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1. INTRODUCCIÓN
A pesar de los progresos alcanzados en los últimos años en el

manejo de las infecciones respiratorias, la neumonía adquirida en
la comunidad (NAC) continúa siendo hoy en día una causa im-
portante de hospitalización y fallecimiento1. Estos hechos han mo-
tivado la elaboración de numerosas guías de práctica clínica,
con el objetivo de aproximar la mejor evidencia científica a la de-
cisión clínica. A pesar de ello, en diversos estudios se ha objeti-
vado una alta variabilidad en el manejo “real” de los pacientes con
NAC, algo que puede tener consecuencias en su evolución2. Así,
se ha comprobado que el cumplimiento de las recomendaciones
establecidas en dichas guías se asocia con una disminución de la
mortalidad3.

En los últimos años se han producido avances importan-
tes relacionados con la NAC, entre los que se incluyen nue-
vos datos epidemiológicos, cambios en los patrones de resis-
tencia de los patógenos responsables e incorporación a su ar-
senal terapéutico de nuevos agentes antimicrobianos que no
existían en el momento de redactar las normativas de refe-
rencia previas4. Como consecuencia de ello se ha planteado la
necesidad de actualizar los conocimientos en esta patología.
Fruto de ello, ha surgido la iniciativa de crear un documento
que unifique los criterios de 2 sociedades vinculadas en el ma-
nejo de esta enfermedad, la Sociedad Madrileña de Neumo-
logía y Cirugía Torácica (NEUMOMADRID) y la Sociedad
Madrileña de Microbiología Clínica (SMMC). Para ello se ha
contado con la colaboración de miembros de ambas socieda-
des con reconocida experiencia en el terreno de las infeccio-
nes respiratorias.

La realización de un nuevo documento sobre la neumonía ad-
quirida en la comunidad va a permitir que los profesionales im-
plicados en el manejo de esta enfermedad puedan disponer de una
herramienta indispensable para asegurar que sus pacientes reci-
ban unos cuidados basados en los conocimientos científicos más
actuales. Además de ello, puede contribuir a estimular la inves-
tigación en algunos aspectos que no están suficientemente acla-
rados y puede servir de base para el desarrollo de futuras guías
clínicas y de protocolos de actuación adaptados a cada centro de
atención u hospital.

2. EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA DE LA NEUMONÍA
ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una causa
importante de hospitalización y muerte. La incidencia en España
está entre 2 y 10 casos por 1.000 habitantes/año5. Hasta el 80% de
los pacientes con NAC se tratan ambulatoriamente y en estos ca-
sos la mortalidad es generalmente menor del 1%. El resto de los
pacientes requiere hospitalización y la mortalidad en ellos oscila
entre el 12 y el 36%, siendo esta última cifra para los que requie-
ren ingreso en unidades de cuidados intensivos (UCI). Asimis-
mo, la población es cada vez más anciana, siendo mayor el núme-
ro de personas con comorbilidades y el de enfermos inmunode-
primidos. Como consecuencia de ello, es de prever que el número
de casos de NAC aumente en el futuro.

La mayoría de estudios de etiología de la NAC se han reali-
zado en pacientes hospitalizados. Sin embargo, la población hos-
pitalaria difiere de la atendida en el ámbito extrahospitalario, tan-
to por corresponder en gran medida a individuos mayores de 65
años como por presentar enfermedades concomitantes y/o trata-
mientos crónicos6. La comparación de las frecuencias relativas de
implicación de los distintos microorganismos no es fácil, ya que
ha de valorarse el tipo de muestra utilizada para el diagnóstico, la
sensibilidad y especificidad de las pruebas microbiológicas usa-
das en cada caso, así como los criterios con que se interpretaron.
Esto hace que en los diferentes estudios existan algunos agentes
etiológicos que estén subestimados o sobreestimados.

Aunque el neumococo es el principal agente causal en casi to-
dos los casos, en las NAC que no requieren hospitalización la pro-
porción de microorganismos atípicos (Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydophila pneumoniae [antes Chlamydia pneumoniae], en-
tre otros), es claramente mayor que en las que precisan ingreso
hospitalario7,8. El conocimiento de los agentes que causan NAC
con más probabilidad en cada caso es importante a la hora de ins-
taurar un tratamiento antibiótico empírico racional. 

La proporción de casos con un diagnóstico etiológico no sue-
le pasar del 50-60% en la mayoría de los estudios prospectivos.
Esto es en el mejor de los casos ya que cuando se analiza la si-
tuación de cada día, fuera del contexto de estudios, este porcen-
taje es considerablemente menor, oscilando entre el 6 y el 25%9.
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Aunque muchos microorganismos se han asociado con NAC,
solo unos pocos causan la mayor parte de los casos. Existen dife-
rencias en la frecuencia de los distintos patógenos según la NAC
se trate en el medio extrahospitalario (NAC leve) o en el hospital
(Tabla I)9-11. En la tabla II se muestran las variables que pueden
influir en el espectro etiológico de la NAC.

2.1. Neumonías bacterianas
Neumococo

En casi todos los casos el patógeno predominante es Strep-
tococcus pneumoniae, aunque su porcentaje de implicación varía
ampliamente (10% a 50% de los estudios positivos), lo que pro-
bablemente refleja diferencias metodológicas. Asimismo, el neu-
mococo es la causa de dos de cada tres NAC con bacteriemia5,9.

La implicación del neumococo puede estar infravalorada ya
que un alto porcentaje de pacientes ha recibido tratamiento anti-
biótico previo al ingreso. En un estudio realizado en España se
constató que muchos pacientes hospitalizados con NAC sin diag-
nóstico etiológico por las técnicas habituales tenían en realidad
neumonía neumocócica12. Para demostrarlo se emplearon técni-
cas de detección más sensibles (PCR para diversos patógenos) y
muestras conseguidas por procedimientos poco habituales (pa-
rénquima pulmonar obtenido por aspiración transtorácica). Hay
que resaltar que en esta serie el neumococo representaba un ter-
cio de los casos no diagnosticados por métodos convencionales y
que tras aplicar métodos moleculares pasó de ser la tercera cau-
sa en frecuencia de NAC (17% de los casos) a la primera (30% de
los casos).

Como factores de riesgo significativos de neumonía neumo-
cócica se han identificado los siguientes: edad avanzada, malnu-
trición, enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), en-
fermedad crónica renal o hepática, insuficiencia cardiaca con-
gestiva y accidente cerebrovascular6,9.

Legionella 
La importancia de Legionella como causa de NAC, fuera de

brotes epidémicos, varía ampliamente entre diferentes áreas geo-
gráficas y oscila entre el 2% y el 30%, aunque en la mayoría de
las series se sitúa entre el 2% y el 6%5,11. Los porcentajes más ele-
vados se aprecian en algunas zonas determinadas o en aquellos

estudios en los que se han empleado técnicas microbiológicas más
sensibles. Es posible, incluso, que en una misma área, la inciden-
cia de patógenos relacionados con el medio ambiente varíe por
cambios relevantes en las condiciones ambientales. Por otra par-
te, hay que tener en cuenta que Legionella es una de las tres cau-
sas más frecuentes de NAC que requiere ingreso en una UCI.

Aunque existen muchas especies de Legionella, más del 90%
de los casos están causados por Legionella pneumophila, con un
80% a 90% de éstos debidos al serogrupo 1. Entre los factores de
riesgo de neumonía por Legionella se encuentran el tabaquismo,
las enfermedades crónicas pulmonares y la inmunodepresión.

Haemophilus influenzae
Se estima que es causa del 3 al 15% de los casos de NAC. La

mayoría de los aislados no son tipificables11. La incidencia ver-
dadera puede ser algo mayor, por las dificultades que tiene vi-
sualizar este microorganismo en la tinción de Gram del esputo y
aislarlo en el contexto de microbiota mixta de colonización.

Bacilos gramnegativos (BGN) entéricos y Pseudomonas
aeruginosa

En pacientes hospitalizados con NAC hasta el 11% (2 al 11%)
tienen como agente causal bacilos gramnegativos (BGN) entéri-
cos o Pseudomonas aeruginosa6,7. Este último microorganismo
supone dos tercios de estos casos. Hay que tener en cuenta que,
cuanto mayor sea la gravedad de la NAC, mayor es la frecuen-
cia de BGN (incluyendo P. aeruginosa). Así, en pacientes con neu-
monía leve, la implicación de estos microorganismos es rara.

Los factores predictores independientes de NAC por BGN in-
cluyen los siguientes: probable aspiración, ingreso previo en hos-
pital, tratamiento antibiótico previo y comorbilidad pulmonar. En-
tre los factores predictores independientes de NAC por P. aeru-
ginosa se encuentran el ingreso previo en hospital y la comorbi-
lidad pulmonar.
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TABLA I. Frecuencia relativa de los microorganismos más
importantes causantes de NAC según el lugar de tratamiento. 

Ambulatorio Hospital

Bacterias
Streptococcus pneumoniae ++++ ++++
Haemophilus influenzae ++ ++
Especies de Legionella + +
Bacilos gramnegativos* -/+ +
Staphylococcus aureus -/+ +

Microorganismos “atípicos”
Mycoplasma pneumoniae +++ +
Chlamydophila pneumoniae ++ +

Virus** ++ +

*Incluyen enterobacterias (principalmente Escherichia coli y Klebsiella
pneumoniae) y Pseudomonas aeruginosa. **Los más frecuentes son:
virus influenza A y virus influenza B.

TABLA II. Variables que pueden influir en el espectro etiológico de
la NAC.

– Población
– Edad
– Inmunodepresión: 

- Corticoterapia prolongada
- Trasplante
- Infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
- Neutropenia

– Comorbilidades
- Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)
- Neoplasia
- Cardiopatía
- Diabetes mellitus
- Otras

– Alcoholismo
– Alteración del nivel de conciencia
– Lugar geográfico
– Gravedad (lugar de tratamiento)

- Leve (ambulatorio)
- Moderada (hospitalización)
- Grave (unidad de cuidados intensivos)

– Métodos microbiológicos
– Interpretación de resultados microbiológicos



Staphylococcus aureus
Causa el 2 al 5% de los casos de NAC que ingresan en el hos-

pital, en general graves, sobre todo en ancianos y en pacientes con
gripe11. Cuanto mayor es la gravedad de la NAC, más frecuente
es la presencia de S. aureus. Además de la infección vírica, en par-
ticular por el virus de la gripe, se han descrito otros factores de
riesgo para la infección de este microorganismo, como la diabe-
tes, la cardiopatía o el fallo renal.

Moraxella catarrhalis
Se ha identificado como causa de NAC, con una incidencia

baja, pero puede ser importante en ancianos con EPOC y en al-
gunos inmunodeprimidos11.

2.2. Neumonías atípicas
La frecuencia global de los microorganismos llamados atípicos

varía según los métodos diagnósticos y las interpretaciones de los
resultados de éstos. En muchos casos de infección por clamidias o
M. pneumoniae se observa, además, la presencia de un patógeno
bacteriano típico (neumococo u otro), lo que ha llevado a plantear
cuál es el verdadero papel de los microorganismos atípicos13.

Mycoplasma pneumoniae
Datos recientes sugieren que es un agente etiológico de NAC en

adultos que requiere ingreso hospitalario (1 al 5%), y no solo en
niños y adultos jóvenes11. Pero, sobre todo, tiene un papel (entre el
3 y el 30%) en paciente ambulatorios menores de 45 años. Por ra-
zones no bien establecidas, causa brotes epidémicos cada 3 a 6 años.

Chlamydophila pneumoniae
Se ha reconocido desde los años 80 como una causa impor-

tante de NAC (5 al 20% de los casos), aunque muchas veces aso-
ciada a otro patógeno, principalmente neumococo. La mayoría de
los casos son leves y la mortalidad baja. La reinfección es co-
mún11,13.

Coxiella burnetti
En general es causa poco frecuente de NAC. En algunas zo-

nas del norte de España, esencialmente en el País Vasco, era res-
ponsable de cerca del 20% de los casos de NAC, aunque con una
variación estacional muy importante (el 90% de los casos ocurrí-
an de enero a junio)14. Se presenta sobre todo en varones de 20 a
40 años de edad.

Chlamydophila psittaci
Es una causa poco frecuente de NAC. Tradicionalmente se ha

relacionado con la exposición a aves, exóticas y de corral, o a otros
animales. Sin embargo, alrededor del 25% de los pacientes no tie-
ne antecedentes de exposición a animales15.

2.3. Neumonías víricas
El porcentaje de virus oscila entre el 5% y el 20% de los casos

en la mayoría de las series16. Los virus influenza A e influenza B
son los más frecuentes e importantes en términos de morbilidad
y mortalidad. Otros virus causantes de NAC son el parainfluenza
y, más raramente, adenovirus y virus respiratorio sincitial. En un
estudio reciente de NAC en adultos inmunocompetentes ingresa-
dos en un hospital español se identificó un virus en el 18% de los
casos, aunque solo en el 9% era el único agente causal. En dos ter-
cios de los casos se trataba de virus influenza (A o B).

