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INTRODUCCION

Las guias de préctica clinica se definen como un con-
junto de instrucciones, directrices, afirmaciones o reco-
mendaciones, desarrolladas de forma sistemdtica cuyo
proposito es ayudar a médicos y a pacientes a tomar deci-
siones sobre la modalidad de asistencia sanitaria apro-
piada para unas circunstancias clinicas especificas. En
definitiva, consiste en mostrar la mejor evidencia cienti-
fica disponible con el objetivo de mejorar aquellas cir-
cunstancias clinicas consideradas realmente relevantes.

En este aspecto, son miltiples las guias clinicas
publicadas para el manejo de la neumonia adquirida en la
comunidad (NAC) por las distintas sociedades cientificas
internacionales!”’. Las diferencias en las recomendacio-
nes del manejo de la NAC reflejan, entre otras cosas, la
diferente estructura socioeconémica de la poblacion
diana, las diferencias entre los distintos sistemas asisten-
ciales, los sistemas de estratificacion del riesgo, la varia-
bilidad en los agentes causales y las resistencias antibid-
ticas locales. Por tanto, la mejor normativa o guia de
practica clinica es aquella que recoge la maxima eviden-
cia cientifica y se adapta a las circunstancias particulares
del lugar de aplicacion. Con ellas, el clinico dispone de
una herramienta objetiva que permite estimar la grave-
dad de la neumonia, el prondstico del paciente y el lugar
de manejo de la misma; informacién que siempre estard
supeditada a la experiencia de un clinico avezado en el
manejo de estos pacientes.

Aunque hay algunos articulos que sugieren que la
implementacion de las guias de manejo de la NAC no
supone un impacto significativo en la mortalidad o en la
estancia hospitalaria®, la mayor parte de la literatura
mundial evidencia que la adherencia a las mismas evita
ingresos improcedentes, el uso inadecuado de antibidti-
cos y mejora el prondstico’!!, siendo la no adherencia a
las mismas un factor de riesgo independiente para fallo
del tratamiento y mortalidad'?.

El objetivo de esta revision es evaluar los aspectos
mds relevantes en manejo de los pacientes con NAC,
prestando especial interés a las diferencias existentes
entre las diferentes normativas internacionales.

PUNTOS CLAVES EN EL MANEJO DE LA NAC

En este sentido, la exposicion pretende desarrollar los
siguientes conceptos que consideramos clave en manejo
de estos pacientes:

1. Una vez hecho el diagnéstico correcto, el primer
paso serd ubicar al paciente en las distintas clasifi-
caciones prondsticas. Esto definird la gravedad
del proceso, el prondstico del paciente, el lugar de
tratamiento y el tratamiento antibitico mds ade-
cuado.

2. Tras ello, el tratamiento debe instaurarse lo antes
posible y de forma empirica, atendiendo a la
potencial etiologia de la misma, la identificacion
de comorbilidades, la presencia de factores de
riesgo especificos para patégenos concretos y las
particularidades locales de las resistencias anti-
bidticas.

3. En udltima medida, el definir correctamente el
tiempo necesario de hospitalizacién, la terapia
secuencial a via oral y el tiempo total de trata-
miento antibidtico, optimizard el uso de los recur-
sos sanitarios y mejorard la calidad de vida perci-
bida por los pacientes.

