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A principio de los años noventa se publicaron va-
rias guías o recomendaciones para el diagnóstico y
tratamiento de la neumonía adquirida en la comuni-
dad (NAC) avaladas por diferentes sociedades cien-
tíficas. De ellas, las propuestas por la American
Thoracic Society1 (ATS) y por la British Thoracic
Society2 (BTS), ambas de 1993, fueron las más co-
nocidas, lo que dio pie a la aparición, en años suce-
sivos, de un considerable número de ellas, incluso
en nuestro ámbito3-8. Recientemente, se ha publica-
do la nueva edición de las dos primeras9,10 y es pre-
visible que se inicie una actualización de las demás.

En este artículo trataremos de acercarnos al con-
texto clínico de las recientes guías de la ATS9 y
BTS10, centrándonos en los aspectos relacionados
con el paciente con NAC severa en estado crítico y
dentro del ámbito de nuestro país. Lo primero que
llama la atención de ambas guías es su tamaño, 
que se ha triplicado, tanto en el número de páginas
como en el de referencias bibliográficas (399 en las
de la BTS) con respecto a las precedentes. Aunque
los autores aseguran que estas recomendaciones no
abarcan todos los aspectos, ni engloban a todos los
pacientes con NAC (se excluyen los inmunodepri-
midos, infectados por el VIH, tuberculosis, etc.), se
ha incrementado considerablemente la complejidad
de las mismas, y en ambas se hace un esfuerzo por
simplificar la lectura a base de algoritmos y cuadros,
sin los que sería difícil asumir como recomendación
médica general un escrito de 64 páginas.

La segunda diferencia importante con respecto a
las ediciones anteriores es que se han elaborado si-
guiendo niveles de evidencia, tanto en la bibliografía
empleada como en las recomendaciones emitidas.
Pero ello ha dejado constancia de que la mayor parte
de las recomendaciones están basadas en grados ba-
jos de evidencia. Por ejemplo, el 50% (de 54) de las
recomendaciones emitidas por la ATS son de nivel III,
es decir, recomendaciones de expertos o procedentes
de estudios de casos aislados. Solamente aparecen
tres recomendaciones nivel I, siendo una de ellas la
que propugna que algunos pacientes deben ser ingre-
sados en el hospital aunque no esté recomendado por
los estándares, sugerencia también realizada en nues-
tro país11. El problema, como vemos, no es el aban-
dono en la búsqueda, que en ambos artículos es ex-
haustiva, sino la ausencia de datos científicos de más
peso12. La BTS sólo identificó 16 ensayos clínicos
aceptables referentes a tratamiento antibiótico publi-
cados entre 1981 y 1999; en este período hay casi
500 artículos de revisión sobre NAC y en los últimos
años se han publicado más de 40 artículos en inglés
(registrados en Medline) referentes a la utilización de
las propias recomendaciones de los diferentes países.
La conclusión es obvia.

Hay una considerable controversia acerca del im-
pacto de la aplicación de las guías en la mortalidad o
estancia hospitalaria. Para algunos autores, su apli-
cación no modifica los resultados13,14, mientras que
para otros15-17, la falta de seguimiento de las reco-
mendaciones terapéuticas de la ATS se asocia a un
incremento de la mortalidad en diferentes grupos 
de pacientes. Recientemente Menéndez et al15 han
demostrado que la mortalidad de los pacientes de
clase V de Fine18, que requieren ingreso en UCI, es
casi el doble cuando no existe una adhesión a la re-
comendación terapéutica de la ATS.
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Las guías de la ATS y BTS difieren en cuanto a
la definición del paciente que requiere ingreso en
UCI. Mientras que la ATS lo clasifica aparte, la
BTS lo engloba en las neumonías graves que requie-
ren hospitalización, independientemente del lugar
donde esos pacientes deban ser atendidos. Otras pro-
puestas, como la de la SEPAR4 también se orientan
en este sentido. A nuestro modo de ver, una cosa es
la definición de neumonía grave y otra distinta los
criterios de ingreso en la UCI. Los pacientes en esta-
do crítico ingresan en la UCI por dos necesidades
presentes o potenciales: necesidad de ventilación
mecánica o necesidad de soporte de algún órgano
que esté fallando, principalmente el aparato respira-
torio y el renal. Pero no ingresar en la UCI no signi-
fica que el paciente deba ser abandonado, ya que
muchas veces una rápida hidratación, bajar la fiebre,
calmar el dolor, administrar oxígeno a alta concen-
tración o incluso inotrópicos a dosis bajas son medi-
das eficaces que a veces pueden administrarse en los
servicios de urgencias para evitar la evolución hacia
un estado irreversible. La rápida administración de
estas medidas y el inicio de tratamiento antibiótico
antes de 8 h desde el comienzo de la asistencia mé-
dica son medidas imprescindibles19 para tratar de
modificar la evolución.