2.4. Neumonías por aspiración
En muchas series la neumonía por aspiración supone entre

el 5% y el 10% de las NAC. La neumonía por aspiración puede
producirse en ancianos, personas en residencias para crónicos (so-
bre todo aquéllos con problemas neurológicos), pacientes du-
rante la fase aguda del accidente cerebrovascular y enfermos con
demencia17.

Los microorganismos implicados están principalmente entre los
que colonizan la cavidad orofaríngea, como anaerobios (especies de
Bacteroides, especies de Porphyromonas, Prevotella melaninoge-
nica, especies de Fusobacterium y cocos grampositivos anaerobios)
y facultativos (especies de Streptococcus distintas de neumococo).

3. MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y RADIOLÓGICAS
3.1. Manifestaciones clínicas

Es difícil establecer el diagnóstico de neumonía si no existe
una combinación de datos en la anamnesis o hallazgos semioló-
gicos en la exploración que permitan detectar su presencia con
fiabilidad. No obstante, hay que tener en cuenta que la radiogra-
fía de tórax es el procedimiento de referencia para establecer el
diagnóstico de esta enfermedad.

Clínicamente, la neumonía se caracteriza por la presencia de
fiebre, afectación del estado general y un conjunto de síntomas
diversos, entre los que se incluyen la tos, la expectoración, la dis-
nea y el dolor torácico. La presentación clínica varía considera-
blemente de unos pacientes a otros. Así, por ejemplo, los jóvenes
suelen presentar cuadros agudos y floridos. Los ancianos, en con-
traposición, pueden tener cuadros más insidiosos, con alteración
del nivel de conciencia y síntomas diversos (incontinencia urina-
ria, caídas, desconexión del medio, etc.). 

La diferenciación de la NAC en típica o atípica según su cur-
so clínico puede ayudar en el diagnóstico y en la toma de deci-
siones terapéuticas. El comienzo brusco, con fiebre elevada y es-
calofríos, la presencia de herpes labial (30%), la tos productiva
con disnea y dolor pleurítico y determinados hallazgos explora-
torios (matidez a la percusión, crepitantes, soplo bronquial, etc.)
son datos característicos de la NAC típica (Tabla III). Por el con-
trario, la NAC atípica se presenta con un curso más insidioso, con
febrícula sin escalofríos, disnea, tos con expectoración escasa sin
dolor pleurítico y diversas alteraciones extrapulmonares (de ori-
gen digestivo, neurológico, etc.). Estos síntomas suelen coexis-
tir con una exploración física más anodina, predominando en la
NAC atípica la disociación clínico-radiológica. 

En la exploración física pueden apreciarse signos de hiper-
termia, taquicardia y taquipnea. En la auscultación pulmonar pre-
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TABLA III. Criterios diagnósticos de la neumonía neumocócica*.

– Fiebre de comienzo súbito con escalofríos
– Dolor torácico de características pleuríticas (dolor en punta de

costado)
– Semiología de condensación (auscultación de un soplo tubárico)
– Expectoración purulenta o herrumbrosa
– Presencia de herpes labial
– Radiografía de tórax con condensación lobar y broncograma

aéreo
– Recuento de leucocitos mayor de 10.000 o menor de 4.000/ml

*La presencia de 3 ó más criterios indica una alta probabilidad de
padecer una neumonía neumocócica.



dominan los signos de consolidación pulmonar, estertores crepi-
tantes húmedos, matidez a la percusión, egofonía, soplo tubarico,
aumento de las vibraciones vocales, etc. En los casos en los que
existe derrame pleural puede apreciarse en la exploración una dis-
minución del murmullo vesicular, matidez a la percusión o roce
pleural. Sin embargo, todos estos hallazgos pueden estar ausen-
tes en dos tercios de los casos de NAC, no sólo en los cuadros más
leves, sino también en los que precisan ingreso hospitalario4,18,19. 

3.2. Manifestaciones radiológicas
La mayoría de los autores acepta que para el diagnóstico de

neumonía es imprescindible la realización de una radiografía de
tórax posteroanterior y lateral. Esta exploración permite, ade-
más de establecer el diagnóstico, valorar la localización y el gra-
do de extensión de la neumonía. También ayuda a detectar posi-
bles complicaciones (derrame pleural, cavitación, etc.), o la exis-
tencia de otras patologías asociadas (insuficiencia cardiaca, EPOC,
neoplasia pulmonares, etc.). Por otra parte, la realización secuen-
cial de radiografías de tórax permite conocer la evolución y com-
probar la resolución definitiva del proceso. Las principales limi-
taciones son su escasa especificidad para diferenciar neumonías
de otras patologías (insuficiencia cardiaca, TEP, etc.) y su redu-
cida sensibilidad ante infiltrados pulmonares de pequeño tamaño,
sólo visibles en la tomografía computarizada (TC) torácica.

Los patrones radiológicos en la radiografía de tórax ayudan
poco en el diagnóstico etiológico de la neumonía. Este hecho se
ha puesto en particular de manifiesto con la reciente pandemia del
virus influenza (H1N1) 2009. En los pacientes graves, la pre-
sentación radiológica pulmonar era similar a la de una neumo-
nía bacteriana. Entre las manifestaciones radiológicas que pueden
observarse se encuentran la consolidación alveolar (broncograma
y alveolograma aéreo), el patrón intersticial (característico de
virus, microorganismos atípicos, etc.) y formas mixtas (Fig. 1).
El derrame pleural puede observarse en más de un tercio de los
casos. La afectación de más de dos lóbulos o la afectación bilate-
ral, la presencia de derrame pleural o la cavitación son signos
indicativos de gravedad y de ingreso hospitalario.

La resolución radiológica es posterior a la curación clínica.
Incluso pueden observarse resoluciones más tarde de la 8 sema-
na del diagnóstico. En cualquier caso, siempre es aconsejable con-
firmar la curación radiológica de una NAC. Hay que tener en cuen-
ta que las neumonías producidas por patógenos atípicos (Myco-
plasma, Coxiella, etc.), tienen una resolución radiológica más rá-
pida que las de curso típico. Sin embargo, es más lenta en pacientes
ancianos o cuando la afectación es multilobar y extensa. En pa-
cientes con NAC por Legionella o en casos de neumonía bacte-
riémica por neumococo, la resolución radiológica es muy tardía
en relación a la curación clínica.

La NAC precisa, por lo tanto, de un seguimiento evolutivo y
de la realización de controles radiológicos si existe empeoramiento
o complicaciones. En la práctica clínica suele realizarse un con-
trol radiológico en el momento del alta hospitalaria y entre las 4
a 6 semanas del diagnóstico. En pacientes fumadores, la NAC
obliga a realizar un seguimiento evolutivo al coexistir con otras
patologías respiratorias, como el cáncer de pulmón, hasta en un
17% de los casos4,18,19. 

4. DIAGNÓSTICO MICROBIOLÓGICO
El número de microorganismos patógenos implicados en la

etiología de la NAC y sus diferentes sensibilidades a los antimi-
crobianos, supone un enorme reto para el diagnóstico microbio-
lógico. S. pneumoniae es el principal causante de NAC, tanto por
el número elevado de casos que origina, como por su gravedad;
también es el causante de la mayoría de muertes2,11. La diferen-
ciación de la neumonía por S. pneumoniae y la producida por bac-
terias atípicas es esencial para la correcta toma de decisiones con
respecto al tratamiento antimicrobiano.

Los estudios microbiológicos para establecer la etiología de
la neumonía tienen importancia, no solo por sus implicaciones te-
rapéuticas, sino también por la información epidemiológica que
aportan, fundamental para el diseño de estrategias preventivas. Su
realización depende en gran medida de la gravedad estimada y,
por lo tanto, de si el manejo del paciente va a ser ambulatorio u
hospitalario. Así mismo tiene relación con la dificultad para orien-
tar el caso y la presencia o ausencia de complicaciones. Sin em-
bargo, la práctica de estos estudios tiene muchas limitaciones, por
lo que no suelen realizarse habitualmente. Con frecuencia pre-
sentan falsos negativos y en numerosas ocasiones no son lo sufi-
cientemente específicos. 

4.1. ¿Qué técnicas utilizar?
Las exploraciones a solicitar dependerán de la gravedad del

paciente y los factores de riesgo (Tabla IV): 
a) Hemocultivos (pretratamiento con antimicrobianos).
b) Exámenes de esputo para tinción y cultivo (pretratamiento),

si el paciente expectora.
c) Antigenurias para S. pneumoniae y/o L. pneumophila.
d) Otros cultivos.
e) Detección de antígenos víricos.
f) Serología (suero en fase aguda y en fase de convalecencia).
g) Técnicas de amplificación de ácidos nucleicos (TAANs).

Hemocultivos pretratamiento
Tienen una baja sensibilidad pero una elevada especificidad,

de manera que un resultado positivo (excluyendo los posibles con-
taminantes, generalmente durante la toma de muestra) permite es-
tablecer el diagnóstico definitivo20. Los resultados positivos para
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Figura 1. Radiografía de tórax postero-anterior con presencia de una
condensación alveolar en el hemitórax derecho, afectación multilobar
y broncograma aéreo.



un probable patógeno se sitúan entre el 5% y el 14% de los ca-
sos en distintas series de pacientes no seleccionados hospitaliza-
dos con NAC. La bacteria aislada con mayor frecuencia es S. pneu-
moniae21.

Las indicaciones de realización de hemocultivos son21: 
a) NAC grave. Estos pacientes tienen una mayor posibilidad

de estar infectados por S. aureus, P. aeruginosa y otros BGN.
b) Presencia de algunos factores del paciente, tales como as-

plenia, déficit de uno o varios factores del complemento, leu-
copenia o hepatopatía crónica.
Entre las ventajas e inconvenientes de esta prueba se encuen-

tran las siguientes: 
a) Ventajas: buena especificidad.
b) Inconvenientes: baja sensibilidad, resultado disponible en 24

horas, como mínimo. 

Estudios de esputo para tinción de Gram y cultivo,
pretratamiento

No todos los pacientes con NAC son capaces de expectorar. El
esputo obtenido por expectoración espontánea debe ser el resulta-
do de un golpe de tos profunda y contener secreciones purulentas
representativas del tracto respiratorio inferior. Deben desecharse
los esputos compuestos por saliva o secreciones nasofaríngeas.

La tinción de Gram se utiliza para establecer los criterios de
calidad del esputo (un esputo purulento tendrá menos de 10 célu-
las epiteliales y más de 25 leucocitos polimorfonucleares, x100
aumentos), y para determinar (x1.000 aumentos), si es posible, el
morfotipo bacteriano causante de NAC. La correlación, en un es-
puto purulento, entre la presencia de cocos Gram positivos o BGN
en la tinción de Gram con el cultivo de esputo no tiene una bue-
na sensibilidad; sin embargo, presenta una buena especificidad
para S. pneumoniae y H. influenzae. En un estudio reciente, en el
que se evaluaron pacientes con NAC que recogieron muestras de
esputo de buena calidad y que no habían recibido tratamiento an-
tibiótico previo, la tinción de Gram se correlacionó con el culti-
vo en el 23% de los casos22.

Entre las ventajas e inconvenientes de la tinción de Gram se
encuentran las siguientes: 
a) Ventajas: es una técnica rápida y específica en el caso de dis-

poner de muestras de esputo de buena calidad.

b) Inconvenientes: muchos pacientes tienen dificultad para ex-
pectorar, la interpretación es subjetiva y existe variabilidad
intra e inter observador.
Con respecto al cultivo del esputo hay que precisar que solo

se deben sembrar aquellos esputos purulentos que cumplen crite-
rios de buena calidad. A diferencia de los cultivos de muestras ob-
tenidas mediante broncoscopia, no existen criterios claros y acep-
tados de la utilidad de precisar el recuento de microorganismos
en el esputo. Como regla general, y con muchos interrogantes,
sólo se tendrán en consideración, como posibles/probables pató-
genos, aquellos cuyo recuento bacteriano sea ≥ 105 ufc/ml20, aun-
que hay autores que proponen recuentos más elevados (106 o 107

ufc/ml)22. Hay que evaluar con precaución la presencia de BGN
ya que, con frecuencia, colonizan el tracto respiratorio de ancia-
nos o pacientes con tratamiento antibiótico20.

El cultivo de esputo es importante ante la sospecha de una
neumonía necrotizante causada por S. aureus, ya que presenta una
elevada mortalidad. Un esputo de calidad sin crecimiento de este
patógeno constituye una evidencia importante contra esta etiolo-
gía21. Por otra parte, cuando exista sospecha de neumonía por Le-
gionella spp deben incluirse medios de cultivo específicos para
este patógenos (agar BCYE). El crecimiento de Legionella spp.
proporciona un diagnóstico definitivo, ya que este microorga-
nismo no coloniza el tracto respiratorio inferior23.

