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Periodicidad quincenal

INFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS
EVIDENCIA DE LOS TRATAMIENTOS

INTRODUCCION:

Espaiia es uno de los paises desarrollados con mds consumo de antibiéticos, mayores tasas de resistencias bacterianas
en los patégenos de origen comunitario y exportadora de éstas a nivel mundial, creando un verdadero problema de salud
publica. Més del 90% de la prescripcion de antibidticos se realiza en atencion primaria y es en este medio asistencial
donde su utilizacién es mds incorrecta, relacionada con las indicaciones, la seleccion del antibidtico, la pauta posolégica
utilizada, el incumplimiento del tratamiento y la automedicacion.

Actualmente hay comercializados un niimero importante de nuevos antibidticos con una notable mejora de su espectro
y tolerancia que los hace muy dtiles para el tratamiento de infecciones de dmbito hospitalario o en poblaciones
seleccionadas. Sin embargo, su uso en la comunidad va mas alld de las indicaciones recomendadas y favorece el
desarrollo de resistencias y la exposicién de la poblacién tratada a un riesgo innecesario de efectos secundarios poco
conocidos. A esto se afiade un incremento innecesario del coste, sobretodo cuando existen otras alternativas de
tratamiento antibitico. Por este motivo debe reservarse para situaciones especiales (procesos infecciosos complicados
o pacientes con comorbilidad) la utilizacién de las nuevas quinolonas y macrolidos.

Hay que recordar que muchas de las infecciones atendidas son de origen virico y que, de entre las de origen bacteriano
las que cursan en pacientes sin comorbilidad son localizadas y autolimitadas, y pueden curarse espontineamente sin
tratamiento antibidtico. Ademads, uno de los efectos adversos mds importantes relacionados con los antibidticos es el
incremento de las resistencias bacterianas por un exceso de su utilizacién en situaciones no necesarias.

INFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES
I. RESFRIADO COMUN:
Introduccion

El resfriado comiin o catarro es un cuadro clinico en el que predominan la congestién nasal y la rinorrea en ausencia
de fiebre y que se produce como consecuencia de la infeccidn de las vias respiratorias superiores por diversos virus.

Etiologia y epidemiologia

La mayoria de los agentes viricos causantes de la enfermedad pertenecen a los géneros: rinovirus y coronavirus. Otros
virus respiratorios, como el VRS (virus respiratorio sincitial), parainfluenza, adenovirus, enterovirus y metaneumovirus
representan una menor proporcion en la etiologia del catarro.

La transmision de los virus causantes del catarro se produce fundamentalmente por contacto directo con secreciones
contaminadas a través de las manos, seguido de la autoinoculacién en la nariz o en la mucosa conjuntival. El periodo de
incubacion es de 24 horas. Las personas infectadas son contagiosas desde horas antes del inicio de los sintomas hasta el
segundo o tercer dfa. La gran cantidad de virus excretado junto con la alta vulnerabilidad da lugar, con frecuencia, a la
aparicion de brotes familiares, en colegios, en instituciones cerradas e incluso a grandes epidemias. La incidencia del
resfriado comun es mds frecuente en nifios (6-8 episodios) que en adultos (2-4 episodios) y es mds elevada en los meses
de otofio e invierno.

La importancia clinica es moderada y la mortalidad practicamente inexistente, pero su repercusion socioeconémica es

muy elevada. El catarro es uno de los motivos mas frecuentes de absentismo escolar entre los nifios y laboral entre los
adultos.
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Tratamiento

El tratamiento, si se establece, debe ser sintomatico. Puede ser util el uso de analgésicos o antiinflamatorios
(paracetamol, ibuprofeno) y los descongestionantes nasales. Actualmente no existe tratamiento especifico o vacunas
eficaces para su prevencion. Las denominadas “vacunas anticatarrales” no confieren proteccién alguna debido a la
existencia de una gran variedad antigénica de rinovirus que dificulta su obtencion.

II. FARINGOAMIGDALITIS:
Introduccion:

La faringitis aguda es la infeccion que afecta a la nasofaringe y/o orofaringe. Es una de las causas mas frecuentes de
consulta al pediatra. No s6lo es un problema sanitario, sino también socioeconémico, con pérdidas de escolaridad del
nifio y de horas de trabajo de los padres.

Etiologia:

El 70-80% de todas las faringitis estd producida por virus (tabla 1). Entre las bacterias, la mas importante por su
frecuencia y complicaciones (fiebre reumatica, glomerulonefritis y trastornos neuropsiquidtricos autoinmunes) es el
estreptococo f5 hemolitico del grupo A (Streptococcus pyogenes), que causa el 15-20% de las faringitis.

En los nifios menores de 3 afios la mayoria de casos de faringitis aguda esta producida por virus. En cambio, en nifios
en edad escolar y adolescentes la faringoamigdalitis estd producida por Streptococcus pyogenes.