Los criterios de ingreso en la UCI se han definido
a partir de los factores de riesgo de fallecimiento20,21,
pero muchos de esos factores no son más que la
constatación de una mala evolución, sin ningún po-
der predictivo con suficiente antelación. No se debe
esperar que un paciente presente fracaso multiorgá-
nico para considerar una mala evolución, alta proba-
bilidad de fallecimiento y, por tanto, ingreso en la
UCI. Es necesaria una estrecha relación entre espe-
cialistas en medicina intensiva y otros especialistas
(particularmente neumólogos y médicos de urgen-
cias) que atienden a estos pacientes para ingresar en
la UCI a los pacientes que presenten signos de clau-
dicación respiratoria o de otros órganos.

La gravedad de la neumonía depende de dos fac-
tores: la afectación local y la respuesta sistémica.
Sobre la primera influirá la virulencia del germen y
la enfermedad cardiopulmonar previa; sobre la se-
gunda, más desconocida, pueden influir las variacio-
nes genéticas asociadas a polimorfismo del TNF
(hipo o hipersecretor)22,23 y, por tanto, la vía de ac-
tuación deberá ir encaminada al control de la res-
puesta inflamatoria. Estamos aún lejos de identificar
con antelación a los pacientes que presentan una
mayor susceptibilidad a una respuesta sistémica exa-
gerada, pero ésta debe ser la línea de investigación
en los próximos años.

Hoy por hoy, la presencia de uno de los criterios
mayores, como necesidad de ventilación mecánica o
la presencia de shock, o dos de tres criterios meno-
res como presión arterial sistólica inferior a 90 mmHg,
afección multilobar o PaO2/FiO2 < 250, debe servir-
nos para definir la necesidad de ingreso en la UCI
según la ATS9. La BTS propone para la definición
de NAC grave (con mortalidad esperada del 20-
30%) los parámetros de confusión, elevación de la

urea, frecuencia respiratoria e hipotensión arte-
rial sistólica10. Como muchas enfermedades in-
fecciosas, la NAC es un proceso dinámico, que re-
quiere frecuentes revaluaciones y más aún cuanto
menor sea el grado de vigilancia que aportamos al
paciente10.

Aunque ya ha pasado la época en la que se trata-
ba de asociar la presentación clínica o típica con la
etiología24, actualmente se está considerando la aso-
ciación entre determinados factores y la presencia
de determinados gérmenes y, por tanto, la posibili-
dad de dirigir el tratamiento empírico hacia ellos.
Las recomendaciones de la ATS9 sugieren factores
“modificadores” que incluyen a pacientes con posi-
bilidad de ser afectados por neumococos resistentes
a penicilina, bacilos gramnegativos y Pseudomonas
aeruginosa. Ninguno de esos factores es exclusivo
de los pacientes con NAC grave que requieren in-
greso en UCI.

La etiología de las NAC graves se diferencia del
resto de las NAC de ingreso hospitalario en un ma-
yor porcentaje de aislamientos de bacilos gramnega-
tivos, incluyendo P. aeruginosa. Los gérmenes más
prevalentes son Streptococcus pneumoniae, Legio-
nella pneumophila, Haemophilus influenzae y Stap-
hylococcus aureus23 además de los bacilos gramne-
gativos. En este campo, hay varios problemas no 
resueltos. En primer lugar, no se alcanza el diag-
nóstico etiológico en casi un 50% de los casos; en
segundo, se desconoce el número de infecciones po-
limicrobianas o mixtas producidas por gérmenes tí-
picos y atípicos y que algunos autores cifran en más
del 20%25, y en tercer lugar, se desconoce el papel
que desempeñan los virus, gérmenes oportunistas y
anaerobios, aunque estos últimos se supone que sólo
lo tienen los pacientes con broncoaspiración; final-
mente, el conocimiento del germen causante de la
infección no mejora el pronóstico de pacientes indi-
viduales, siempre y cuando el tratamiento antibióti-
co inicial sea correcto26.