Entre las ventajas e inconvenientes del cultivo de esputo se
encuentran las siguientes: 
a) Ventajas: permite obtener el aislamiento y disponer de la sen-

sibilidad antibiótica del probable patógeno causante de NAC.
b) Inconvenientes: existen pacientes con dificultad para expec-

torar, la calidad del esputo puede no ser adecuada, el tiempo
hasta que se obtienen los resultados es de, al menos, 48 horas
desde que se inicia la siembra.
El esputo inducido, obtenido por la inhalación de ClNa al 3%

mediante un nebulizador ultrasónico, tiene su principal indicación
para la detección de Pneumocystis jirovecii y Mycobacterium tuber-
culosis. Para el resto de los microorganismos, su utilidad es dudosa24.

Antigenuria de Streptococcus pneumoniae
Es una técnica inmunocromatográfica que detecta el polisa-

cárido C de S. pneumoniae, común a todos los serotipos de este
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TABLA IV. Indicaciones de los estudios diagnósticos en pacientes con neumonías e ingreso hospitalario.

Hemocultivo Cultivo de esputo AU Legionella AU Neumococo Otros

Ingreso en UCI X X X X Xa

Fallo del tratamiento empírico en pacientes no ingresados X X X
Infiltrados cavitarios X X Xb

Leucopenia X X
Alcoholismo X X X X
Cirrosis hepática X X
EPOC X
Asplenia (anatómica o funcional) X X
Viaje reciente (2 semanas) X Xc

AU Legionella positivo Xd ----------
AU Neumococo positivo X X ----------
Derrame pleural X X X X Xe

AU: antígeno urinario.
aAspirado endotraqueal si esta intubado; lavado broncoalveolar (LBA); bCultivo de hongos y cultivo para micobacterias; cAntecedentes del viaje, de
exposición a animales, tabaquismo, otros: dMedio selectivo para Legionella; eCultivo de líquido pleural



microorganismo, También está presente en Streptococcus mitis
y Streptococcus oralis. La sensibilidad en pacientes adultos sin
bacteriemia oscila entre el 50% y el 80% de los casos (entre el
75% y el 85% cuando existe bacteriemia); la especificidad es
superior al 95%20,25. En adultos sin síntomas respiratorios, los fal-
sos positivos son del 0,6% y del 8% en individuos adultos colo-
nizados por S. pneumoniae en la nasofaringe20. En sujetos adul-
tos no se recomienda la utilización de esta prueba en los 5 días si-
guientes a la vacunación neumocócica, por la posibilidad de ob-
tener resultados erróneos25. Al contrario que el cultivo, el resul-
tado de esta prueba pueden permanecer positivo, al menos, 7 días
durante el tratamiento antibiótico.

Entre las ventajas e inconvenientes de esta determinación se
encuentran las siguientes: 
a) Ventajas: rapidez, buena especificidad, resultado positivo a

pesar del tratamiento antibiótico previo.
b) Inconvenientes: no puede ser utilizado para excluir una neu-

monía neumocócica por su variable/escasa sensibilidad.

Antigenuria de Legionella pneumophila
La detección del antígeno soluble de L. pneumophila sero-

grupo 1 en orina puede realizarse por ELISA y por inmunocro-
matografia, ambas con similar sensibilidad y especificidad23. La
inmunocromatografia es muy sencilla y el resultado se obtiene en
20 minutos. La detección del antígeno urinario tiene una sensi-
bilidad, dependiendo del equipo comercial, entre 70% y el 100%
y la especificidad es ≥ 95%. La sensibilidad puede incrementar-
se concentrando la muestra de orina antes del test26.

La antigenuria de Legionella es positiva desde el primer día
después del comienzo de los síntomas y persiste durante días a se-
manas. Entre las ventajas e inconvenientes de esta prueba se en-
cuentran las siguientes: 
a) Ventajas: rapidez, especificidad, resultado positivo después

del tratamiento.
b) Inconvenientes: solo detecta L. pneumophila serogrupo 1.

Otros cultivos
A los pacientes con derrame pleural se les debe practicar, siem-

pre que sea posible, una toracocentesis para extraer líquido y re-
alizar tinción de Gram y cultivo de bacterias aerobias y anaero-
bias. Un cultivo positivo proporciona un diagnóstico definitivo de
la NAC20,27.

El cultivo de muestras obtenidas por broncoscopia (lavado
broncoalveolar –BAL– y catéter protegido –PSB–) presenta un
buen rendimiento, así como una buena sensibilidad y especifici-
dad. Sin embargo, por la posibilidad de obtener falsos positivos,
está indicado realizar en estos casos cultivos cuantitativos. Se con-
sideran positivos los aislamientos ≥ 104 ufc/ml en BAL y ≥ 103 en
PSB. Ambos parámetros están influenciados por el tratamiento
antibiótico previo, que puede disminuir e incluso negativizar la
presencia de microorganismos patógenos. Estas técnicas están in-
dicadas en pacientes inmunocomprometidos, enfermos con neu-
monías graves/muy graves y aquellos que no responden al trata-
miento4,20,21.

Detección de antígenos víricos
En los últimos años los virus respiratorios se han revelado

como agentes potenciales de NAC en adultos. El virus influenza
A y el virus respiratorio sincitial (VRS) son los agentes causales
más frecuentes de neumonía vírica, seguidos por el adenovirus,

los virus parainfluenza tipos 1, 2 y 3 y el virus influenza B. Su in-
cidencia suele estar influenciada por la edad del paciente28. 

Los antígenos víricos pueden ser detectados en secreciones
respiratorias por inmufluorescencia o enzimoinmunoanálisis (EIA).
Desafortunadamente en muchas de estas pruebas se precisa una
carga vírica relativamente elevada para generar resultados positi-
vos. Además, estas técnicas son menos sensibles en los adultos.
Últimamente se han desarrollado métodos inmunocromatográfi-
cos para detectar VRS, adenovirus y virus influenza. Son méto-
dos rápidos y sencillos, pero tienen una baja sensibilidad en los
adultos28. En caso de que sea preciso deben confirmarse por téc-
nicas de microbiología molecular, basadas en la implicación del
material genético del virus. 

Para el virus de la gripe se utilizan técnicas basadas en inmu-
nofluorescencia o inmunocromatografia. La inmunocromatogra-
fia, en general, tiene una sensibilidad del 50 al 70% y una espe-
cificidad cercana al 100%. Existen pruebas que diferencian en-
tre los virus de influenza A y B. La inmunofluorescencia directa
(IFD) tiene mejor sensibilidad (entre el 85% y el 95% de los ca-
sos) y puede detectar subtipos animales (H5N1)21,20. 

Serología
Es la técnica estándar para el diagnóstico de neumonías atí-

picas incluyendo C. pneumoniae, M. pneumoniae y Legionella
spp. (no en L. pneumophila serogrupo 1); además de otras menos
frecuentes como C. psittaci y C. burnetti, esta última más preva-
lente en el norte de España. Para su realización se utilizan 2 mues-
tras de suero, una en la fase aguda y otra en la fase de convale-
cencia, 2 ó 3 semanas después. 

En el caso de L. pneumophila, los anticuerpos producidos en
respuesta a la infección son una mezcla de IgA, IgM e IgG y las
pruebas deben detectar todos los tipos para mantener una sensi-
bilidad aceptable. La titulación de IgM no sirve como marcador
de infección aguda ya que puede persistir durante un periodo lar-
go de tiempo. La seroconversión puede tardar varias semanas. El
método de referencia es la inmunofluorescencia indirecta (IFI)23. 

En la infección por M. pneumoniae un título elevado de IgM
por EIA o fijación de complemento puede establecer un diagnós-
tico probable de etiología por micoplasma. Los niveles de IgM
≥ 1/16 para C. pneumoniae o C. psittaci detectadas por microin-
munofluorescencia (MIF) pueden usarse para establecer un diag-
nóstico probable de infección por Chlamydophila20,29. En el caso
de C. pneumoniae existen problemas de falsos positivos y falsos
negativos con la MIF, atribuidos a la cinética de aparición de IgM
e IgG, según sea una infección primaria o una reinfección27, y a
la ausencia de métodos estandarizados29.

Técnicas de amplificación de ácidos nucleicos (TAAN) o
técnicas moleculares

Se trata de técnicas en desarrollo durante los últimos años para
detectar patógenos respiratorios. Demuestran la presencia de mi-
croorganismos patógenos por medio de la identificación de frag-
mentos de ADN específicos que se encuentran en muestras clíni-
cas (esputo, sangre, líquido pleural y orina). Se han desarrollado
diferentes TAAN, como la PCR (reacción en cadena de la poli-
merasa), con varias modificaciones: desde la PCR convencional,
la PCR anidada, o la PCR multiplex para la detección conjunta de
varios patógenos, a la más reciente PCR-RT (PCR en tiempo real).
La PCR-RT aporta varias ventajas: la posibilidad de cuantificar la
carga bacteriana, junto a una mayor rapidez, sensibilidad y menor
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riesgo de contaminaciones. Puede llegar a tener una sensibilidad
del 98% siempre que la toma de muestra sea adecuada30. 

En el diagnóstico de las NAC neumocócicas, los métodos mo-
leculares siguen estando esencialmente en el campo de la inves-
tigación. Su valoración es difícil debido a la falta de un método
de referencia diagnóstica. Los mejores resultados se han obteni-
do a partir de muestras estériles. Aunque los resultados prelimi-
nares indican que la PCR-RT tiene potencial para diferenciar en-
tre colonización e infección neumocócica en muestras respirato-
rias, faltan estudios para establecer su verdadera utilidad clínica30.

En las infecciones por M. pneumoniae y C. pneumoniae, la
principal ventaja de los métodos de amplificación es que permi-
ten demostrar su presencia en la fase aguda, cuando la respuesta
serológica es mínima, en pacientes de cualquier edad y condición,
con primoinfección o reinfección. Sin embargo, estos microorga-
nismos pueden colonizar el tracto respiratorio de personas sanas
y persisten en el tracto respiratorio de forma prolongada des-
pués de una infección aguda20.

No se han desarrollado todavía métodos moleculares de ren-
dimiento satisfactorio para detectar C. burnetti durante la infec-
ción aguda. Los métodos moleculares utilizados para el diag-
nóstico de la legionelosis han demostrado una elevada sensibili-
dad y especificidad30. Sin embargo, el valor del diagnóstico de le-
gionelosis por TAAN todavía tiene que establecerse, lo que cobra
más importancia si cabe, dado que ya se están comercializando
numerosas técnicas. ¿Qué aportarán las TAAN en relación con el
antígeno urinario?. Debido a su mayor coste económico, el em-
pleo de métodos moleculares debe quedar limitado en la actuali-
dad a pacientes con neumonías graves.

4.2. ¿Cuándo y a quién se aconseja investigar la etiología de
NAC?

Existen diferentes circunstancias en las que está indicado re-
alizar un estudio etiológico de la NAC. Entre las más importan-
tes destacan: 
a) Cuando se sospecha un agente patógeno, en base a datos clí-

nicos y epidemiológicos, cuya sensibilidad antibiótica no esta
incluida en el tratamiento empírico estándar.

b) Ante repercusiones epidemiológicas, como ha sucedido con
el síndrome respiratorio agudo grave (SARS), la gripe pan-
démica por (H1N1) 2009, la gripe aviar, posibles brotes por
Legionella o agentes asociados a bioterrorismo.

c) En casos de sospecha de tuberculosis.
d) Cuando la historia previa del paciente (viajes, exposición a

animales, alcoholismo, adicción a drogas por vía parenteral
–ADVP–, comorbilidad, etc.), haga sospechar la existencia de
un agente etiológico no habitual.

e) Si existe una epidemia de neumonía causada por agentes pa-
tógenos que no son endémicos en el área.

f) En estudios diseñados para conocer la sensibilidad antibióti-
ca de las bacterias implicadas en la etiología.

g) En presencia de criterios de ingreso hospitalario21.

4.3.  ¿Qué estudios deben realizarse para investigar la
etiología de la NAC?
• NAC de tratamiento ambulatorio. La realización de prue-

bas de diagnóstico es opcional en estos pacientes y es poco
frecuente. En general no se recomiendan4,21,31. En estos casos
se debería iniciar el tratamiento antibiótico sin más preám-
bulos. Sin embargo, hay autores que recomiendan obtener una

muestra de esputo para realizar una tinción de Gram, que pue-
de ser útil en la orientación diagnóstica inicial24,23. 