Bacterias Virus Otros
Estreptococo del grupo A Adenovirus Mycoplasma pneumoniae
Estreptococo del grupo Cy G Rinovirus Chlamydia psittaci
Anaerobios Enterovirus Chlamydia pneumoniae
Arcanobacterium haemolyticum| Coronavirus
Corynebacterium diphtheriae Rinovirus
Neisseria gonorrhoeae Parainfluenza

Influenza Ay B
Herpes simple 1 y 2
Citomegalovirus
Epstein-Barr

Diagnéstico:

La faringoamigdalitis por estreptococo 3 hemolitico del grupo A ocurre, casi siempre, en invierno y primavera. Afecta
preferentemente a nifios en edad escolar, entre los 5 y 15 afios. Comienza de forma brusca y se manifiesta por los
sintomas y signos que se exponen a continuacion:

Fiebre, cefalea, dolor de garganta y dolor abdominal
Inflamacién faringoamigdalar, a menudo con exudado
Adenitis cervical dolorosa

Petequias en amigdalas o paladar

Exantema escarlatiniforme

Ausencia de rinitis, tos, ronquera y diarrea

Las manifestaciones clinicas no predicen de manera fidedigna la etiologia estreptocdcica, por lo que se recomienda,
cuando sea posible, hacer pruebas diagndsticas (cultivo del frotis faringeo en agar sangre o tests rdpidos de deteccion
antigénica mediante aglutinacion de particulas de litex recubiertas del carbohidrato del grupo A, ELISA, ELISA
modificado o inmunoensayo éptico).

Tratamiento:

La faringitis estreptocdcica es autolimitada y se resuelve espontdneamente sin tratamiento antibidtico en 3 o 4 dias. Sin
embargo, estudios recientes han demostrado que el tratamiento antibidtico acorta la duracién de los sintomas y previene
de la fiebre reumadtica.
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Antibiético de eleccion:

Penicilina V oral:

250 mg (400.000 U) dos veces al dia en nifios. En adultos 500 mg dos veces al dia durante 10 dias.
0

Amoxicilina oral: 50 mg/kg/dia en dos dosis diarias o 750 mg una vez al dia durante 10 dias.

En caso de dudas sobre el cumplimiento del tratamiento oral:

Penicilina benzatina intramuscular: 600.000 U en nifios = 25 kg y 1.200.000 U = 25 kg.

Antibiético en caso de alergia a la penicilina:
Eritromicina 20-40 mg/kg/dia en 2-4 dosis durante 10 dfas.
Alternativas:

Cefuroxima axetilo, cefadroxilo, azitromicina y claritromicina.
III. LARINGITIS
Introduccion:

El término laringitis puede ser encontrado en la literatura como crup, croup, laringotraqueobronquitis y laringitis
subglética. Todos ellos describen un cuadro caracterizado por afonia, tos perruna, estridor y dificultad respiratoria.

Existen dos entidades responsables de este sindrome: la laringotraqueobronquitis aguda viral (LAV) y el crup
espasmodico.

Es la causa mds frecuente de obstruccién de la via aérea superior en la infancia. Constituye aproximadamente el 20% de
las urgencias respiratorias que se atienden en los servicios de urgencias pediatricos, precisando hospitalizacion el 1-5%
de los pacientes.

Etiologia:

Las laringitis agudas estdn casi exclusivamente producidas por agentes virales. Ocasionalmente se han descrito otros
patégenos como Micoplasma pneumoniae.

El virus mas frecuentemente implicado en la LAV es el virus parainfluenza tipo 1, responsable del 75% de los casos.
También pueden producirla los tipos 2 y 3, asi como influenza A y B, virus respiratorio sincitial, adenovirus, rinovirus
Y enterovirus.

Epidemiologia:

La LAV aparece principalmente en nifios con edades comprendidas entre tres meses y tres afios de edad. Existe un
predominio mayor en varones. Debido a que el virus parainfluenza tipo 1 produce la mayoria de los casos, el pico
principal ocurre cuando este virus es prevalente en la comunidad, es decir, en otofio. Existe un pico de incidencia mas
pequefio en invierno asociado al virus influenza A, VRS y parainfluenza tipo 3.

Manifestaciones clinicas:

Aparecen sintomas catarrales previos de 24-72 horas de evolucién. De forma mds brusca y generalmente por la noche
aparece la triada tipica del crup: tos perruna, afonia y estridor de predominio inspiratorio. Una de las caracteristicas del
crup es su evolucion fluctuante. Un nifio puede mejorar o empeorar en una hora. El cuadro tipico dura 2-3 dias, aunque
la tos puede persistir durante un periodo mayor.

Diagnéstico:

Se basa habitualmente en el cuadro clinico caracteristico. En la radiografia antero-posterior de cuello, en los casos de
LAV, se puede observar una estenosis subgldtica, signo descrito como “en punta de ldpiz” o “en reloj de arena”.
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Tratamiento:

LEVE MODERADA GRAVE

Estridor - Tos perruna Estridor moderado en reposo Taquipnea y tiraje severo
No hay tiraje o es leve Taquipnea Estridor marcado

Tiraje sub-intercostal Cianosis

moderado Alteracion nivel de conciencia

Y Y Y

Humidificacién y/o -Budesonida o adrenalina L -Adrenalina L nebulizada
dexametasona vo (0.15 mg/kg nebulizadas y dexametasona (3 nebulizaciones en 90 min)
monodosis) y/o budesonida vo/im (0.3-0.6 mg/kg) -Budesonida nebulizada
nebulizada -Dexametasona im/iv (0.6

mg/kg); prednisolona 1
mg/kg/12h vo/SNG (sonda
nasogdstrica)

IV. EPIGLOTITIS:
Introduccion:

La epiglotitis aguda (EA) es una inflamacién de la epiglotis y estructuras adyacentes de instauracién brusca y
rapidamente progresiva. Puede provocar una obstruccion severa e incluso total de la via aérea superior, pudiendo causar
la muerte.