1) CLASIFICACIONES PRONOSTICAS: las evi-
dencias cientificas nos ensefian que los clinicos podemos
sobreestimar la gravedad de las neumonias o bien fallar
en la identificacion de circunstancias de alto riesgo. Por
ello, el juicio clinico debe complementarse con la objeti-
vidad que soportan los sistemas de puntuacién de grada-
cién de severidad'®. Varios son los “scores” prondsticos
utilizados en las distintas guias, siendo los mds utilizados
el Pneumonia Severity Index (PSI) propuesto por Fine y
colabs'*, el CURB y su modificacién posterior con el
CURB-65 (acréonimo de confusion, uremia, frecuencia
respiratoria, hipotension arterial y edad mayor o igual a
65 afios) propuestos por la British Thoracic Society
(BTS)'5, y la versién simplicada de la misma validada
por Capelastegui y colabs'®. No es nuestro propdsito
definir estos “scores” y discutir su utilidad prondstica, ya
que serdn tratados en el siguiente capitulo de este mono-
gréfico, pero si hay que saber que los pacientes incluidos
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en el grupo prondstico IV 6 V de PSI o con puntuacién
de dos o0 mds en el score CURB o CURB-65 deben ser
manejados en el hospital. Es muy importante definir que
subgrupo de pacientes se pueden beneficiar del ingreso
en UCI o al menos de vigilancia estrecha ante el posible
deterioro clinico. En este sentido, los pacientes con pun-
tuacién mayor o igual a 4 en CURB-65 y los que retinan
alguno de los criterios mayores (necesidad de ventila-
cién mecdnica invasiva —o fallo del intento inicial de la
no invasiva- y shock séptico que requiere medicacién
vasopresora) y/o al menos tres de los siguientes criterios
menores (frecuencia respiratoria mayor o igual a 30 rpm,
indice de oxigenacién menor de 250, infiltrados multilo-
bares, confusién/desorientacion, uremia, leucopenia aso-
ciada a sepsis menor de 4.000 células, trombopenia
menor de 100.000 células, hipotermia menor de 36°,
hipotensién que requiera fluidoterapia) deben ser contro-
lados en una unidad de vigilancia intensiva.

Aunque ambos sistemas de puntuacién se han
demostrado utiles para la deteccion de la probabilidad de
muerte y la evitacion del ingreso inadecuado en pacien-
tes de bajo riesgo de mortalidad, sélo el diseno del
CURB-65 permite valorar la severidad de la enferme-
dad. Estas diferencias hacen que las sociedades cientifi-
cas se decanten por el uso de uno u otro. De este modo,
la guia de consenso de la Infectious Diseases Society of
America (IDSA) y la American Thoracic Society (ATS)!
y la guia de la BTS, aconsejen, por su simplicidad y la
mejor definicién de la gravedad de la enfermedad, el
“score” CURB-65, mientras que la guia de la European
Respiratory Society (ERS)? y la Sociedad Espafiola de
Neumologia y Cirugia Tordcica (SEPAR)’ plantean el
uso de ambos “scores”.

De cualquier forma hay que saber que estos sistemas de cla-
sificacidn son imperfectos porque definen la situacién como una
fotografia instantdnea y no como una realidad dindmica, ya que
algunas alteraciones analiticas o exploratorias pueden ser transi-
torias. Ademds tampoco toma en consideracion algunas varia-
bles con importancia prondstica en las neumonias como la situa-
cioén psicosocial de los pacientes, la falta de respuesta al
tratamiento inicial, la posibilidad o no del seguimiento ambula-
torio correcto, o que la neumonia sea la causa de la exacerbacion
de una enfermedad subyacente. De ahi que estos sistemas de
puntuacién deban ser tamizados por el juicio clinico de un
médico experimentado a la espera del disefio de sistemas pro-
ndsticos mas completos.

2) TRATAMIENTO ANTIBIOTICO: existen una
serie de premisas que es preciso resaltar, que son:

2.1. Una vez realizado el diagndstico correcto, el tra-
tamiento debe instaurarse lo mds precozmente posible.
Aunque un estudio inicial demostré que la administra-
cién de la primera dosis de antibiético antes de las cuatro
horas tras el diagndstico estaba asociada a menor morta-
lidad'’, este hallazgo no se ha demostrado de forma con-
sistente en otros ensayos clinicos'®!°. La guia de la ERS
aconseja iniciar el tratamiento antibidtico empirico en
las dos primeras horas de hospitalizacién y en la primera
hora del ingreso en UCI?, mientras que el tiempo
maximo aconsejado por SEPAR es dentro de las prime-
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ras cuatro horas®. En la dltima guia de consenso
IDSA/ATS se aconseja administrar la primera dosis tan
pronto como sea posible tras un diagndstico probable de
NAGC, sin establecer un periodo ventana especifico!.