• NAC con criterios de ingreso hospitalario en planta. En-
tre las pruebas que pueden solicitarse se encuentran las si-
guientes: hemocultivos pretratamiento; esputos (si el pacien-
te expectora) para proceder a una tinción de Gram para su va-
loración y posterior cultivo (también tinción de Ziehl-Nielsen
bajo sospecha razonada de tuberculosis); antigenuria de neu-
mococo y/o Legionella, después de iniciado el tratamiento, si
las tinciones no han sido demostrativas; toracocentesis, siem-
pre que exista derrame pleural significativo, con tinción de
Gram y cultivo de bacterias aerobias y anaerobios; virus in-
fluenza, parainfluenza y VRS en muestras respiratorias4,21,31. 

• NAC grave con criterios de ingreso en UCI. Entre las prue-
bas que pueden solicitarse se encuentran las siguientes: he-
mocultivos; tinción de Gram y cultivo de esputo (si el paciente
expectora); antigenuria de neumococo y Legionella. Cuando
el paciente necesite ser intubado, se procederá a realizar un
examen directo de las secreciones, así como cultivos cuanti-
tativos de la muestra extraída, ya sea broncoaspirado, cepi-
llado bronquial o lavado broncoalveolar. Ulteriormente po-
drán solicitarse aquellos estudios serológicos u otras deter-
minaciones que se estimen pertinentes. En casos selecciona-
dos, puede plantearse la realización de una punción transto-
rácica aspirativa4,21. 

5. ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO Y SITIO INICIAL
DE ATENCIÓN EN LA NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA
COMUNIDAD 
5.1. Introducción

Uno de los elementos esenciales en la valoración y tratamiento
de la neumonía es su correcta clasificación, no sólo en función del
tipo de huésped, inmunocompetente o inmunocompremetido, o
del ámbito de adquisición, nosocomial o comunitaria (NAC), sino,
dentro de éstas últimas, su clasificación en función de la grave-
dad y el lugar de atención.

Esta clasificación pronóstica se basa en factores de riesgo y
de gravedad (Tabla V), y de ella va a depender el espectro etioló-
gico probable, el pronóstico y la actuación diagnóstica y terapéu-
tica que incluye, como elemento crítico de la valoración, el sitio
inicial de atención: la indicación o no de ingreso4,21,32. Esta deci-
sión de ingreso es responsable de la mayor parte de los costes atri-
buibles a la NAC21.

5.2. Estratificación del riesgo: reglas de predicción de
mortalidad

Con los factores de riesgo y de gravedad asociados a mortali-
dad se han desarrollado reglas clínicas de predicción de mortalidad,
estratificando el riesgo en función de los distintos factores pro-
nósticos. Los dos modelos más utilizados son el Pneumonia Seve-
rity Index (PSI)33 y el CURB6534. Estas reglas de clasificación pro-
nósticas han demostrado consistencia y reproductibilidad –estima-
ciones de mortalidad validadas en distintas poblaciones- y mejoran
claramente la estimación clínica basal hecha por los médicos. 

La clasificación pronóstica de Fine o PSI, elaborada sobre una
cohorte grande de pacientes y validada en otra cohorte, asigna una
puntuación en función de 20 parámetros. Con esa puntuación se
clasifica en uno de cinco estratos, diferenciados por su mortalidad
(Tabla VI). Diferentes trabajos posteriores han confirmado la fia-
bilidad de las predicciones y su valor pronóstico35,36. Es especial-
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mente útil para detectar pacientes con bajo riesgo de mortalidad,
incluso en el ámbito extrahospitalario: un paciente menor de 50
años, sin ninguna de las enfermedades enunciadas en la tabla VI,
con estado de conciencia normal y sin alteración importante de sig-
nos vitales puede asignarse al grupo I, de bajo riesgo, sin necesi-
dad de determinaciones analíticas. En el resto de casos, se valoran
ciertas determinaciones analíticas señaladas en dicha tabla para
clasificar al paciente en los grupos II a V. Esta clasificación pro-
nóstica puede ser orientativa en la valoración de la necesidad de
ingreso21. Pacientes de bajo riesgo podrían tratarse en domicilio,
el grupo III podría tratarse en domicilio o requerir ingreso corto, y
los grupos IV y V se tratarían ingresados. Sin embargo, no puede
usarse de forma estricta como norma para la indicación de ingre-
so pues puede infravalorar la gravedad en personas jóvenes y no
toma en cuenta los factores socio-personales de cada enfermo.

El modelo CURB65 (Tabla VII) valora 5 aspectos: confusión,
urea, frecuencia respiratoria, presión arterial y edad > 65 años
(de aquí el acrónimo CURB65) y permite estratificar a los pacientes
en 5 categorías de gravedad, con probabilidades de muerte entre
0,7%, si tiene cero puntos, a 40% si tienen 4 puntos o más. Tam-
bién puede ser útil para valorar la necesidad de ingreso21,32, aun-
que con las mismas limitaciones descritas para el PSI. Así, se acon-
seja el ingreso con una puntuación de 2 o más puntos, valorando
el ingreso en UCI con valores superiores a 3. La gran ventaja de
este modelo es su simplicidad. Incluso hay una versión para uso
ambulatorio sin la determinación de urea, denominada CRB6537,
en la que se aconseja ingreso a los pacientes con 1 ó más puntos. 

En otros estudios se han propuesto otras reglas de clasifica-
ción, que también identifican edad y parámetros de gravedad
clínica como hipotensión, acidosis e insuficiencia respiratoria
como los factores pronósticos más importantes38. 

Estas reglas de clasificación en función del pronóstico esti-
man correctamente la probabilidad de muerte pero no tienen en

cuenta aspectos esenciales del manejo global de la NAC, como la
condición general del paciente, sus enfermedades asociadas, el
soporte sociosanitario o datos de gravedad clínicos que aconsejan
observación estrecha. Así, la cavitación radiológica, el derrame
pleural, los infiltrados bilaterales extensos, la insuficiencia respi-
ratoria o la hipotensión, sobre todo en pacientes jóvenes, mantie-
nen al paciente como de bajo riesgo de muerte, que sería mucho
mayor si no fuera tratado en el hospital, a veces intensivamente.
Estas reglas, diseñadas para un pronóstico en el momento de la
primera consulta, no consideran la correcta antibioterapia y su pre-
cocidad, la evolución inicial, el tratamiento de las complicacio-
nes o el nivel de cuidados, factores todos que influyen en la mor-
talidad21. Por todo ello, no deben considerarse reglas de indica-
ción de ingreso sino lo que son, reglas pronósticas. 

5.3. Indicación de ingreso hospitalario
El riesgo de mortalidad es sólo un elemento en la valoración

del lugar de atención. En la mayoría de estudios, un 30-40% de
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TABLA V. Factores de riesgo asociados a una mayor
morbimortalidad en la neumonía comunitaria.

– Edad avanzada
– Comorbilidad médica, especialmente enfermedad pulmonar

crónica, insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica,
insuficiencia renal crónica, enfermedad neurológica, diabetes
mellitus, neoplasia, hepatopatía crónica, etilismo, malnutrición,
esplenectomía

– Frecuencia respiratoria > 30 respiraciones/minuto
– Frecuencia cardiaca > 125 lpm
– Tensión arterial sistólica < 90 mm Hg o tensión arterial

diastólica < 60 mm Hg
– Temperatura < 35 o ≥ 40º C
– Confusión y/o disminución del nivel de conciencia 
– Insuficiencia respiratoria (PaO2 <60 mm Hg o PaCO2 > 0 mmHg

respirando aire ambiente)
– Alteración de la función renal (creatinina > 1,2 mg/dL)
– Hematocrito < 30% o hemoglobina < 9 g/L
– Leucopenia < 4.000 o leucocitosis > 30.000 o neutropenia 

< 1.000
– Necesidad de intubación y ventilación mecánica 
– Evidencia de sepsis o disfunción orgánica manifestada como

coagulopatía o acidosis metabólica
– Afectación bilateral o la implicación de más de un lóbulo 
– Cavitación o derrame pleural
– Bacteriemia manifestada como hemocultivos positivos 

TABLA VI. Escala pronóstica de Fine (Pneumonia Severity Index o
PSI).

Características del enfermo Puntuación

Edad Número de años 
(–10 en mujeres)

Adquirida en asilo o residencia +10

Enfermedades previas: 
- Enfermedad neoplásica +30
- Enfermedad hepática +20
- Insuficiencia cardiaca congestiva +10
- Accidente cerebro-vascular agudo +10
- Enfermedad renal +10

Datos de la exploración física: 
- Estado mental alterado +20
- Frecuencia respiratoria ≥ 30/minuto +20
- Tensión arterial sistólica < 90 mm Hg +20
- Temperatura < 35ºC ó ≥ 40ºC +15
- Frecuencia cardiaca ≥ 125/min +10

Datos de laboratorio y radiológicos: 
- pH < 7,35 +30
- BUN > 30 mg/dl +20
- Sodio < 130 mEq/L +20
- Glucosa > 250 mg/dl +10
- Hematocrito < 30% +10
- PO2 < 60 mmHg o Saturacion O2 < 90% +10
- Derrame pleural +10

Clase de Sitio de atención 
riesgo Puntuación Mortalidad recomendado

Clase I * 0,1% Ambulatorio

Clase II < 70 0,6% Ambulatorio

Clase III 71-90 2,8% Ambulatorio o 
ingreso corto

Clase IV 91-130 8,2% Ingreso

Clase V >130 29,2% Ingreso. Considerar 
UCI

*Pacientes menores de 50 años que no cumplen ninguno de los
predictores de mortalidad, de comorbilidades ni de la exploración física.



pacientes con clases de riesgo bajas son ingresados justificada-
mente36. Por tanto, la indicación de ingreso hospitalario se debe
hacer en tres pasos (Fig. 2). En primer lugar hay que considerar
si existe alguna condición que comprometa el cuidado en el do-
micilio, como la insuficiencia respiratoria aguda o crónica, la
inestabilidad hemodinámica, la descompensación grave de otra
enfermedad, los problemas psiquiátricos o sociales importantes,
el etilismo o la incapacidad para la ingesta por vía oral. En se-
gundo lugar, evaluar el pronóstico con una de las escalas, como
la de Fine o la CURB65; se tiende a sobreestimar el riesgo y es-
tas reglas ayudan a precisarlo de forma más objetiva. El tercer
paso es el juicio clínico del médico responsable sobre las condi-
ciones y salud global del paciente y la idoneidad del tratamiento
ambulante21. La necesidad de ingreso no implica necesariamen-
te la necesidad de tratamiento intravenoso; el tratamiento oral
de pacientes ingresados con NAC no grave tiene una eficacia si-
milar, con menor estancia hospitalaria y menor coste39. 

5.4. Valoración de ingreso en una Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI)

La gravedad de la neumonía también determina el lugar de
cuidados dentro del hospital. Hay reglas y recomendaciones para
indicar ingreso en UCI, aunque esta indicación depende mucho
de la disponibilidad de recursos y de las prácticas locales. Las es-
calas PSI y CURB65 ya sugerían vigilancia intensiva para las es-
calas más altas (Tablas VI y VII). En la tabla VIII se muestran los
criterios de ingreso en UCI propuestos por el consenso IDSA/ATS
de 200721: se considera indicado el ingreso en UCI si existe un
criterio mayor o tres menores. 

En un estudio realizado en nuestro país36 se desarrolla tam-
bién una regla de clasificación de neumonía grave con 8 variables
(Tabla IX), 7 de ellas incluidas en el PSI y que contiene todas
las de la escala CURB modificando la edad, mayor de 80 años,

y añadiendo acidosis, infiltrados multilobares e insuficiencia res-
piratoria. Si se cumple un criterio mayor, es decir, hipotensión sos-
tenida o acidosis, o al menos dos de los menores, existe indica-
ción de ingreso en una unidad de alta monitorización o en UCI. 

Otro estudio desarrolla una regla predictiva no ya de mortali-
dad, sino de riesgo de fallo respiratorio subsidiario de ventilación
o de uso de fármacos vasopresores, llamada SMART-COP por su
acrónimo (Tabla X)40. La hipotensión refractaria o shock, insufi-
ciencia respiratoria grave, acidosis, infiltrados extensos, confu-
sión, fracaso renal o taquipnea están presentes en la mayoría de
estas recomendaciones sobre gravedad de la NAC.

5.5. Papel de los biomarcadores en la estimación del riesgo
En la actualidad se están estudiando determinaciones séricas

que miden la magnitud de la respuesta inflamatoria como biomar-
cadores de enfermedad, de etiología bacteriana y de gravedad. En
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TABLA VII. Escalas pronósticas CURB-65 y CRB-65.

Descripción Puntuación

C Confusión. Desorientación temporo-espacial. 1
U Urea sérica > 7 mmol/L 1
R Frecuencia respiratoria. (Respiratory Rate) ≥ 30/min 1
B Hipotensión arterial (Low Blood Pressure). 