Etiologia:

Haemophillus influenzae tipo B (Hib) es el germen implicado en la mayoria de los casos (90-95%) de EA. Otros
microorganismos ocasionalmente productores son Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus, Stareptococcus
pyogenes, Pasteurella multocida y H. paraphrophilus.

La etiologia viral es muy rara, en adultos se han publicado algunos casos de herpes simple tipo 1.

Epidemiologia:

En la era prevacunal la edad de presentacion basica era de 2 a 5 afios, presentdndose el 80% de los casos en menores de
3 afios. En adultos existe un pico de incidencia entre los 30 y 40 afios. Revisiones recientes de esta patologia revelan que
se estd convirtiendo en una enfermedad infrecuente en niflos, aumentando su incidencia en adultos. La razon de este
cambio epidemioldgico es el empleo, en nifios, de la vacuna contra el Hib, sobretodo desde que se dispone de la vacuna
conjugada que puede administrarse desde los dos meses de edad. Es mas frecuente en varones, hasta el 70% de los casos.

Manifestaciones clinicas:

La enfermedad cursa de forma aguda con fiebre, odinofagia y gran afectacion del estado general. Progresa con rapidez
y en pocas horas aparecen sialorrea, dificultad para la deglucién y estridor. La evolucién de estos pacientes puede ser
fulminante.

Diagnostico:

El diagnéstico se realiza mediante la visualizacion directa, con ayuda de un depresor lingual o un laringoscopio, de una
epiglotis edematosa y coloracidn “rojo cereza”. Este examen s6lo debe realizarse siempre que sea accesible la intubacion
inmediata.

La radiografia lateral de cuello s6lo se realizard en aquellos casos dudosos en los que el paciente estd estable. En el 95%
de los casos, se aisla Haemophillus influenzae tipo B en el cultivo de epiglotis en la mayoria de nifios y en un 26% de
adultos.
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El diagnéstico diferencial debe realizarse con otros procesos obstructivos de las vias respiratorias altas, como el crup o
la presencia de un cuerpo extrafio. En la epiglotis destaca el mal estado general, la posicion del cuello en extensién y la
ausencia de tos.

Tratamiento:

El tratamiento inicialmente debe asegurar una buena ventilaciéon mediante infubacion orotraqueal o nasotraqueal de
forma profilactica a todos los nifios con EA. En adultos con cuadros menos graves y con una evolucién de mas de 12
horas, puede mantenerse una actitud mas conservadora, aunque bajo vigilancia intensiva.

El tratamiento antibiético de eleccion es la cefalosporina de tercera generacion:

Cefotaxima i.v. 150-200 mg/kg/dia
O
Cetriaxona i.v. 50-75 mg/kg/dia

Pacientes alérgicos a -lactdmicos: aztreonam asociado a vancomicina
Duracién del tratamiento: 7-10 dias

La administracién de corticoides por via intravenosa puede beneficiar a estos pacientes disminuyendo de forma
considerable el edema supraglético.

Prevencion:

La medida mas eficaz para prevenir las infecciones causadas por H. influenzae tipo b es la vacunacion. La eficacia de la
vacuna conjugada (polisacirido PRP unido a una proteina transportadora) contra el Hib es cercana al 100%.

V. SINUSITIS:
Introduccion:

La sinusitis es la inflamacién de la mucosa de los senos paranasales de origen bacteriano. A menudo es dificil distinguir
de una simple rinofaringitis virica o de una inflamacién sinusal de causa alérgica, y estos dos procesos, sobretodo la
infeccioén virica de las vias respiratorias altas, son importantes predisponentes para la aparicién de una infeccién
bacteriana de los senos paranasales.

Etiologia:

Los principales agentes responsables de sinusitis aguda son: Streptococcus pneumoniae (30-40%), Haemophilus
influenzae (20%) y Streptococcus pyogenes.

Epidemiologia:

La sinusitis aguda es, generalmente, una complicacién de una infeccidn virica de las vias respiratorias altas. La infeccién
bacteriana suele ocurrir en nifios pequefios y durante los meses de invierno.

Manifestaciones clinicas:

El cuadro clinico consiste en la persistencia de tos diurna o rinorrea durante mas de diez dias, sin aparente mejoria, en
el contexto de una infeccion de las vias respiratorias superiores. La secrecion nasal puede ser fluida como espesa y clara,
mucoide o purulenta. La tos seca o hiimeda estd presente durante todo el dia, aunque a menudo empeora por la noche.
Otros posibles sintomas acompafiantes son halitosis y edema parpebral matutino; rara vez dolor facial o cefalea y el
paciente esta afebril o con febricula.