2.2. El objetivo primordial del tratamiento antibio-
tico es curar al paciente, evitando los efectos secunda-
rios, la generacion de resistencias a los mismos o la
emergencia de patogenos resistentes. Por ello, el trata-
miento inicial es empirico y el uso racional del mismo
debe estar basado en la prevalencia de los patégenos
causales y en la gravedad de la enfermedad. Aunque ni
la clinica, los hallazgos exploratorios ni radiolégicos son
especificos para definir el patégeno causal, una combi-
nacidn de estos hallazgos nos puede estimar el patégeno
mds probable. Aunque existen diferencias locales en la
prevalencia de los microorganismos, todas las guias
seflalan Streptococcus pneumoniae como el patégeno
mas relevante, independientemente de la gravedad de la
NAC. Los patégenos habituales estdn reflejados en la
tabla n° 1. Por otro lado, existen una serie de condiciones
epidemioldgicas y factores de riesgo individuales rela-
cionados con patogenos especificos en la NAC, los cua-
les estan recogidos en la tabla n° 2. En la tabla n° 3
queda reflejado la guia de tratamiento antibiético empi-
rico propuesto en el documento de consenso IDSA/ATS
(1) en virtud de la gravedad del proceso, el lugar de tra-
tamiento mds adecuado y la identificacion de factores de
riesgo individuales y para patdgenos resistentes. En la

) TABLA 1
PATOGENOS MAS FRECUENTES EN LA
NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD*

Pacientes ambulatorios
Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzae
Chlamydophila pneumoniae
Virus respiratorios

Pacientes ingresados en planta de hospitalizacion
Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzae
Legionella species
Aspiracion
Virus respiratorios

Pacientes ingresados en UCI
Streptococcus pneumoniae
Staphylococcus aureus
Legionella species
Bacilos Gram negativos
Haemophilus influenzae

* tomado de referencia (1)
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TABLA 2
EPIDEMIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO INDIVIDUALES PARA PATOGENOS ESPECIFICOS

Condiciones Patégenos cominmente encontrados

Alcoholismo Streptococcus pneumoniae, anaerobios, Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter, Mycobacterium tuberculosis

EPOC y/o tabaquismo Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, Legionella especies, S.
pneumoniae, Moraxella catarrhalis, Clamydophila pneumoniae

Aspiracion Pat6genos entéricos Gram negativos, anaerobios

Absceso pulmonar

Staphylococcus aureus meticilin-resistente adquirido en la comunidad,

anaerobios, neumonia fingica endémica, Mycobacterias

Exposicién a pdjaros
Infeccién HIV precoz
Infeccion HIV tardia

Clamydophilia psittaci
S. pneumoniae, H. influenzae, M. tuberculosis
Los anteriores mds Pneumocysttis jirovecii, Cryptococcus, Histoplasma,

Aspergillus, P. aeruginosa, H. influenzae, Mycobacterias atipicas

Epidemia gripe
Enfermedad pulmonar
estructural

ADVP*

Exposicién aire
acondicionado
Mataderos, granjas

Legionella especies

Influenza, S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae
P. aeruginosa, Burkholderia cepacia, S. aureus

S. aureus, Anaerobios, M. tuberculosis, S. pneumoniae

Coxiella burnetti, C. psittaci, M. tuberculosis, Brucella especies

* Adicto a drogas por via parenteral
Tomado de referencia (1) y (5).

tabla n° 4 se exponen las similitudes y diferencias entre
las distintas normativas, nacionales e internacionales, del
manejo de la NAC'?57,

2.3. No queda claro si identificar un patogeno debe
implicar estrechar el espectro del antibidtico utilizado.
El aislamiento de un patégeno en una muestra no estéril
y el estrechar el espectro del antibidtico no se ha visto
asociado a menor estancia hospitalaria o0 menor mortali-
dad a los treinta dias cuando se compara con el trata-
miento empirico de amplio espectro®. Esto puede tener
una explicacion, al menos doble: a) en la NAC es fre-
cuente (hasta en 30 % casos) la presencia de flora mixta,
con patdgenos atipicos dificil de observar en muestras
microbioldgicas y b) por el efecto inmunomodulador de
los macrélidos, més pronunciado en enfermos graves?!.
Por ello, algunos articulos aconsejan que, al menos en
neumonias graves, mantener el tratamiento antibidtico
de amplio espectro hasta realizar los test diagndsticos
adecuados'?2. En el otro extremo, ni la revision sistemé-
tica y el metandlisis de ensayos recientes publicado en la
Cochrane? demuestran la eficacia terapéutica de ampliar
el espectro de la cobertura antibidtica a los patogenos
atipicos. De cualquier forma, demostrar el patégeno
causal es ttil para confirmar el diagnéstico, guiar el tra-
tamiento antibidtico, reducir los efectos adversos y los
costes, asi como obtener una informacién epidemiold-
gica precisa®*.