La cuestión es saber si las diferencias en la etiolo-
gía en los pacientes ingresados en la UCI con el res-
to de pacientes hospitalizados por NAC hace que el
tratamiento antibiótico deba ser diferente. Como de-
cíamos, consideramos que lo importante no es el lu-
gar físico donde esté atendido el paciente, sino tratar
de identificar a aquellos enfermos con riesgo de
adquirir gérmenes poco comunes (S. pneumoniae
con alto grado de resistencias a penicilina o baci-
los gramnegativos incluyendo P. aeruginosa). Por
ejemplo, un enfermo bronquítico crónico con bron-
quiectasias, medicado con corticoides, es más pro-
bable que tenga una NAC por P. aeruginosa, inde-
pendientemente de la gravedad de este proceso. Sin
embargo, en las guías de la ATS9 sólo se considera
el riesgo de infección por este germen en pacientes
que requieren ingreso en la UCI, aunque se hagan
matizaciones sobre la asociación de ciertas condi-
ciones epidemiológicas con algunos patógenos. El
otro extremo sería creer que todos los pacientes con
NAC grave deban necesitar una amplia cobertura
frente a P. aeruginosa (con dos antibióticos) y justi-
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ficar esta actitud por el posible riesgo de no cu-
brir gérmenes con una frecuencia inferior al 5%. 
Por tanto, lo más importante es tratar de identificar a
los pacientes con riesgo de adquisición de NAC 
por gérmenes que requieren un tratamiento más es-
pecífico.

La intensidad en la búsqueda del diagnóstico etio-
lógico debe estar regida por la gravedad, la pro-
gresión y la respuesta al tratamiento, el grado de in-
munocompetencia y el riesgo de adquisición de
patógenos que requieren tratamiento más específico.
En todos los pacientes con NAC grave debe tratar
de determinarse la etiología para una mejor selec-
ción del antibiótico, identificación de patógenos con
importancia epidemiológica y monitorización de
gérmenes en el tiempo. Ambas guías9,10 consideran
que, en pacientes que ingresan en la UCI, es obliga-
do profundizar en el diagnóstico etiológico, pero
ninguna técnica diagnóstica debe retrasar el inicio
del tratamiento antibiótico19.

La inclusión de métodos de diagnóstico etiológi-
co rápido ha modificado nuestra capacidad de cono-
cimiento de la etiología, pero plantea problemas so-
bre la fiabilidad en cuanto al germen causal en
pacientes con NAC grave y la seguridad para modi-
ficar el tratamiento empírico. La sensibilidad de la
tinción de Gram para la detección de neumococos es
baja y muy influenciada por el tratamiento antibióti-
co previo. Además, es difícil obtener un esputo de
calidad en pacientes no intubados. La ATS reco-
mienda que, en caso de usar la tinción de Gram
(muy recomendado por la IDSA3) para orientar el
tratamiento empírico, debe hacerse con  un criterio
muy sensible, por ejemplo, la presencia de cualquier
grampositivo en el esputo, no sólo el predominio de
uno de ellos. Probablemente, en nuestros pacientes
es poco relevante la tinción de Gram en el esputo,
ya que la mayoría de ellos acabarán intubados y, por
tanto, será preferible utilizar técnicas de recuento
cuantitativo.

El antígeno urinario de neumococo es una deter-
minación específica pero poco sensible, por lo que
su ausencia no excluye la etiología neumocócica. La
ATS no menciona esta técnica, mientras que la BTS
la recomienda cuando esté disponible en NAC gra-
ves. El antígeno urinario de Legionella es más sensi-
ble (70-80%) y muy específico, pero sólo incluye el
serotipo 1, que es responsable del 80% de las NAC;
además, el test es positivo hasta varios meses des-
pués del cuadro.

En las técnicas menos rápidas, el hemocultivo y
el cultivo del líquido pleural tienen una sensibilidad
baja, pero su positividad confiere una especial gra-
vedad a esos pacientes. El cultivo del broncoaspi-
rado, lavado broncoalveolar o catéter telescopado
puede proporcionar una información valiosa en pa-
cientes con mala evolución o inmunodeprimidos.
Las determinaciones serológicas para gérmenes atí-
picos sólo son útiles para estudios epidemiológicos,
mientras que el cultivo de Legionella en secreciones
bronquiales obtenidas por técnicas invasivas es
esencial para la investigación epidemiológica. Las

técnicas de PCR sólo son válidas para Mycobacte-
rium tuberculosis.