Otra forma de presentacién mucho menos frecuente se caracteriza por fiebre moderada o alta y secrecién nasal purulenta
de mds de 3 o 4 dias de duracidn. Existe cefalea frontal o retroorbitaria y, en ocasiones, edema periorbitario.

Diagnéstico:

En los casos no complicados con historia sugestiva el diagndstico es clinico. El diagnéstico radioldgico resuelve los
casos de diagnéstico incierto y debe realizarse cuando se sospecha la existencia de complicaciones y en pacientes con
sinusitis crénica (si el episodio dura mds de 12 semanas) o recurrente (presencia de 4 o mds sinusitis aguda en 1 afio,
separados entre ellos por periodos asintomdticos de, al menos, 7 dias). Debido a la mayor sensibilidad, la tomografia
computarizada ha sustituido a la radiografia convencional.
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Tratamiento:
e Antibidtico:

Actualmente se cuestiona el beneficio de la antibioterapia en los episodios de sinusitis aguda no complicada. Cuando se
utilizan antibidticos, se hace de forma empirica.

De eleccion: Amoxicilina:

Nifios: 80-90 mg/kg/dia, en 3 dosis vo

Adultos:  875-1000 mg/8h vo

Si no mejoria a las 48 horas de tratamiento pasar a:

Amoxicilina-clavulanico:

Nifios 80-90 mg amoxicilina 7.5-10 mg clavuldnico/kg/dia, en 3 dosis vo
Adultos  875-125 mg/8h vo

Pacientes hospitalizados Cefuroxima 150-200 mg/kg/dia

Via endovenosa Amoxicilina-clavuldnico 100-150 mg7kg/dia
Cefotaxima 200-300 mg/kg/dia

Ceftriaxona 75-100 mg/kg/dia

Alergia a penicilinas Eritromicina 500 mg/6h vo

La duracién del tratamiento es de 10 dias pero, en determinados casos, es aconsejable prolongarlo hasta 2 o 3 semanas.

* Otros medicamentos:

Solucion salina hipertonica, analgésicos y descongestionantes sistémicos o nasales.
VI. OTITIS MEDIA:

Introduccién:

La otitis media se define como la presencia de exudado en la cavidad media del oido. Si este exudado se acompafa de
sintomatologia (otalgia y/o fiebre) se considera que existe una OMA (otitis media aguda) y si su presencia es
asintomatica se considera OME (otitis media serosa o secretora). Cuando la duracion de la OME es superior a 3 meses
se establece como OMC (otitis media crénica).

Etiologia:

Los principales patgenos causantes de OMA son: Streptococcus pneumoniae (35%) y H. influenzae (25%). Otros
menos frecuentes son Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, bacilos gram negativos como E.coli o
Pseudomona aeruginosa y anaerobios.

Epidemiologia:

Los lactantes y nifios pequefios son los mds propensos a padecer otitis media, con una mayor frecuencia entre los 6 'y 12
meses, seguido de los de 12 a 24 meses de edad, siendo poco frecuente a partir de los 4 afios.

Factores de riesgo de la OMA
1. Edad. Menor de 2 afios.
2. Gravedad. Otalgia intensa o fiebre >39°C
3. Antecedentes personales. Historia previa de OMA de repeticion
4. Antecedentes familiares. Familiares préximos con sordera por OMA

Tratamiento:
Sélo deberia ser tratada con antibioterapia la OMA. La OME no deberia ser tratada, excepto si pasa a ser una OMC.

La duracién habitual del tratamiento serd de 10 dias, excepto para aquellos casos no complicados que serd de 5-7 dias.
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1. Nifio mayor de 2 afios.
a. Sin factores de riesgo: analgésicos
b.Con factores de riesgo: amoxicilina 50 mg/kg/dia, 5-7 dias
2. Nifio menor de 2 afios.
a. Sin factores de riesgo: amoxicilina 50 mg/kg/dia, 7-10 dias
b.Con factores de riesgo: amoxicilina 80-90 mg/kg7dia, 10 dia
3. Fracaso terapéutico en 48-72 horas:
Amoxicilina-clavuldnico a 40 mg/kg/dia, cefalosporinas orales frentre a 3 lactamasas o ceftriaxona i.m.
4. Fracaso terapéutico a toda la medicacién anterior:
Timpanocentesis
5. OMA persistente (recaida inmediata postratamiento):
Mantener igual antibioterapia pero 2-3 semanas.
6. OMA recurrente (recaida tardia):

Tratamiento convencional y valorar profilaxis meses de invierno si >3-4 episodios en 6 meses

La profilaxis mas recomendada de la OMA es con amoxicilina a 20 mg/kg/dosis, una dosis dia durante los meses de
invierno. No obstante, existe una fuerte oposicion al uso de la profilaxis por ser una practica con alto riesgo de seleccion
de microorganismos resistentes. Algunos autores han propuesto como alternativa sustituir la dosis diaria por el
tratamiento precoz con dosis estandar de todo proceso catarral.