Presión arterial diastólica ≤ 60 mmHg o 
Presión arterial sistólica < 90 mmHg. 1

65 Edad≥ 65 años. 1

Grupos de riesgo

Puntuación Morta- Sitio de Puntuación Morta- Trat.
CURB-65 lidad atención CRB-65 lidad recom.

0 0,7% Ambulatorio 0 1,2% Ambulatorio
1 2,1% Ambulatorio 1-2 8,5% Ingreso
2 9,2% Considerar 

ingreso
3 14,5% Ingreso
3-4 31% Ingreso. 

Considerar UCI
4-5 40% Ingreso

Considerar UCI

Trat. recom.: Tratamiento recomendado TABLA VIII. Escala de gravedad para indicación de ingreso en
Unidades de Cuidados Intensivos según las recomendaciones
IDSA/ATS*.

Criterios mayores

– Necesidad de ventilación mecánica invasiva
– Shock que precise fármacos vasopresores

Criterios menores

– Frecuencia respiratoria > 30 rpm
– Relación PaO2/FIO2 < 250 mmHg
– Infiltrados multilobares
– Confusión
– Urea (BUN > 20 mg/dl)
– Leucopenia (neutrófilos < 400/µL)
– Trombopenia (plaquetas < 100.000/µL)
– Hipotermia (< 36ºC)
– Hipotensión que requiera aporte de líquidos

Estaría indicado si se cumple un criterio mayor o tres menores.

Figura 2. Valoración de ingreso hospitalario.

Neumonía comunitaria
Indicación de ingreso

Comorbilidad
descompensada o necesidad
de tratamiento hospitalario

Valoración del riesgo
PSI (Tabla VI) o CURB65

(Tabla VII)

Otros criterios de ingreso a
juicio del médico responsable

Ingreso en UCI

Criterios de gravedad
(Tablas VIII-X)

Ingreso 

Tratamiento 
ambulatorio

Bajo

Alto

Sí

Sí

Sí

No



concreto, algunos de ellos constituyen un buen marcador inicial de
gravedad y un buen marcador de evolución de la NAC41-43. Los me-
jores marcadores hasta el momento son la procalcitonina (PCT) y
la Proteína C Reactiva (PCR). Valores elevados de ambas se aso-
cian a mayor mortalidad. La PCT discrimina mejor que la PCR en-
tre diferentes estratos de gravedad medidos por PSI o CURB65 y,
además, reconoce entre los grupos de alto riesgo estimados por
dichas escalas pacientes con baja probabilidad de muerte43,44.

6. MANEJO DE LA NEUMONÍA ADQUIRIDA EN LA
COMUNIDAD EN EL ADULTO
6.1. Tratamiento antimicrobiano. Fundamentos. Esquemas
de tratamiento antibiótico empírico. Tratamiento en
situaciones especiales

El tratamiento antimicrobiano del paciente adulto con neu-
monía adquirida en la comunidad está condicionado por su situa-
ción clínica y la sospecha epidemiológica del microorganismo im-
plicado, incluidas las tasas de resistencias. Además, han de tener-
se en cuenta otros factores relacionados con la farmacología del
antimicrobiano, incluyendo sus características farmacocinéticas
(FC) y farmacodinámicas (FD). Los antimicrobianos, no solo han
de alcanzar una concentración eficaz en el lugar de la infección,
medida en términos de concentración por encima del valor de su
CMI frente al microorganismo infectante, sino también alcanzar
el objetivo terapéutico en función de los índices FC/FD45. Estos
varían según el grupo de los antimicrobianos a considerar y se uti-
lizan para predecir el éxito o fracaso terapéutico, adecuar el trata-
miento antimicrobiano y prevenir el desarrollo de resistencias. Los
valores de los diferentes índices FC/FD que deben alcanzarse para
obtenerse un éxito terapéutico se definen en modelos animales, a
través del análisis matemático como la modelización de Monte
Carlo o CART (Classification and Regression Tree Analysis) y los
datos de los ensayos clínicos46. Los índices FC/FD utilizados son: 
a) Concentración que se alcanza en el lugar de la infección por

encima del valor de la CMI (Cmax >CMI). 
b) Tiempo por encima del valor de la CMI (T>CMI).
c) Área bajo la curva de concentración-tiempo por encima del

valor de la CMI (AUC>CMI).  

Los aminoglicósidos y las fluoroquinolonas ejercen una ac-
ción bactericida dependiente de la concentración y se ajustan, en
general, a un índice Cmax>CMI47. En la infección respiratoria,
los aminoglicósidos tienen el inconveniente de alcanzar concen-
traciones bajas en el pulmón y en el líquido de revestimiento epi-
telial cuando se administran por vía intravenosa o intramuscular,
por lo que el valor de este índice es poco favorable, sobre todo
cuando se producen aumentos de los valores de CMI del micro-
organismo implicado. Además, frente a S. pneumoniae y H. in-
fluenzae, los valores de CMI de los diferentes aminoglicósidos
son elevados en ausencia de un mecanismo de resistencia adqui-
rido, por lo que no se consideran opciones terapéuticas adecua-
das48,49. No obstante, deben tenerse parcialmente en cuenta en es-
quemas de tratamiento en los que el microorganismo implicado
sea P. aeruginosa u otro BGN50. En estos casos, los aminoglicó-
sidos suelen recomendarse en asociación con otro antimicrobia-
no, habitualmente un antibiótico beta-lactámico con actividad an-
tipseudomonas. 

Un caso contrario al de los aminoglicósidos sería el de las fluo-
roquinolonas, como el ciprofloxacino, el levofloxacino o el mo-
xifloxacino. Aunque existen diferencias entre ellas, presentan en
general una biodisponibilidad adecuada con concentraciones en
líquido de revestimiento epitelial incluso superiores a las que se
obtienen en el compartimento plasmático. Tienen también como
ventaja la buena penetración intracelular, incluyendo los macró-
fagos51. No obstante, es preciso recordar el efecto paradójico in
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TABLA IX. Escala de valoración de gravedad de la NAC
desarrollada por un grupo español36.

Parámetros Criterio Puntuación

Mayores: 

– pH arterial < 7,30 13
– PA sistólica < 90 mmHg 11

Menores: 

– FR > 30 rpm 9
– Urea > 30 mg/dl 5
– Confusión Sí 5
– pO2 ó < 54 mmHg 6

pO2/FIO2 < 250 mmHg
– Edad > 80 años 5
– Afectación multilobar Sí 5

Según la puntuación se establece el riesgo. Más de 10 puntos
recomendaría ingreso y más de 20 (o un criterio mayor o dos menores)
ingreso en una unidad de alta monitorización o en UCI. 

TABLA X. Escala para evaluar riego de que se precise ventilación
mecánica o fármacos vasopresores en la NAC.

Parámetros Criterio Puntuación

S PAS < 90 mmHg 2

M Afectación multilobar Si 1

A Albúmina < 3,5 g/dl 1

R < 50 años FR > 25 rpm 1
> 50 años > 30 rpm

T Taquicardia > 125 lpm 1
C Confusión Sí 1
O < 50 años PaO2 < 70 mmHg 2

> 50 años SaO2 < 93%
PaO2/FIO2 < 333 mmHg
PaO2 < 60 mmHg
SaO2 < 90%
PaO2/FIO2 < 250 mmHg

P pH arterial <7,30 2

Riesgo según puntuación. Derecha: estimación sin pH, PaO2 ni
albúmina (si SaO2)

0-2 puntos riesgo bajo 0 puntos riesgo muy bajo

3-4 puntos riesgo moderado 1 puntos riesgo bajo 
(1 de 8) (1 de 20)

5-6 puntos riesgo alto 2 puntos riesgo moderado 
(1 de 3) (1 de 10)

>6 puntos riesgo muy alto >3 puntos riesgo muy alto
(2 de 3) (1 de 6)

>4 puntos muy alto riesgo 
(1 de 3)



vitro descrito con algunas de ellas (ciprofloxacino) y algunos pa-
tógenos (microorganismos Gram-negativos) por el que un aumento
de la concentración puede reducir el efecto bactericida deseado52.
Con independencia de estas consideraciones, su amplio espectro
de actividad y buenas características farmacocinéticas, hacen que
las quinolonas se consideren antibióticos seguros en la infección
respiratoria, tanto por vía intravenosa como por vía oral53. En mo-
delos animales y ensayos en humanos de infección respiratoria se
ha demostrado que, aparte del índice Cmax>CMI, el AUC>CMI
es también útil para predecir la eficacia clínica de las fluoroqui-
nolonas. En este caso es importante un bajo valor de CMI y una
farmacocinética adecuada. Clásicamente se han definido los va-
lores de AUC>CMI que deben conseguirse para alcanzar un re-
sultado terapéutico óptimo. Lógicamente, un aumento del valor
de la CMI frente a estos patógenos por la presencia de un meca-
nismo de resistencia, reduciría el valor del índice AUC/CMI y por
tanto la posibilidad de alcanzar el objetivo terapéutico. 

Con las fluoroquinolonas también se ha utilizado el valor de
la concentración que previene la aparición de mutantes resisten-
tes (CPM) para comparar unas con otras54. Este valor refleja aque-
lla concentración que impide la selección de mutantes resistentes
cuando se parte de una población bacteriana sensible al antimi-
crobiano expuesto. La CPM refleja el valor de la CMI de la po-
blación resistente. Aquellas fluoroquinolonas que superan con hol-
gura la CPM en el líquido de revestimiento epitelial tienen claras
ventajas sobre aquellas que no superen esta concentración en la
infección respiratoria. En este sentido, levofloxacino y moxiflo-
xacino son claramente superiores a ciprofloxacino frente a S. pneu-
moniae55. Frente a P. aeruginosa, ciprofloxacino y levofloxaci-
no tendrían valores netos similares y claramente superiores a los
de moxifloxacino56. El rango entre el valor de la CMI y la CPM
también define la denominada ventana de selección en la que es
más probable que se seleccionen mutantes resistentes de primer
escalón. Es por ello que se prefieren aquellas fluoroquinolonas
que no solo superen el valor de la CMI sino también el de la CPM,
ya que serán las que menos impacto tienen sobre el desarrollo
de resistencia.

En modelos de infección respiratoria también se ha demos-
trado que las fluoroquinolonas se ajustan a un índice FC/FD de
AUC/CMI45. En este sentido, moxifloxacino tiene ligeras venta-
jas sobre levofloxacino, siendo claramente superiores a cipro-
floxacino frente a S. pneumoniae. Otros antibióticos que se ajus-
tan a valores de AUC/CMI son las tetraciclinas, los glicopéptidos
y la daptomicina. Este último no tiene utilidad en la infección res-
piratoria debido a su inactivación por el surfactante pulmonar57.
Aunque la vancomicina está más orientada a infecciones hospi-
talarias debe tenerse en cuenta en aquellos casos en los que esté
implicado S. aureus resistente a la meticilina (SARM). Última-
mente se han incrementado los casos comunicados de neumoní-
as asociadas a SARM en pacientes de la comunidad58,59. Estos mi-
croorganismos se suelen aislar en pacientes relacionados con las
instituciones sociosanitarias y con un claro origen hospitalario.
También, de manera creciente, aunque poco habituales por el mo-
mento en España, en pacientes con neumonías necrotizantes. En
esta situación, las cepas de SARM identificadas suelen presen-
tar la secuencia genética SSCmec, que porta el gen mecA res-
ponsable de la resistencia a la meticilina, del tipo específico IV
y que las diferencia de las que presentan un origen hospitalario,
que pertenecen mayoritariamente a otros tipos. También suelen
producir la toxina PVL o leucodicina de Panton Valantine. El

papel de la vancomicina en aquellas neumonías que cursan con
bacteriemia podría estar limitado en el caso en que los valores de
CMI obtenidos en SARM fuesen superiores a 1 mg/l60.

Las tetraciclinas son escasamente utilizadas en España en la
infección respiratoria. Este hecho se debe principalmente a las ele-
vadas tasas de resistencia a estos compuestos en algunos de los
patógenos implicados. El mejor ejemplo es S. pneumoniae en el
que habitualmente la resistencia a las tetraciclinas se asocia a la
de los macrólidos61,62. Es posible que el mantenimiento de estas
tasas de resistencia, en ausencia de uso de tetraciclinas, se haya
producido por un fenómeno de coselección por la amplia utili-
zación de macrólidos. No obstante, pueden considerarse como fár-
macos alternativos en los casos en los que se sospechen patóge-
nenos intracelulares, esencialmente del grupo de Chlamydophila. 

