii no demostrada por

LBA“HJ.
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