Con respecto al tratamiento, existe un consenso
bastante generalizado entre los autores de las reco-
mendaciones que, en caso de las NAC graves, espe-
cialmente las que requieren ingreso en UCI, el tra-
tamiento antimicrobiano debe cubrir, además de 
S. pneumoniae con grados intermedios de resisten-
cia a penicilina, los gérmenes atípicos, los bacilos
gramnegativos y S. aureus. Solamente en caso de te-
ner factores de riesgo para la adquisición de infec-
ciones por P. aeruginosa debe cubrirse esta bacteria.
La pauta general consiste en una cefalosporina de
tercera generación más un macrólido o fluoroquino-
lona con actividad antineumocócica (como levoflo-
xacino), todos ellos administrados en principio por
vía intravenosa.  La BTS permite la sustitución de la
cefalosporina de tercera generación por cefuroxima
o amoxicilina, ácido clavulánico. Por tanto, en el
caso de NAC grave que requiera ingreso en la UCI,
la pauta antibiótica inicial debe ser muy amplia, ya
que probablemente un error en esa cobertura se
acompañará de un desenlace fatal.

Hay que especificar, que el β-lactámico no puede
ser ceftazidima, ya que carece de actividad antineu-
mocócica. No se ha demostrado el papel de las fluo-
roquinolonas con actividad antineumocócica en mo-
noterapia en la NAC grave ingresada en la UCI,
aunque el espectro del antibiótico cubre los micro-
organismos más frecuentemente implicados en la
NAC (excepto P. aeruginosa). No existen estudios
comparativos entre el empleo de macrólidos y el de
quinolonas en pacientes graves, por lo que la elec-
ción entre uno u otro (acompañando al β-lactámico)
no está aclarada. La ATS iría más a favor del em-
pleo de una fluoroquinolona y la BTS de un ma-
crólido, entre los cuales es preferible el empleo de
claritromicina. En contra del amplio empleo de fluo-
roquinolonas está la opinión de que los macrólidos
se han utilizado más ampliamente (eritromicina) con
buenos resultados, y que es previsible la aparición
de resistencias con el uso extendido de fluoroquino-
lonas. Sin embargo, estas quinolonas (sobre todo ge-
mifloxacino y moxifloxacino) son más activas frente
a neumococos con alto grado de resistencia a la pe-
nicilina, por lo que podrían estar más indicadas en
tratamientos dirigidos frente a este germen, que tam-
bién podría ser resistente a macrólidos, aunque su
utilidad clínica está por demostrar. En ausencia de
meningitis, el fallo de tratamiento con NAC causada
por neumococo resistente a la penicilina y a las ce-
falosporinas tratadas con dosis altas de β-lactámico
es muy improbable. No se conoce aún el papel de
los nuevos antibióticos, como las estreptograminas y
a las oxazolidinonas, en la NAC grave.

Waterer et al27 encontraron que el uso de monote-
rapia en las NAC bacteriémicas causadas por S.
pneumoniae se asocia a un peor pronóstico que el
empleo de dos antibióticos, aunque el exceso de mor-
talidad cruda ocurrió en pacientes con una inadecua-
da cobertura frente a gérmenes atípicos, por lo que
este dato debe ser investigado más profundamente.
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Este último aspecto plantea una inquietud no re-
suelta en las guías: ¿qué hacer con la pauta antibióti-
ca empírica? Es evidente que si todos los cultivos
son negativos, deberemos continuar con la combina-
ción de antibióticos que hayamos elegido al inicio,
según las recomendaciones, hasta el final del trata-
miento. Si, por el contrario, es positiva la determina-
ción de antígeno urinario de neumococo (prueba,
como decíamos, poco sensible pero específica) y el
paciente evoluciona de manera adecuada, ¿debere-
mos dejar sólo un antibiótico? ¿el betalactámico que
tradicionalmente nos ha dado más seguridad, o la
quinolona que cubriría gérmenes atípicos y, por tan-
to, infecciones mixtas? Por el contrario, si son po-
sitivas las técnicas de determinación de antígeno
urinario de Legionella, ¿estamos razonablemente se-
guros de que no existe una infección bacteriana típi-
ca? ¿debemos reducir el tratamiento antibiótico a un
solo fármaco? ¿debemos añadir rifampicina, aunque
su eficacia no esté probada?

Se aprecia, por tanto, que existen muchas cuestio-
nes en el orden práctico que aún no se han resuelto.
Es probable que se necesiten nuevas recomendacio-
nes, más locales y centradas más específicamente en
problemas concretos, que proporcionen claridad de
ideas hasta donde las haya, pero estamos seguros 
de que es necesario llevar a cabo ensayos clínicos
bien diseñados que aporten las evidencias que mu-
chas veces echamos en falta.
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