INFECCIONES EN EL TRACTO RESPIRATORIO INFERIOR
I. NEMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD:
Introduccion:

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) constituye una causa muy importante de morbilidad y mortalidad. En
Espaiia, la incidencia de NAC se sitda entre 2-10 casos por 1000/hab/afio, cifra que se eleva a 25-35 casos por 1000 en
personas > 70afios y alrededor de un 35% de los pacientes requiere ingreso hospitalario. En los paises industrializados,
la NAC es la primera causa infecciosa de muerte y la sexta de mortalidad general.

Etiologia v principales sindromes clinicos:

Etiologia Prevalencia
Agentes bacterianos clasicos

Streptococcus pneumoniae 20-65%
Haemophilus influenzae 3-10%
Bacilos gramnegativos 1-8%
Staphylococcus aureus 1-5%
Agentes atipicos

Legionella pneumophila 2-10%
Mycoplasma pneumoniae 2-18%
Chlamydia pneumoniae 4-15%
Coxiella burnetii 1-10%
Virus respiratorios 2-15%
Aspiracién 3-10%

Neumonia neumocécica

Se presenta de forma brusca, fiebre elevada, escalofrios, tos productiva, dolor pleuritico, crepitantes, leucocitosis Yy,
radiograficamente, consolidacién lobar.

Alrededor del 20% de los pacientes presentan hemocultivos positivos y en un 70% pueden detectarse la presencia de
antigenos neumocdcicos en la orina.
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Neumonia por Legionella

Con frecuencia se presenta de forma similar a la neumocdécica aunque el inicio suele ser menos brusco y se suele
acompafiar de otras manifestaciones como: cefalea, diarrea, bradicardia e hiponatremia.

El cultivo de Legionella en medio especifico (BCYE agar) a partir de muestras clinicas establece un diagnéstico de
certeza. La deteccion de antigeno en orina es un método rapido, sensible y especifico para el diagndstico.

Neumonia atipica

El inicio es subagudo o insidioso, tos seca, mialgias, cefalea, artromialgias, condensacién no lobar en la radiograffa y
disociacién clinico-radiolégica (predominio de las manifestaciones radioldgicas sobre los hallazgos auscultatorios).

Neumonia aspirativa

Se denomina neumonia aspirativa a la que se produce por aspiraciéon de material contaminado procedente del tracto
digestivo, ya sea debida a una macroaspiracién o a microaspiraciones repetidas de flora orofaringea, en ocasiones
durante el suefio. Suele ser una infeccién polimicrobiana producida por bacterias comensales de la cavidad bucal y las
vias respiratorias superiores, en la que los anaerobios y determinados estreptococos microaerofilicos desempefian un
papel importante. El inicio de los sintomas suele ser subagudo; la mayoria presentan fiebre y tos con expectoracion
purulenta, copiosa, en ocasiones maloliente.

Tratamiento antibiético:

La experiencia actual indica que las neumonias producidas por neumococo con CIMs de penicilina hasta 4 ug/ml pueden
ser tratadas con dosis altas de penicilina y amoxicilina y dosis estandares con ceftriaxona o cefotaxima (cefalosporinas
de 3* generacién). La prevalencia actual de resistencia a macrélidos es alta, por tanto se desaconseja su uso empirico.
Las nuevas quinolonas, con actividad aumentada frente a neumococo son efectivas, pero su uso debe ser prudente para
evitar la diseminacion de resistencias.

En cuanto a la neumonia por H. influenzae, mas de una tercera parte son resistentes a amoxicilina/ampicilina por
produccién de betalactamasas, pero son sensibles a cefalosporinas de amplio espectro y a la combinacién amoxicilina-
clavulanico. Las macrélidos no son extraordinariamente activos, en cambio si lo son las quinolonas.

Los macrélidos y las quinolonas siguen siendo activos frente a las bacterias causantes de neumonia atipica y L.
pneumophila.

Neumonia que no requiere hospitalizacién:

El tratamiento antibiético empirico variard en funcién de la orientacion clinica inicial.

1. Pacientes con sindrome de neumonia bacteriana clasica:
Amoxicilina 1g/8h vo, 7-10 dias
o
Amoxicilina-dc. Clavuldnico vo (pacientes con EPOC o riesgo infeccién por H. influenzae)

2. Si la orientacion clinica es neumonia atipica:
Claritromicina 500 mg/12h vo o doxiciclina 100 mg/12h vo, 14 dias

3. Pacientes con cuadro clinico inespecifico y pacientes con alergia a los betalactimicos:
Levofloxacino 500 mg/24h vo o moxifloxacino 400 mg/24h vo, 7-10 dias

Se les realizard un seguimiento adecuado durante las primeras 48-72 horas de tratamiento.
Neumonia que requiere hospitalizacién:

1. Si el cuadro clinico es sugestivo de neumonia neumocdcica y la tincién de Gram del esputo muestra presencia de
diplococos grampositivos:

Benzilpenicilina i.v. 2-3 millones de unidades/4h o ceftriaxona 1g/24h o cefotaxima 1g/6h

2. Si muestra de esputo no demostrativa o no se dispone de ella:

Cefalosporina 3“ generacion o amoxicilina-clavuldnico i.v. 1-2g/8h (para cubrir H.influenzae o bacilos gramnegativos)
+ claritomicina i.v. 500 mg/12h o levofloxacino i.v. 500 mg/12h (para cubrir Legionella u agente productor neumonia
atipica). En los casos con alta sospecha de neumonia por Leginella si el cuadro es grave o paciente inmunodeprimido,
se aconseja asociar rifampicina 600 mg/12h al macrdlido o quinolona seleccionado.
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3. Si la orientacion diagnéstica es de neumonia espirativa:
Amoxicilina-clavuldnico 1-2g/8h

4. Pacientes con factores de riesgo mds especificos de bacilos gramnegativos (bronquiectasias, cancer, VIH, ingreso en
residencias):

Cefepima 2g/8h (cobertura frente P.aeruginosa).