24. El uso correcto de los antibioticos debe llevar
implicito el conocimiento de las caracteristicas farma-
cocinéticas y farmacodindmicas (PK/PD) de los mismos.
Los grupos farmacoldgicos, la dosificacion, el intervalo

de administracién y las caracteristicas PK/PD de los
antibioticos, asi como el efecto postantibidtico, deben
ser conceptos habituales manejados por los clinicos que
tratan las enfermedades infecciosas. Tampoco vamos a
tratar en este momento estos conceptos al ser motivo de
revision en un capitulo posterior.

3) TIEMPO DE HOSPITALIZACION: el alta hospi-
talaria se considerard cuando el paciente presenta crite-
rios de estabilidad clinica (tabla n° 5), puede tomar los
antibidticos por via oral, no necesita ser tratado de otra
enfermedad subyacente, no precisa de nuevos test diag-
ndsticos y no necesita soporte social especifico'. La
estabilidad clinica, y por tanto el alta hospitalaria, se
suele conseguir sobre el tercer o quinto dia, salvo en
pacientes con mayor gravedad, generalmente ancianos o
pacientes con comorbilidad previa, cuya estabilizacion
suele ser mds lenta. No es necesario prolongar la hospi-
talizacion hasta comprobar, durante su ingreso, que el
paso a medicacion via oral se ha demostrado eficaz.

4) PASO A MEDICACION POR ViA ORAL: el tra-
tamiento antibidtico inicial en pacientes ingresados debe
ser administrado, generalmente, por via intravenosa.
Algunos pacientes sin factores de riesgo para neumonia
grave pueden recibir terapia oral de inicio con fluorqui-
nolonas debido a su alta biodisponibilidad'. De forma
general, en las distintas gufas de define que cualquier
paciente que alcanza la estabilidad clinica (ver tabla n°
5) y tiene la funcion gastrointestinal intacta es candidato
a la via oral. Habitualmente se mantienen los mismos
grupos terapéuticos de los antibiéticos inicialmente indi-
cados, s6lo acudiendo a la terapia secuencial por grupos
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TABLA 3
TRATAMIENTO ANTIBIOTICO EMPIRICO EN LA NAC. GUIA IDSA/ATS (1)

TRATAMIENTO AMBULATORIO

PSI' I-1I y CURB-65 < 2%

Sanos y sin uso Factores de riesgo para 1 incidencia
previo de ATB? en 3 Presencia de comorbilidades NRD? gop SP¢ resistente a
meses macroélidos

Enfermedad renal, hepatica, pulmonar o | Edad > 65 afios

cardiaca previa ATB B-lactdmicos en 3

Diabetes meses previos

Aesplenia Alcoholismo

Malignidad Comorbilidad

ATB en los tltimos 3 meses Inmunosupresién clinica o

Alcoholismo farmacoldgica

Inmunosupresién clinica o

farmacoldgica
Macrdlidos” Fluorquinolonas respiratorias (FQ): levo (750 mg) o moxifloxacino séla
Doxiciclina Asociacion B-lactdmico® (f-lact) + Macrdlidos’/Doxiciclina

INGRESO HOSPITALARIO
PSIIV-V y CURB-65 =2
Planta de hospitalizacion Ingreso en UCI

. Siriesgo de Pseudomonas (Ps):

- enfermedad pulmonar estructural

- uso frecuente de ATB o esteroides

- tratamiento previo con ATB
B-lact antiPs® + cipro/levofloxacino, 6
p-lact antiPs® + AminoglP + Azitromic, 6
[S-lact*/Aztreon’® + Aminogl + Ciprollevo

. Si riesgo de MARSA-AC”:
- insuficiencia renal evolucionada
- abuso drogas por via parenteral
- gripe previa
- tratamiento ATB previo (FQ)
Asociar Vancomicina 6 Linezolid

FQ sola B-lactamico* + Azitromicina/FQ
p-lact® + Macrdlidos’/Doxic. | Alergia a penicilinas: FQ + Aztreonam

! PSI: Pneumonia Severity Index, 2 Antibiéticos,’ Neumococo resistente a [3-lactdmicos.* Streptococcus pneumoniae, ®
Aminoglucésidos, ® Aztreonam

7 Staphilococcus aureus meticilin resistente adquirido en comunidad

SEn PSI III y CURB-65 igual a 2 valorar ingreso hospitalario breve versus vigilancia ambulatoria estrecha

YMacrélidos: Azitromicina o Claritromicina. Evitar eritromicina por gastrolesividad.