Por último, los antibiótico beta-lactámicos, los macrólidos, la
clindamicina y el linezolid se ajustan a índices de FC/FD de
T>CMI47. Su efecto antimicrobiano no es dependiente de la con-
centración a la que se exponga el microorganismo sino del tiem-
po que estén expuestos. Las penicilinas logran alcanzar valores
óptimos que predicen un mejor éxito terapéutico cuando se ad-
ministran varias veces al día ya que con ello se prolonga el tiem-
po de actuación. En el caso de la asociación amoxicilina/clavulá-
nico se ha conseguido mejorar el AUC/CMI aumentando la dosis
de amoxicilina en relación al ácido clavulánico (875/125 mg en
vez de 500/125 mg) y de forma más eficaz con formulaciones
de liberación prolongada (1.000/62,55 mg)63. Estas formulacio-
nes logran además una mejor cobertura de S. pneumoniae con sen-
sibilidad disminuida a la penicilina. Con las cefalosporinas ora-
les, se consigue un mejor índice de AUC/CMI con el cefditoren
que con la cefuroxima. Con esta última, los valores que se al-
canzan son insuficientes para predecir el éxito terapéutico sobre
todo cuando se consideran aislados de S. pneumoniae con sensi-
bilidad disminuida a la penicilina y por tanto también a las cefa-
losporinas. El cefditoren, cefalosporina oral de tercera generación,
con actividad superponible a la de la cefotaxima y ceftriaxona,
conseguiría valores más adecuados de AUC/CMI, incluso en ce-
pas que pierden algo de sensibilidad a las penicilinas64. 

Las cefalosporinas parenterales quedarían reservadas a pa-
cientes con neumonía grave, siendo cefotaxima o ceftriaxona de
elección en el caso de que los patógenos implicados sean S. pneu-
moniae o H. infuenzae21. En pacientes con factores de riesgo para
P. aeruginosa, debe considerarse la administración de cefalos-
porinas con actividad frente a este microorganismo, ceftazidima
o cefepima65. Esta última tiene como ventaja sobre la primera, una
mejor farmacocinética y un menor riesgo de selección de mu-
tantes resistentes por hiperproducción de su beta-lactamasa cro-
mosómica AmpC. En casi todos los esquemas en los que es pre-
ciso administrarlos en el paciente grave se asocian con un ami-
noglicósido o con fluroquinolonas con actividad antipseudomo-
nas (ciprofloxacino o levofloxacino). Los macrólidos también
se ajustan a valores de T>CMI aunque a diferencia de los anti-
bióticos beta-lactámicos no ejercen un efecto bactericida. Las
tasas de resistencia actuales en S. pneumoniae y las CMIs poco
favorables frente a H. influenzae han hecho que hayan perdido in-
terés en la actualidad y en muchos esquemas de tratamiento se ad-
ministren en asociación con otros antimicrobianos21. No obstan-
te, alguno de estos compuestos pueden tener un efecto inmuno-
modulador por lo que pueden ejercer un efecto beneficioso66. Tam-
bién han de considerarse en aquellos pacientes que presenten aler-
gias a los antibióticos beta-lactámicos. La telitromicina, cetólido
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derivado de la eritromicina con un gran interés microbiológico al
no verse sensiblemente afectado por mecanismos habituales (ge-
nes erm y mef) que afectan a los macrólidos, ha caído práctica-
mente en desuso al haberse comunicado efectos no deseados no
detectados durante su desarrollo clínico67. No obstante deberían
considerarse como alternativa en pacientes alérgicos a beta-lac-
támicos en los que los macrólidos no pueden administrarse por
resistencia a los mismos.

Por último, el linezolid, oxazolidinona de uso hospitalario, debe
tenerse en cuenta en aquellas situaciones en las que se sospeche la
presencia de SARM, sobre todo en aquellos casos en los que se de-
muestre la presencia de aislados con CMI de vancomicina supe-
riores a 1 mg/l68. En esta situación, los glucopéptidos pierden efec-
tividad y el linezolid puede constituir una buena alternativa. Este
compuesto tiene una buena biodisponiblidad oral y puede paliar la
baja efectividad de los glucopéptidos en estos casos.

En la tabla XI se expone el tratamiento antimicrobiano de pa-
cientes adultos con NAC y en la tabla XII se muestra el tratamiento
de esta enfermedad en situaciones especiales. El tratamiento em-
pírico de elección en pacientes con edad inferior a 65 años con
criterios de tratamiento en su domicilio podría ajustarse a amoxi-
cilina a dosis altas (1 g/8 h). Esta elección se fundamenta en la
mayor implicación de S. pneumoniae en la NAC en estos pacien-
tes y la frecuencia de cepas de este microorganismo con sensibi-
lidad disminuida a la penicilina en nuestro país69. En los pacien-
tes de mayor edad (>65 años), sería preciso utilizar amoxicili-
na/ácido clavulánico (875 mg/125 mg cada 8 horas o 2.000 mg
/125 mg cada 12 horas) debido a la mayor probabilidad de estar
implicado H. influenzae70. En estos pacientes, levofloxacino (500
mg/24 h) o moxifloxacino (400 mg/24 horas) también serían fár-
macos de elección, sobre todo en el caso de alergia a penicili-
nas. Por la alta prevalencia de resistencia a macrólidos en S. pneu-
moniae en nuestro país y la escasa actividad de este grupo de
antibióticos frente a H. influenzae49,69, los macrólidos deben con-
siderarse fármacos alternativos en estos pacientes pero siempre
en asociación con amoxicilina para lograr una mejor cobertura de
los posibles patógenos implicados. El cefditoren (400 mg/12 ho-
ras), cefalosporina oral de tercera generación, sería también al-
ternativa al tratamiento de elección por su buena actividad fren-
te a S. pneumoniae comparable a las que presentan las cefalos-

porinas parenterales de tercera generación y no verse afectado en
cepas de H. influenzae productoras o no de beta-lactamasa o con
resistencia a amoxicilina/ácido clavulánico64,71-73. También sería
útil en terapia secuencial en aquellos pacientes que previamente
hubiesen recibido un tratamiento por vía parenteral y cuya situa-
ción clínica permitiese el tratamiento por vía oral64. 

En los pacientes con criterios de hospitalización en planta (gru-
pos IV y V de Fine) debe considerarse como tratamiento empíri-
co una quinolona de amplio espectro con buena actividad sobre
patógenos respiratorios74. Levofloxacino, responde a esta necesi-
dad, y se recomienda en monoterapia a dosis de 500 mg cada 24
horas (12 horas en pacientes tratados previamente con este fár-
maco) o la asociación de una cefalosporina de espectro extendi-
do (ceftriaxona, 1-2 g/24 horas o cefotaxima 1-2 g/8 horas) du-
rante diez días o por un período superior hasta que el paciente que-
de sin fiebre. Como alternativa, amoxicilina/ácido clavulánico en
asociación con un macrólido para lograr una mayor cobertura de
los patógenos implicados. En terapia secuencial oral podría em-
plearse cefditoren en los casos en los que previamente se hayan
administrado cefalosporinas de amplio espectro por vía parente-
ral. En el caso de que el paciente ingrese en la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI), el tratamiento es más prolongado (10-14
días) y ha de valorarse los antecedentes del paciente. Se reco-
mienda como tratamiento de elección la asociación de una cefa-
losporina de amplio espectro (cefotaxima, ceftriaxona o cefepi-
ma) con una fluoroquinolona (levofloxacino) y como alternativa
su asociación con un macrólido. Recientemente se ha demostra-
do una mayor supervivencia en los pacientes intubados que in-
gresan en UCI con neumonía adquirida en la comunidad cuando
se asocia un macrólido al tratamiento empírico75.

Cuando se sospeche P. aeruginosa debe administrarse una ce-
falosporina con actividad antipseudomonas (cefepima, 2 g/12 ho-
ras o ceftazidima, 2 g/8 horas) asociada con una fluoroquinolo-
na en dosis altas e igualmente con actividad frente a este patóge-
no (levofloxacino, 500 mg/12 horas o 750 mg/24 horas o cipro-
floxacino, 400 mg/8 horas). Como alternativa, un carbapenem
(imipenem, 0,5 g/6 h - 1 g/8 h; meropenem, 1 g/8 h; o doripe-
nen, 500 mg-1 g/8 h este último en perfusión extendida durante 4
horas) solo o en asociación con una fluoroquinolona con activi-
dad antipseudomonas en dosis elevadas76. 
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TABLA XI. Tratamiento antimicrobiano de pacientes adultos con NAC. 

Grupo / Tratamiento de elección Tratamiento alternativo Duración 

Grupo 1. Pacientes con criterios de tratamiento en domicilio 

– Amoxicilina (< 65 años) –   Asociación de amoxicilina con un macrólido 7-10 días
– Amoxicilina/clavulánico (>65 años) (claritromicina o azitromicina*)
– Levofloxacino o moxifloxacino –   Cefditoren

Grupo 2. Pacientes con criterios de hospitalización en planta 

– Levofloxacino 10-14 días
– Asociación de ceftriaxona o cefotaxima con un macrólido –   Asociación de amoxicilina/clavulánico (o cefditoren

(claritromicina o azitromicina*) en terapia secuencial) con un macrólido (claritromicina 
o azitromicina*) 

Grupo 3. Pacientes con criterios de hospitalización en UCI

– Asociación de ceftriaxona, cefotaxima o cefepima con –   Asociación de ceftriaxona, cefotaxima o cefepima con 10-14 días
levofloxacino un macrólido (claritromicina o azitromicina*)

*Azitromicina: de 3 a 5 días.



El tratamiento en pacientes con sospecha de neumonía por
SARM se recoge asimismo en la tabla XII. Se recomienda line-
zolid por su buena actividad frente a este microorganismo y los
buenos resultados publicados en los pacientes con neumonía no-
socomial por este patógeno77. En el caso de la neumonía aspirati-
va con una etiología polimicrobiana con implicación de anaero-
bios, el tratamiento de elección sería amoxicilina/ácido clavulá-
nico y como alternativa ertapenem o clindamicina en monotera-
pia (600 mg/8 h) o asociada a una cefalosporina de amplio es-
pectro21,78. Los macrólidos podrían ser de elección junto a las qui-
nolonas en el tratamiento de pacientes con sospecha de legione-
losis, preferentemente azitromicina o claritorimicina, y las tetra-
ciclina en pacientes de riesgo o alta sospecha de infección por
C. burnetti21,79. 

7. TRATAMIENTO NO ANTIMICROBIANO DE LA NAC
Aunque el tratamiento antibiótico es la parte fundamental y

la medida más eficaz en el manejo de la NAC, no hay que olvidar
el tratamiento no antibiótico de esta patología, de indudable im-
portancia para la recuperación total de este proceso. Este trata-
miento puede dividirse en dos grupos: a) medidas generales y b)
otras terapéuticas no antimicrobianas.

7.1. Medidas generales
Las últimas guías de manejo de la NAC de diferentes Socie-

dades Científicas aconsejan una serie de medidas generales ne-
cesarias para complementar el tratamiento antibiótico empírico
de la NAC4,32,80. Entre estas recomendaciones se incluyen: 
a) Valorar, desde el inicio del cuadro clínico, la indicación o no

de ingreso hospitalario (confusión mental, disnea, insuficien-
cia respiratoria, etc.). Especial importancia tiene la valoración
del tratamiento con oxigenoterapia, que puede realizarse me-
diante una pulsioximetría, con el objetivo de mantener la sa-
turación de oxígeno (Sat.O2) por encima del 90%. Existe evi-

dencia científica que una Sat.O2 inferior al 90 % es indicativa
de un pronóstico adverso.

b) En los pacientes con NAC grave y comorbilidad respiratoria
(sobre todo con EPOC) que en las 2 primeras horas tras el ini-
cio de la oxigenoterapia, no mantengan una Sat.O2 por enci-
ma del 90%, se ha demostrado que la aplicación de ventila-
ción mecánica no invasiva (VMNI) produce una mejoría sig-
nificativa de la insuficiencia respiratoria, un descenso de la
tasa de intubación orotraqueal y una reducción del número de
días de estancia en la UCI81.

c) Los factores sociales también juegan un papel importante a la
hora de decidir el ingreso hospitalario de un paciente.

d) Debe aconsejarse mantener reposo o, al menos, evitar los
esfuerzos físicos durante el periodo agudo del proceso y evi-
tar el consumo de tabaco.

e) Ya que el cuadro clínico de presentación de la NAC puede in-
cluir fiebre y dolor pleurítico, debe recomendarse a los pa-
cientes una buena hidratación con abundantes líquidos y ali-
vio del dolor prescribiendo analgésicos tipo paracetamol y/o
antiinflamatorios no esteroideos (AINES). No existe eviden-
cia actual de que la utilización de fisioterapia respiratoria ob-
tenga algún beneficio en estos pacientes.

f) Si el cuadro clínico se prolongase por cualquier motivo, se
debe considerar la indicación de suplementos nutricionales,
sobre todo en pacientes ancianos.

g) Otro aspecto a tener en cuenta, en los pacientes con otras co-
morbilidades, es la posibilidad de que la NAC induzca la des-
compensación de la enfermedad de base. El tratamiento o más
bien el ajuste del tratamiento de esta enfermedad es un obje-
tivo importante en la evolución de la neumonía.

h) Por último, la aparición de un derrame pleural como com-
plicación de la infección pulmonar, ha de ser tratado median-
te la colocación de un drenaje pleural si la toracocentesis diag-
nóstica así lo aconseja (empiema).
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TABLA XII. Tratamiento antimicrobiano de pacientes adultos con NAC en situaciones especiales.  