II. NEUMONIA NOSOCOMIAL EN EL PACIENTE NO VENTILADO
Intoduccion:

La neumonia nosocomial se considera como la segunda causa de las infecciones adquiridas en el hospital (5-10
casos/1000 admisiones/afio).

Se adquiere a través de tres mecanismos:

1. Aspiracion: la flora orofaringea normal estd formada por cocos grampositivos. La colonizacién de la orofaringe por
bacilos gramnegativos (BGN) en individuos sanos es menor del 10%, este porcentaje aumenta con hospitalizaciones
prolongadas hasta un 60-75% en enfermos criticos ingresados en unidades especiales. La implicacion de los BGN en la
neumonia nosocomial es muy frecuente (20-60%). En el enfermo ventilado, Staphylococcus aureus se sitia en 2° lugar
(10-30%), mientras que otros microorganismos presentes en la comunidad (S. pneumoniae, H. influenzae, Chlamydia
pneumoniae) son menos frecuentes e incidirdn principalmente en las neumonias nosocomiales de aparicion precoz.

2. Inhalacién de aerosoles: acuosos (duchas, grifos) y aéreos (polvos o gotas de saliva).

3. Diseminacion hematégena a partir de otro foco de sepsis.

Diagnostico:

Detectada la neumonia deben solicitarse pruebas no invasivas. Tincién de Gram y cultivos de esputo, incluyendo medio
BCYE, hemocultivos y antigenurias para L. pneumophila y S. pneumoniae. En los enfermos bajo tratamiento
corticosteroideo deberd investigarse Aspergillus spp, en el esputo o galactomanano en el suero. Seria aconsejable,
solicitar una primera serologia para L. pneumophila, C. pneumoniae y virus respiratorios, que se repetirdn a las 4-6
semanas de la evolucion.

La prictica de técnicas invasivas es controvertida (puncién transtordcica pulmonar y broncoscopia con lavado
broncoalveolar o catéter protegido debe reservarse a enfermos inmuno deprimidos graves). En ausencia de
inmunodepresion la mayoria de ellos responden bien al tratamiento antibidtico empirico.

Tratamiento:
Las variables principales a considerar a la hora de iniciar un tratamiento empirico cave clasificarlas en tres apartados:

1. Gravedad de la neumonia: si requiere ingreso en Unidades de Vigilancia Intensiva, insuficiencia respiratoria
(ventilaciéon mecdnica o Fi02>(0.35 para mantener saturaciéon >90%), progresion radioldgica grave o neumonia
multilobar, sepsis con hipotension o disfuncién orgénica.

2. Factores de riesgo asociados a la infeccion por determinados microorganismos:

Tratamiento previo y prolongado con antibiéticos de amplio espectro, aparicioén tardia en la drea de hospitalizacién
general en aislados multiresistentes (P. aeruginosa y enterobacterias multiresistentes).

Red de agua sanitaria caliente contaminada (legionella spp)

Boca séptica, manipulacién sobre vias aéreas, instrumental o quirdrgica (anaerobios)

Procedencia de la UCI (S. aureus, P. aeruginosa y enterobacterias multiresistentes)

Corticoterapia y otras situaciones de inmunodepresion (Aspergills spp.)

3. Tiempo de aparicion tras el ingreso

Siguiendo estas consideraciones cabe considerar cuatro categorias de neumonias nosocomiales en el enfermo no

ventilado.
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A. NOSOCOMIAL PRECOZ
Ver neumonias de la comunidad

B. NOSOCOMIAL TARDIA (colonizacién orofaringea por BGN: E. Coli, Klebsiella spp., H. influenzae,
Serratia marcenses) y los seiialados en el apartado A.

Amoxicilina- 4cido clavuldnico 1-2 g/8h i.v.

Ceftriaxona 1-2 g/24h i.v. o cefotaxima 2 g/8h i.v.

C. NOSOCOMIAL DE RIESGO

Bacilos gamnegativos

Ceftriaxona 1-2 g/24h i.v. o cefotaxima 2 g/8h i.v.

Cefepima 2g/12h i.v.

Amoxicilina- dcido clavulanico 2 g/8h i.v.

Pseudomonas aeruginosas y enterobacterias multiresistentes

Imipenem 500 mg/6h i.v.

Cefepima 2g/8h i.v. + aminoglicésido: gentamicina o tobramicina 3 mg/kg/dia i.v.; amikacina 15 mg/kg/dia i.v. o
aztreonam 1-2 g/8h i.v.