¥B-lactdmicos aconsejados en tratamientos ambulatorios: altas dosis de amoxicilina, amoxicilina-clavulédnico, ceftriaxona o como
alternativas cefpodoxima o cefuroxima.

€B-lactdmicos aconsejados en pacientes ingresados en planta: cefotaxima, ceftriaxona y ampicilina. Ertapenem como alternativa
en pacientes con neumonia por anaerobios, en NRD o Enterobacterias, incluidas las productoras de 3-lactamasas de espectro
extendido (BLEAS) y para pacientes que hayan recibido recientemente otros tratamientos antibiéticos.

& B-lactdmicos aconsejados en pacientes ingresados en UCI: cefotaxima, ceftriaxona o ampicilina-sulbactam.

A B-lactdmicos antipseudomdnicos: piperacilina-tazobactam, cefepime, imipenem o meropenem.

farmacolégicos distintos en virtud de la no disponibili- meros tres dias, prolongandose este periodo hasta los
dad de los originales por via oral o para mejorar la bio- siete dias en pacientes con neumonias graves.

disponibilidad. En mds de la mitad de los pacientes que 5) DURACION DEL TRATAMIENTO ANTIBIO-
no requieren UCI, esto puede llevarse a cabo en los pri- TICO: hoy dia existe una pobre evidencia que apoye la
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TABLA 5. )
CRITERIOS DE ESTABILIDAD CLINICA

Temperatura < 37,8°C
Frecuencia cardfaca < 100 spm
Frecuencia respiratoria < 24 rpm

Tension arterial sist6lica = 90 mmHg
Saturacion arterial de O, 2 90 % o P O, aire ambiente > 60 mmHg

Posibilidad de ingesta oral
Adecuado estado mental

duracién del tratamiento antibiético. Disminuir el
tiempo de tratamiento antibidtico tiene una serie de ven-
tajas tedricas: a) menor presion antibidtica selectiva con
menor generacion de resistencias, b) evitar el dafo pro-
ducido a la flora endégena y menores efectos secunda-
rios, ¢) mejorar el cumplimiento por parte del paciente, y
d) disminuir los costes. En la gufa propugnada por la
IDSA en 2003 se recomendaba mantener el tratamiento
antibiético hasta que el paciente estuviera durante al
menos setenta y dos horas sin fiebre tras la neumonia
neumocdcica y al menos durante dos semanas para la
neumonia atipica*. Por otro lado, la gufa de la ATS en
2001 recomendaba un tratamiento de siete a diez dias en
la neumonia neumocdcica y de diez a catorce dias en la
neumonia atipica’. La gufa de la ERS? recomienda de 7 a
10 dias de tratamiento, con la especificidad de ampliar la
cobertura hasta los 14 dias para los patégenos intracelu-
lares. En la gufa publicada por SEPARS se especifica que
la duracién del tratamiento dependerd de la gravedad del
proceso, del agente causal, la presencia de bacteriemia o
comorbilidad previa y de la evolucién de la NAC. De
forma sucinta se delimita que el tiempo de tratamiento
serd de siete a diez dias en NAC tratadas de forma ambu-
latoria, de diez a catorce dias en NAC que han precisado
ingreso hospitalario, no menos de 14 dias en aquellas
NAC producidas por Legionella pneumophila, Pseudo-
monas aeruginosa 'y Staphilococcus aureus y hasta cua-
tro semanas en la infeccidn por anaerobios o el absceso
pulmonar.