Grupo de pacientes / Tratamiento de elección Tratamiento alternativo Duración 

Pacientes con riesgo o sospecha de infección por Pseudomonas aeruginosa

– Asociación de una cefalosporina con actividad –   Asociación de un carbapenem (imipenem, meropenem 14 días
antipseudomonas [cefepima (preferentemente) o ceftazidima] o doripenem), piperacilina/tazobactam o aztreonam (en
con una fluoroquinolona (levofloxacino o ciprofloxacino) o caso de alergias a beta-lactámicos) con una
un aminoglicósido (tobramicina o amicacina) fluoroquinolona (levofloxacino o ciprofloxacino) o 

un aminoglicósido (tobramicina o amicacina)

Pacientes con riesgo o sospecha de infección por SARM

– Linezolid –   Vancomicina 10 días

Pacientes con neumonía por aspiración

– Amoxicilina/clavulánico –   Ertapenem 10-14 días
–   Clindamicina (monoterapia o asociada con cefotaxima 

o ceftriaxona) 

Pacientes con riesgo o alta sospecha de infección por Legionella pneumophila**
– Macrólido (azitromicina* o claritromicina) –   Doxiciclina 10 días
– Levofloxacino

Pacientes con riesgo o alta sospecha de infección por Coxiella burnetii
– Doxiciclina –   Levofloxacino 7-14 días

–   Claritromicina o azitromicina*

*3-5 días;**con antígeno en orina positivo.



7.2. Otras terapéuticas no antimicrobianas
Además del tratamiento antimicrobiano empírico y de las me-

didas generales que se acaban de exponer, existen otros fármacos
que se han utilizado como coadyuvantes en la terapéutica de la
neumonía de la comunidad, algunos de los cuales suscitan con-
troversias y otros no han demostrado, en diferentes ensayos, su
utilidad en el manejo de la infección respiratoria, sobre todo en la
NAC grave. De forma resumida son los siguientes: 
• Papel de los corticoides en la NAC. Es conocido que la lle-

gada de los microorganismos patógenos al tejido pulmonar
ocasiona una respuesta inflamatoria que tiene como objetivo
limitar la progresión de la infección y destruir al microorga-
nismo. Esta respuesta es útil siempre y cuando se limite a con-
trolar la infección local. Sin embargo cuando esta respuesta es
excesiva, se generaliza y provoca una reacción sistémica que
influye decisivamente en la evolución de la infección (apari-
ción de sepsis). Este hecho es el que ha planteado, desde hace
años, la pregunta de si los corticoides sistémicos podrían re-
presentar una opción a considerar como potencialmente útil en
el manejo de la NAC grave u otra infecciones graves. En la ac-
tualidad su indicación sigue siendo controvertida. 
Diversos ensayos y estudios clínicos aleatorizados y contro-
lados parecen demostrar que en la NAC grave, estos fárma-
cos no aportan resultados positivos; sin embargo sí parecen
ser de utilidad en la neumonía por Pneumocystis jirovecii y
en la meningitis bacteriana. Parece demostrado que los corti-
coides afectan de forma general y poco selectiva en la cas-
cada inflamatoria. Actualmente no existe ningún tratamiento
modificador de la respuesta inflamatoria que pueda reco-
mendarse de forma sistémica en la infección pulmonar82,83.
Sin embargo otros estudios concluyen, en base a la evidencia
disponible, que la administración de corticoides en la NAC
grave podría tener un efecto beneficioso en términos de su-
pervivencia84. Recientemente Confalonieri et al81, en un estu-
dio aleatorizado (interrumpido después de la inclusión de 46
pacientes) demuestra la mejoría significativa de la supervi-
vencia a los 30 días, frente a placebo.

• Inmunoglobulinas. En la era pre-antibiótica se utilizaron los
anticuerpos basados en inmunoterapia en la NAC grave. Exis-
ten estudios justificados en marcha en este sentido. Parecen
disminuir la enfermedad neumocócica invasiva. La utiliza-
ción de anticuerpos anti-exotoxinas de Pseudomonas ha al-
canzado resultados satisfactorios en animales85.

• Factor estimulante de colonias de granulocitos (G-CSF).
Pueden aumentar la respuesta de los neutrófilos en las infec-
ciones bacterianas. Se ha sugerido como una opción posible
en el tratamiento de las infecciones de pacientes neutropéni-
cos86.

• Macrólidos. Diversos estudios indican el papel beneficioso
que pueden jugar los macrólidos, a dosis antiinflamatorias, en
la NAC neumocócica bacteriémica grave; algunos autores con-
cluyen que no añadir un macrólido al tratamiento con β-lac-
támicos es un factor predictor de mortalidad87.

• Drotecogin alfa activado (Xigris®). Es una forma recombi-
nante de la Proteína C Reactiva humana y parece tener be-
neficios, en términos de supervivencia, en la NAC grave de
etiología neumocócica, de mala evolución.

• Inhibidor del Factor Tisular (TFPI). La forma recombinante
del mismo puede reducir la mortalidad, inflamación y el daño
tisular pulmonar. 

• Estatinas e IECAS. No hay evidencia disponible del uso de
estos fármacos en la fase aguda de la NAC.

• Inhibidores de las prostaglandinas, óxido nítrico, vitami-
na A, vitamina C, heparina. Aunque existen estudios al res-
pecto con estos fármacos, no hay aún evidencia de su poten-
cial efecto beneficioso en la NAC.

8. MONITORIZACIÓN DE LA RESPUESTA AL
TRATAMIENTO

A mediados del siglo XX, la aparición de antibióticos pro-
vocó una disminución en la mortalidad por neumonía adquirida
en la comunidad (NAC) que hizo pronosticar la desaparición de
esta enfermedad. No obstante, a pesar del descenso inicial, el aná-
lisis de tendencias de la mortalidad de las infecciones durante el
siglo pasado88,89, mostró que las tasas de mortalidad de la neu-
monía, en casi 60 años de empleo de antibióticos, apenas se han
modificado. Esto sugiere que el descenso de la mortalidad pro-
vocado por la antibioterapia no puede aumentar mucho más, una
vez optimizado el conocimiento de la farmacocinética y meca-
nismos de acción de los antibióticos, por lo que sigue vigente el
análisis de los factores que influyen en la mala evolución y en la
mortalidad de la NAC89.

8.1. Factores pronósticos relacionado con la evolución
Entre un 10% y un 25% de los pacientes con NAC muestra una

falta de respuesta al tratamiento (Tabla XIII), y casi un 6% puede
manifestar una neumonía de evolución rápida y potencialmente
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TABLA XIII. Causas de falta de respuesta al tratamiento.

Alteraciones de los mecanismos de defensa: 

– Locales
– Inmunodeficiencias sistémicas

Tratamiento inapropiado/ineficaz: 

– Patógenos resistentes/no cubiertos por tratamiento empírico
– Patógenos infrecuentes (hongos, parásitos, micobacterias)
– Posología, duración o vía de administración inadecuadas
– Falta de cumplimentación

Complicaciones

– Empiema
– Metástasis sépticas
– Flebitis
– Fiebre medicamentosa
– Neumonía nosocomial

Otros diagnósticos

– Embolia/Infarto pulmonar
– Carcinoma broncogénico/metastático
– Edema agudo de pulmón
– Hemorragia pulmonar
– Eosinofilia pulmonar
– Neumonitis intersticial aguda
– Vasculitis
– Neumonitis por hipersensibilidad
– Neumonía organizativa criptogenética
– Secuestro pulmonar
– Cuerpo extraño



mortal4. Se ha demostrado que los fallecimientos por NAC ocu-
rren principalmente en enfermos con fracasos terapéuticos, alcan-
zando tasas de hasta un 40% en pacientes ingresados41,90-92. 

Entendemos por fracaso terapéutico la ausencia de respuesta al
tratamiento antibiótico empírico, y es sinónimo del conocido pre-
viamente como “non-responding pneumonia”93-97. Podemos clasi-
ficar el fracaso en precoz o tardío; en el primer caso la ausencia
de respuesta o empeoramiento del estado clínico (inestabilidad he-
modinámica, fracaso respiratorio, necesidad de ventilación mecá-
nica, progresión radiológica o aparición de nuevos focos infeccio-
sos), se produce en las primeras 72 horas tras el inicio del trata-
miento, mientras que el fracaso tardío es el que tiene lugar tras
ese periodo de tiempo41,90-92,99. El tiempo aceptado de 72 horas vie-
ne argumentado por los estudios microbiológicos de Montravers et
al100 y los estudios de estabilidad clínica de Halm et al101, en los que
se observaron cómo la carga bacteriana se reduce de forma drásti-
ca cuando el tratamiento es eficaz a las 72 horas. La incidencia
del fracaso terapéutico en la NAC oscila entre el 2,4% y el 31%
para el precoz, y entre el 3,9% y el 11% para el tardío41,90-92,98. 

En un estudio nacional multicéntrico llevado a cabo por Me-
néndez et al91, se investigaron los factores, tanto de riesgo como
protectores que, de forma independiente, se asociaban con la res-
puesta terapéutica antibiótica (Tabla XIV). Entre los factores de
riesgo de fracaso se encontraron: la gravedad inicial medida por
el PSI (odds ratio-OR: 1,3), la neumonía multilobar (OR: 2,1),
el derrame pleural (OR: 2,7), la enfermedad hepática (OR: 2), la
leucopenia (OR: 3,7) y los signos radiológicos de cavitación (OR:
4,1). Por el contrario, los factores asociados con un menor fra-
caso fueron: la EPOC (OR: 0,6), la vacunación antigripal (OR:
0,3) y el tratamiento inicial con quinolonas (OR: 0,5), éste último
posiblemente por su eficacia frente a NAC de etiología mixta o
su amplio espectro terapéutico89,91,93. El efecto beneficioso de la
vacuna antigripal en la respuesta al tratamiento no se había pu-
blicado previamente, si bien es conocido que esta vacuna reduce
la mortalidad de la neumonía. 

El tratamiento inadecuado inicial fue una causa de fracaso
temprano en la NAC causada por Legionella y BGN según Ro-
són et al92. La probabilidad de muerte fue significativamente ma-
yor, 11 veces superior, cuando aparece fracaso terapéutico tras
ajustar por clase de riesgo inicial91.93. Para la decisión terapéutica
inicial, el cumplimiento de las normativas ha mostrado su utili-
dad en mejorar el pronóstico de mortalidad89,102. Por otro lado, la

importancia de predecir el fracaso terapéutico como información
adicional a las escalas pronósticas es verdaderamente útil. 

Un número importante de los fracasos terapéuticos se deben
a una respuesta inadecuada entre huésped-patógeno, por lo que
resulta evidente que el análisis de la respuesta terapéutica requiere
una investigación más profunda de la relación entre el huésped
y el microorganismo. De hecho, es posible que una NAC evolu-
cione mal a pesar de un tratamiento antibiótico correcto, con es-
pectro adecuado y microorganismo sensible89. En la respuesta fren-
te a la infección, se requiere una inflamación suficiente para fre-
nar y contener la proliferación de microorganismos evitando su
diseminación por el resto del organismo103, pero no excesiva y le-
siva para el huésped. En este sentido, hay trabajos que demues-
tran que un desequilibrio en la respuesta del huésped con una ex-
cesiva respuesta proinflamatoria sistémica y una excesiva pro-
ducción de citocinas, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
α) y determinadas interleukinas (IL), se relacionaría con un peor
pronóstico89,98,104-106. El resultado de una excesiva producción de
TNF-α da lugar a manifestaciones metabólicas y/o fisiológicas
como hipotensión, disfunción miocárdica, hipoperfusión de ór-
ganos vitales y acidosis láctica104,105,107. Además, en la NAC gra-
ve se ha encontrado un aumento de IL-6 y TNF-α, además de co-
rrelación con la mortalidad108. 