Legionella

Levofloxacino 500 mg/12h i.v. (la dosis puede disminuirse a 500 mg/24h a las 48-72 horas del inicio del tratamiento)
Eritromicina 500 mg/6h i.v.

Anaerobios

Amoxicilina- 4cido clavuldnico 1-2 g/8h i.v.

Imipenem 500 mg/6h i.v.

Piperacilina-tazobactam 4 g/8h i.v.

Staphylococcus aureus

Cloxacilina 2g/4h i.v.

Vancomicina 1 g/12h i.v. o teicoplanina 400 mg/24h (en caso de S. aureus meticilin-resitente)

Aspergillus

Anfotericina B deoxicolato (1 mg/kg/dia i.v.) o Anfotericina B liposomal o Anfotericina B complejo lipidico
(3-5 mg/kg/dia i.v.)

D. NOSOCOMIAL GRAVE

Cefepima 2g/8h i.v + eritromicina 500 mg/6h i.v. + aminoglicésido: gentamicina o tobramicina 3 mg/kg/dia i.v.;
amikacina 15 mg/kg/dia i.v

Levofloxacino 500 mg/12h i.v. (la dosis puede disminuirse a 500 mg/24h a las 48-72 horas del inicio del tratamiento)
+ aminoglicésido

Imipenem 500 mg/6h i.v. + eritromicina 500 mg/6h i.v.

La duracién del tratamiento oscila entre 7-14 dias. En los casos de neumonia por Legionella, spp. se aconseja prolongar el
tratamiento 14 o 21 dias si el paciente estuviera muy inmunodeprimido. La terapia oral (terapia secuencial) deberd iniciarse
a las 24-48 horas de haberse observado una inflexién en la curva febril. Suele coincidir con una franca mejoria del resto de
pardmetros clinicos. A partir de este momento puede plantearse el alta hospitalaria y seguimiento ambulatorio.

III. NEUMONIA EN EL PACIENTE VENTILADO
Introduccion:

La neumonia es la principal complicacién infecciosa que se diagnostica en los pacientes ventilados. La mortalidad
relacionada con esta infeccién contintda siendo elevada a pesar de los avances realizados en su diagndstico y tratamiento,
habiéndose identificado como uno de los principales factores de mal prondstico la prescripcion de antibidticos empiricos
de forma inadecuada.

Diagnostico:

El diagnéstico de sospecha de una neumonia nosocomial, incluida la relacionada con ventilacién mecdnica (VM), se
basa en la presencia de infiltrados pulmonares en la radiografia de torax, asociados con fiebre (o hipotermia), leucocitosis
(o leucopenia) y secreciones traqueobronquiales purulentas (en las que se identifican o no, agentes patdgenos),
hipoxemia, aumento de las formas inmaduras de leucocitos (>10% neutréfilos en banda), persistencia y/o extension del
infiltrado pulmonar y/o rdpida evolucién hacia la cavitacién de un infiltrado previo.

Epidemiologia:

La frecuencia de neumonias en los pacientes ventilados es muy superior a la del resto de pacientes hospitalizados. El
riesgo de adquirir una neumonia en los pacientes intubados se incrementa entre 6 y 21 veces respecto a los no intubados
y aumenta entre el 1% y el 3% por cada dia de VM.

Etiologia:

La utilizacién de técnicas protegidas de la contaminacién de las vias aéreas altas (cepillado bronquial mediante cateter
telescopado: CTT o el lavado broncoalveolar: LBA) y la aplicaciéon de métodos microbioldgicos cuantitativos ha
permitido identificar la etiologia de la neumonia durante la ventilacién mecédnica (NVM). Aproximadamente en el 25%
de los pacientes la etiologfa es polimicrobiana. Aquellas neumonias que aparecen precozmente (neumonias precoces) en
los primeros 4-7 dias de estancia hospitalaria, en pacientes sin empleo previo de antibidticos y sin enfermedades de base
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cronicas (diabetes mellitus, EPOC, cirrosis) predomina como reponsable de las infecciones respiratorias, la flora endégena
primaria, formada por Staphylococcus aureus sensibles a meticilina, H. influenzae, S. pneumoniae y enterobacterias.

Las neumonias mds tardias, las que se desarrollan en pacientes ingresados previamente en el hospital, que han recibido
diferentes antibidticos para tratamiento o profilaxis y que son portadores de enfermedades crénicas, estan producidas por
flora endégena secundaria en la que predominan bacilos gramnegativos, en especial: Pseudomona aeruginosa,
Acinotobacter baumanii, S. aureus, muchas veces meticilin resistente.

Tratamiento:

La eleccién de los antibidticos que se utilizan en el tratamiento empirico de las NVM es un proceso dindmico e
individualizado para cada hospital y/o servicio que obliga a un ejercicio de reflexién basado en el conocimiento de:

1. Los patrones de sensibilidad-resistencia de los microorganismos endémicos de la via aérea.

2. Las caracteristicas de los pacientes: presencia de enfermedades crénicas, utilizacién previa de antibidticos, estancia
hospitalaria y/o duracién de la VM anterior a la aparicién de la neumonia y alteracién del estado inmunitario.