Un concepto que se estd imponiendo cada vez mds es
“atacar fuerte y parar pronto”. Para ello el antibidtico
utilizado debe tener un perfil PK/PD adecuado, se debe
valorar el posible efecto postantibidtico, debe tener una
penetracion tisular adecuada y la concentracion alcan-
zada en el lugar de la infeccién debe ser prolongada en el
tiempo?. Debido a estas caracteristicas intrinsecas de los
antibidticos, los resultados obtenidos en terapia corta
con un grupo antibidtico concreto no pueden ser extra-
polados a los demds grupos farmacoldgicos.

En un ensayo randomizado doble-ciego controlado
con placebo de un grupo holandés se demostré igual efi-
cacia clinica en términos de curacién en neumonias con
PSI menor de 110 entre la pauta corta de tres dias de
amoxicilina intravenosa y la prolongacion del trata-
miento oral durante 5 dias mds, siempre y cuando los
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pacientes estuvieran afebriles y con mejoria subjetiva al
tercer dia (26). En estos pacientes el patdgeno mas fre-
cuentemente identificado fue el Streprococcus pneumo-
niae, mientras que en aquellos pacientes que no mejora-
ban presentaron mayor incidencia de derrame pleural
metaneumonico, hospitalizaciones prolongadas y aisla-
miento de Escherichia coli, Staphylococcus aureus 'y
Pseudomonas aeruginosa. Dunbarg y colabs. demostra-
ron, en un estudio de caracteristicas similares al anterior
y cuyo concepto bdsico era en la no inferioridad, que una
pauta de cinco dias de 750 mg de levofloxacino era
igualmente eficaz, en términos de éxito clinico y erradi-
cacion bacteriana, que la pauta estindar de 500 mg
durante diez dfas®’. Similares resultados se han demos-
trado en el uso de un tratamiento de tres dias de azitro-
micina comparados con 10 dias de claritromicina®.

La guia de consenso IDSA/ATS aconseja un trata-
miento antibiotico minimo de 5 dias, debiendo estar afe-
bril durante 48-72 horas y no debe tener mds de un
signo de inestabilidad clinica (ver tabla n° 6) antes del
fin de la antibioterapia. También concluye que una dura-
cién mayor del tratamiento puede necesitarse si la tera-
pia inicial no era activa contra el patégeno posterior-
mente identificado o si aparece una infeccién
extrapulmonar como meningitis o endocarditis'. Algu-
nos autores propugnan prolongar el tratamiento, ademds
de en las circunstancias anteriores, en la neumonia bac-
teriémica por Sthaphylococcus aureus, neumonia por
Pseudomonas aeruginosa y la causada por otros patdge-
nos poco comunes®. Un reciente metanalisis de los
ensayos randomizados no encuentra diferencias signifi-
cativas en eficacia clinica, mortalidad y efectos adversos
entre las pautas cortas y largas de antibioterapia, conclu-
yendo que, en neumonias leves y moderadas, puede ser
iitil una pauta corta de siete 0 menos dias®.

Existe un estudio que, estudiando los polimorfismos
en la proteina B del surfactante pulmonar, pretende defi-
nir una susceptibilidad individual a la NAC y un peor
prondstico de la misma. Quasney y colabs. demostraron
que, aquellos pacientes con el polimorfismo citosina-
citosina en el lugar 1.580 de la proteina B del surfac-
tante, tenfan mds probabilidad de requerir ventilacién
mecdnica y desarrollar shock séptico o distrés respirato-
rio que los que tenian el polimorfismo timidina-timidina
o citosina-timidina®. Este hallazgo podria tener implica-
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cion terapéutica en el mantenimiento de una pauta anti-
bidtica de amplio espectro y de duracién mds prolon-
gada.

6) TERAPIAS NO ANTIBIOTICAS EN LA NAC:

6.1. Utilidad de la Hidrocortisona: el objetivo con
este tratamiento seria la reduccién de las citoquinas cir-
culantes. Algunos estudios han demostrado la reduccién
de los marcadores de la inflamacion, de la estancia hos-
pitalaria y la mortalidad, pero no existe una evidencia lo
suficientemente consistente que propugne su uso en
pacientes sin sepsis. Atencién a su potencial utilidad en
pacientes con corticoterapia previa al desarrollo de la
NAC que puedan desarrollar una insuficiencia suprarre-
nal tras su supresion.