Los estudios sobre las características de la respuesta de las ci-
tocinas proinflamatorias en el pulmón son de utilidad en la prác-
tica médica y, por tanto, el estudio de la cinética de las concen-
traciones séricas de biomarcadores de la infección está asumien-
do importancia para evaluar la respuesta terapéutica109 y para des-
arrollar métodos de modulación de la respuesta. De ahí que di-
versos estudios hayan examinado marcadores séricos biológicos
de infección, como la PCR, PCT, sTREM, proadenomedulina o
neopterina, como marcadores de fracaso terapéutico41,89,98,110-114.
La PCT sérica es un marcador de infección bacteriana más espe-
cífico que la PCR, y sus títulos aumentan a las 4 horas de una
infección y no en la inflamación; además de ser útil para el diag-
nóstico de infección en la exacerbación infecciosa de la EPOC y
en la neumonía asociada a ventilador, se ha encontrado que con-
centraciones altas el primer día y su persistencia a los 3 y 7 días
de tratamiento son factores predictores de fracaso terapéutico115. 

No se conocen bien los factores relacionados con una falta
de respuesta a la antibioterapia empírica, ni tampoco qué deter-
mina un exceso en la respuesta inflamatoria con efectos negativos
sobre la evolución, aunque es posible la implicación de varios fac-
tores: a) el propio microorganismo y la carga bacteriana pueden
influir en la mayor producción de citocinas; b) el tratamiento an-
tibiótico, y c) las características y la susceptibilidad del huésped89. 

Ioanas et al116 encuentran, en casos de fracaso terapéutico, que
las concentraciones elevadas de IL-6 e IL-8 persisten incluso al
tercer día de tratamiento. Dado que la producción de citocinas está
determinada genéticamente, una línea de investigación en des-
arrollo se dirige a relacionar los polimorfismos genéticos con la
respuesta del huésped frente a la infección y su posterior evolu-
ción89,117.

Kellum et al118, en un estudio multicéntrico de casi 1900 pa-
cientes procedentes de 28 centros, encontraron que la excesiva in-
flamación sistémica se asocia con una mayor mortalidad. En este
estudio se cuantificaron TNF, IL6 e IL10 de forma diaria en los
primeros 7 días y después semanalmente. Estos autores observa-
ron que los niveles más elevados de citocinas se encontraban el
primer día, y tras el tratamiento, incluso en pacientes con mala evo-
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TABLA XIV. Factores de riesgo asociados a fracaso terapéutico.

Odds Ratio (OR), 
Factores asociados a: [IC95%]

Mayor riesgo de fracaso
– Mayor gravedad inicial (PSI elevados) 1,3 [1,1-1,5]
– Neumonía multilobar 2,1 [1,4-2,9]
– Derrame pleural 2,7 [1,8-4,2]
– Enfermedad hepática 2,0 [1,1-3,5]
– Leucopenia 3,7 [1,4-10,2]
– Signos Rx de cavitación 4,1 [1,3-13,5]

Menor riesgo de fracaso: 
– EPOC 0,6 [0,4-0,9]
– Vacunación antigripal 0,3 [0,2-0,6]
– Tratamiento inicial con quinolonas 0,5 [0,3-0,9]



lución, los niveles se iban reduciendo, de forma más rápida los 3
primeros días y después más lentamente hasta el día 7. Los nive-
les más elevados se encontraron en el grupo de NAC con sepsis
y en concreto en los que mueren. Cuando se investigaron los dis-
tintos patrones de aumento de citocinas, los autores observaron que
el peor pronóstico se asociaba a un aumento de IL6 y de IL10. Si
bien estudios previos mostraban que el aumento de la IL6 se aso-
ciaba a mayor tasa de muerte y fracaso, éste es el primer trabajo
que encuentra que el aumento de ambos tiene mayor asociación
con muerte que el aumento de una sola citocina. Por otro lado, es-
tos autores también señalan que algunos pacientes, a pesar de te-
ner cifras elevadas de citocinas, evolucionan bien y curiosamente,
otros pacientes apenas desarrollan elevación de la inflamación. 

En esta línea, en un estudio prospectivo de Menéndez et al43,
se evaluaron las concentraciones de citocinas sistémicas (TNF-α,
IL-1, IL-6 e IL-8), PCR y PCT en pacientes con NAC en quienes
había fracasado el tratamiento. Los niveles séricos de PCR, IL-6
y PCT en el día 1 y 3 estaban asociados de forma independiente
con un mayor riesgo de cualquier tipo de fracaso terapéutico. Los
niveles bajos de PCR y PCT en el día 1 tenían un elevado valor
predictivo negativo para el fracaso precoz. El fracaso tardío se
predijo mejor por niveles elevados de IL-6 y PCR en el día 3. Di-
chos hallazgos van en la misma línea que otros estudios que han
demostrado que un retraso en la normalización de los niveles de
PCR se asocia a mayor riesgo de fracaso terapéutico y peor pro-
nóstico y evolución de la NAC98,111.

8.2. Estabilidad clínica
No existe un consenso sobre la manera de llevar a cabo el se-

guimiento clínico de la NAC, y menos aún acerca del momento
en que el paciente puede recibir el alta hospitalaria. Tampoco exis-
te una definición universalmente aceptada de estabilidad clínica,
pero conocer cuando un paciente con NAC la alcanza, es impor-
tante para un buen control de la evolución y de la duración del tra-
tamiento antibiótico. Además, esta información tiene interés para
estimar la duración de la estancia hospitalaria, lo que repercute en
los costes sanitarios directos. Halm et al101, cuya descripción de
estabilidad clínica fue la primera ampliamente aceptada en la NAC,
estudiaron de forma prospectiva el tiempo transcurrido hasta que
se alcanzaba la normalización del estado mental y la mejoría de
los signos vitales y se iniciaba la ingesta oral. En nuestro medio,
los puntos de corte empleados para definir estabilidad clínica son
el primer día que el paciente presenta: temperatura ≤ 37,2ºC, ten-
sión arterial sistólica ≥ 90 mmHg, saturación de oxígeno ≥ 90%,
frecuencia respiratoria ≤24 rpm y frecuencia cardiaca ≤ 100 lpm
(Tabla XV). Con esta definición, Menéndez et al119 encontraron
que la estabilidad clínica se alcanzaba el día 4 en el 50% de los
pacientes hospitalizados, y los factores asociados a un mayor nú-
mero de días para alcanzar la estabilidad clínica fueron: disnea,
confusión, derrame pleural, neumonía multilobar, clases de ries-

go PSI elevadas y falta de adherencia al tratamiento según las nor-
mativas de la Sociedad Española de Neumología y Cirugía To-
rácica (SEPAR)4. En otro estudio, Menéndez et al120 objetivaron
que la presencia de hipoxia y/o derrame pleural en las primeras
24 horas del ingreso eran variables predictoras del incremento de
la estancia media hospitalaria en todos los pacientes. 

La normalización de las alteraciones analíticas y de la ex-
ploración es más tardía. La leucocitosis suele desaparecer a par-
tir del 4-5º día, mientras que los estertores crepitantes persisten
más allá del 7º día en el 20% y el 40% de los pacientes. Puede
existir progresión radiológica una vez iniciada la respuesta al tra-
tamiento, y ésta puede tardar semanas en desaparecer; por ello, si
la respuesta clínica evoluciona hacia la curación, el control ra-
diológico puede posponerse hasta 4-6 semanas. Los ancianos, al-
cohólicos, y pacientes con enfermedades concomitantes, afecta-
ción radiológica bilateral, bacteriemia y mayor índice de grave-
dad de la neumonía, suelen alcanzar la estabilidad clínica y la
resolución radiológica más tarde, persistiendo en ocasiones le-
siones fibrocicatriciales pulmonares y/o pleurales permanentes.

Una vez que se ha conseguido la estabilidad clínica, se pue-
de pasar el tratamiento de la vía intravenosa a la oral, y es lo que
se conoce como terapia secuencial. Debe realizarse, preferible-
mente, de forma que la dosis y fármacos utilizados por ambas vías
sean los mismos. Para el paso a la administración por vía oral, el
paciente debe cumplir todos los criterios expuestos en la tabla
XVI. Esta situación se alcanza alrededor del 3er día y pueden be-
neficiarse de ella al menos el 40% de los pacientes que requie-
ren ingreso por NAC.

8.3. Factores pronósticos relacionados con la mortalidad
La información aparecida hasta la década de 1990 respecto

a los factores pronósticos de mortalidad se ha basado en estu-
dios univariados, algunos multivariados y metaanálisis que han
servido para encontrar los factores relacionados con el microor-
ganismo, el huésped y los hallazgos exploratorios, analíticos y ra-
diográficos más frecuentemente relacionados con la mortalidad89,121.
En lo referente a los microorganismos, una de las preocupaciones
más ampliamente contempladas en los estudios sobre la NAC, es
la aparición de resistencias a los antibióticos. Sin embargo, los
análisis practicados con estudios estadísticos multivariados, que
eliminan factores de confusión, muestra de forma pertinaz que
la mortalidad se asocia con factores dependientes del paciente, no
con la resistencia del microorganismo89,122,123.

El estudio integrado de los factores predictores de la mortali-
dad ha dado lugar a la aparición de las escalas pronósticas: la
escala de riesgo de Fine o PSI33 y el CURB6534. Ambas calculan
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TABLA XV Criterios de estabilidad clínica en la neumonía adquirida
en a comunidad.

– Temperatura ≤ 37,2ºC
– Tensión arterial sistólica ≥ 90 mmHg
– Saturación de oxígeno ≥ 90%
– Frecuencia respiratoria ≤ 24 rpm
– Frecuencia cardiaca ≤ 100 lpm

TABLA XVI. Criterios para tratamiento secuencial.

– Mejoría de los síntomas respiratorios
– Ausencia de confusión mental
– Ausencia de metástasis sépticas
– Ausencia de comorbilidades inestables
– Temperatura < 37,8ºC
– Tolerancia oral
– Estabilidad hemodinámica
– SatO2 > 92%, respirando aire ambiente
– Leucocitos < 12.000/mm3

– Ausencia de malaabsorción intestinal



una probabilidad de muerte, pero no tienen capacidad de prever
la respuesta del paciente tras el inicio del tratamiento, lo que re-
sulta clave en su pronóstico89. No profundizaremos más puesto
que el tema de las escalas se explica ya en otro apartado.

Son escasos los estudios que examinan los factores de ries-
go de mortalidad tardía de la NAC. Mortensen et al124 estudia-
ron la mortalidad a los 90 días y demostraron una mayor proba-
bilidad de muerte en los pacientes tras una NAC respecto a los
controles pareados por edad. Entre los factores asociados signifi-
cativamente con mayor mortalidad tardía estaban los siguientes:
la edad, estado no reanimable, deficiente estado nutricional, de-
rrame pleural, uso de glucocorticoides, vivir en una residencia de
ancianos, nivel de estudios alto o bajo, sexo masculino, existen-
cia de comorbilidad asociada y ausencia de fiebre. Waterer et al125

estudiaron la supervivencia a los 4 años tras un ingreso hospita-
lario por NAC. Los factores independientes predictores de muer-
te fueron: edad, comorbilidades (enfermedad cardiovascular o ce-
rebrovascular), estado mental alterado, hematocrito menor de 35%
y aumento del nivel de glucosa en sangre. Por el contrario, la NAC
en un adulto joven sin comorbilidad no parece asociarse a un pro-
nóstico adverso sobre la mortalidad. Estos estudios sugieren que,
si bien el impacto de la neumonía sobre la mortalidad ocurre pre-
dominantemente en el primer año, ésta asociación podría persis-
tir hasta 5 años después del episodio inicial93.

8.4. Indicadores de calidad relacionados con la mortalidad
Otro punto a considerar son los denominados indicadores de

calidad, ya que la calidad en la atención a los pacientes con NAC
reduce la mortalidad y es por ello que las últimas recomendacio-
nes ya incorporan estos parámetros. La decisión de ingreso hos-
pitalario depende en última instancia, del juicio clínico del médi-
co responsable del paciente. La urgencia en el inicio del trata-
miento antibiótico se encuentra en las recomendaciones de ma-
nejo de la neumonía de diversas sociedades científicas. Houck
et al126 encontraron una asociación entre el inicio del tratamiento
antibiótico antes de las 4 horas y una mayor supervivencia tras
ajustar por clase de riesgo y la presencia de insuficiencia cardia-
ca93. Hoy por hoy, no se dan plazos concretos y se recomienda ini-
ciar el antibiótico inmediatamente tras el diagnóstico de la NAC. 

Otro indicador de calidad sería la adecuación de criterios de
alta con la ayuda de los parámetros de estabilidad clínica101,127.

El empleo de determinados antibióticos y el uso de normati-
vas en la elección terapéutica de la NAC, también se ha asocia-
do con una menor mortalidad. Menéndez et101 al encontraron que
en la NAC grave, la mortalidad se duplica cuando el tratamiento
no se adhiere a las normativas, tanto a las de la sociedad ameri-
cana (ATS), como a la española (SEPAR). 

Rhew et al128, en un metaanálisis, encontraron como indica-
dores de calidad la realización de drenaje torácico en el empiema,
el abandono del hábito tabáquico y medidas preventivas como
la indicación de vacunación antigripal y antineumocócica (Tabla
XVII).
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