6.2. Estatinas y macrélidos como inmunomodulado-
res: en otras secciones de este articulo ya se han referen-
ciado algunos datos importantes sobre la utilidad de los
macrélidos en pacientes graves con bacteriemias por
Neumococo.

6.3. Drotrecogin alfa: es una proteina C humana
recombinante que limita la formacién de trombina por
inactivacién de los factores V y VIII activados. Su uso
ha sido aprobado por la Food and Drugs Administration
(FDA) y ha demostrado ser eficaz, en términos de super-
vivencia, en pacientes con alto riesgo de muerte, como

los pacientes con sepsis, distrés respiratorio y fallo mul-
tiorgdnico'. Se administra en perfusion intravenosa a
ritmo de 24 mcg/kg/h.

6.4. Fluidoterapia y soporte inotrépico adecuado.

6.5. Ventilacion mecdanica no invasiva (VMNI):
pacientes con hipoxemia o distrés respiratorio deben
recibir un ensayo terapéutico con VMNI, salvo que
exista una indicacién clara de intubacién inmediata
(indice de oxigenacion menor de 150 e infiltrados alveo-
lares bilaterales). Puede ser mds til en aquellos pacien-
tes donde la NAC sea la causa de una exacerbacion de la
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) de
base. Son signos del fallo de la VMNI la no correccién
de la taquipnea, la no mejoria en la oxigenacién o en el
“lavado” de la hipercapnia previa.

6.6. Profilaxis de enfermedad tromboembdlica: fun-
damentalmente en pacientes encamados, con comorbili-
dad subyacente o ancianos.

FALLO DEL TRATAMIENTO EN LA NAC

El fallo terapéutico se define como una respuesta ina-
decuada al tratamiento antibidtico empirico correcto y
precisa, en caso de tratamiento ambulatorio inicial, el
ingreso hospitalario para su reevaluacion, la incorpora-

TABLA 6
PATRONES Y ETIOLOGIA DEL FALLO DE TRATAMIENTO EN LA NAC

Fallo del tratamiento
Precoz (< 72 h): respuesta habitual

Tardio

Microorganismos resistentes: patdgenos no cubiertos o resistentes

Derrame metaneumonico/empiema

Superinfeccién nosocomial: neumonia nosocomial, infeccién extrapulmonar

No infecciosa

Complicacién de neumonia (ej. BONO!)
Otros diagnésticos: TEP?, fallo cardiaco, vasculitis

Fiebre por drogas
Deterioro o progreso
Precoz (<72 h)
Severidad de la presentacion inicial
Microorganismos resistentes

Infeccién metastdsica: derrame metaneumoénico/empiema, endocarditis, meningitis,

artritis

Diagndstico impreciso: TEP?, SDRA?, aspiracion, vasculitis (ej. esclerosis sistémica)

Tardias
Superinfeccién nosocomial

Exacerbacion de enfermedad subyacente

Enfermedad no infecciosa intercurrente: TEP?, IAM*, Fallo renal

"BONO: bronquiolitis obliterante con neumonia organizada, > TEP: tromboembolismo pulmonar
3SDRA: sindrome de distrés respiratorio del adulto, * TAM: infarto agudo de micocardio

Tomado de referencia (1)
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cién de nuevos test diagndsticos y un cambio de la pauta
antibidtica inicial. Los factores predictores relacionados
con el fracaso terapéutico®' incluyen distintas variables
como: a) la severidad de la infeccidn, segin la presenta-
cién radioldgica, presencia de insuficiencia respiratoria
o sepsis asociada, b) factores relacionados con el hués-
ped, como la comorbilidad y edad avanzada, c) factores
relacionados con los microorganismos, como el tipo de
patégeno y resistencias antibidticas intrinsecas o adquiri-
das, y d) factores relacionados con el tratamiento como
la no implementacion de las guifas de tratamiento y la
ausencia de vacunacion antigripal.

Los patrones y etiologia del fallo de tratamiento
estdn recogidos en la tabla n° 6.

El fallo del tratamiento inicial es un factor de riesgo
de mortalidad, la cual puede ser superior al 40 %, inde-
pendientemente de la severidad inicial evaluada por los
distintos “scores” prondsticos'?3!. Si la causa de la no
respuesta adecuada al tratamiento antibidtico empirico
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