3. Microorganismos habituales en las NVM en cada drea de riesgo: en las UCIs de nuestro pais se han realizado estudios
multicéntricos que identifican a P. aeruginosa y S. aureus como los mds frecuentes. En algunas unidades pueden ser A. baumanii
o Klebsiella pneumoniae, aunque ello se relaciona con situaciones de endemia o epidemias por estos microorganismos.

Antibidticos que se recomiendan en diferentes protocolos de sociedades cientificas atendiendo al nivel de gravedad de
la neumonia y a la clasificacion de los pacientes en grupos de riesgo:

Grupo 1. Neumonia precoz en pacientes sin factores de riesgo

CARACTERISTICAS PATOGENOS

Provienen de la comunidad Staphylococcus aureus sensible a meticilina
No antibidticos previos Streptococcus pneumoniae, H. influenzae
No enfermedades crénicas Enterobacteriaceae

TRATAMIENTO (uno de los siguientes antibiéticos)
- Amoxicilina-clavulanico

- Cefalosporina 3* G (cefotaxima o ceftriaxona)

- Quinolonas (levofloxacino)

Grupo 2. Neumonia precoz en pacientes con antibioticos previos y otros factores de riesgo.

CARACTERISTICAS PATOGENOS
Enfermedades crénicas® Bacilos garmnegativos
Diabetes, EPOC, cirrosis Enterobacteriaceae
Utilizacién crénica de corticoides Streptococcus sp.

Cirugia previa complicada
Pseudomona aeruginosa (menos frecuente)
TRATAMIENTO (combinacién entre uno de la 1* y uno de la 2* columna)

- Piperacilina-tazobactam - Amikacina

- Cefalosporina 3* G (ceftazidima) - Tobramicina

- Cefalosporina 4* G (cefepima) - Ciprofloxacino

Grupo 3. Neumonia tardia en pacientes sin antibi6ticos previos ni otros factores de riesgo.
CARACTERISTICAS PATOGENOS

No enfermedades crénicas Bacilos gramnegativos

Provienen de la comunidad Enterobacteriaceae

No utilizacién de antibidticos Staphylococcus aureus sensible a meticilina

Streptococcus sp.
Pseudomona aeruginosa (menos frecuente)
TRATAMIENTO (combinacién entre uno de la primera y uno de la segunda columna)

- Cefalosporina 4* G (cefepima) - Amikacina
- Piperacilina-tazobactam - Tobramicina
- Ciprofloxacino
Grupo 4. Neumonia tardia en pacientes con utilizacion de antibiéticos y factores de riesgo.
CARACTERISTICAS PATOGENOS
Utilizacién previa antibidticos Bacilos gramnegativos no fermentadores
Fallos de tratamiento previos Pseudomonas aeruginosa
Factores de riesgo multiples Acinetobacter baunannli

Staphylococcus aureus resistente a meticilina
Patégenos endémicos UCI
TRATAMIENTO (combinacién entre uno de la primera y no de la segunda columna)

- Carbapenémico (imipenem/meropenem) Amikacina
- Piperacilina/tazobactam Tobramicina
- Cefalosporinas 3* G (ceftazidima) Ciprofloxacino

- Cefalosporinas 4* G (cefepima)
- Considerar glicopéptidos en UCIs
- donde es endémico el SAMR**

*Enfermedades crénicas: enfermedad pulmonar obstructiva crénica, bronquiectasias, cirrosis hepdtica, diabetes mellitus, utilizaciéon mantenida de corticoides.
** SAMR: Staphylococcus aureus resistete a meticilina.
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IV. BRONQUITIS CRONICA
Introduccion:

La bronquitis crénica se define, segin la Sociedad Espafiola de Patologia Respiratoria, como un proceso caracterizado
por un descenso de los flujos espiratorios que no cambian de manera significativa tras varios meses de seguimiento.

En la bronquitis crénica, el tabaco u otras sustancias irritantes provocan una hipertrofia de las glandulas productoras de
moco, con hipersecrecion y una lesién del epitelio mucociliar encargado de su eliminacién. Con ello, se favorece el
acimulo de moco en las vias respiratorias inferiores, responsable de la tos y la expectoracién del paciente, pero que
ademds servird de caldo de cultivo para los gérmenes.

Diagnéstico:

El diagndstico viene sugerido por el cuadro clinico. Generalmente, nos encontraremos a un paciente fumador o expuesto
de forma prolongada a sustancias nocivas para la mucosa bronquial y que refiere tos y expectoracién habitual, durante
un minimo de 3 meses y en dos afios consecutivos. El diagnéstico definitivo requiere un estudio especifico mediante test
espirométricos. Observaremos, mediante las pruebas de funcidn respiratoria, un patrén obstructivo expresado por una
reduccion de la FEV1 (FEV1<80% del valor previsto) y de la relacion FEV1/FVC <70% del valor previsto de cardcter
permanente e irreversible.

Etiologia:

Los tres microorganismos responsables del 75% de los casos son: Haemophillus influenzae, Streptococcus
pneumoniae y Moraxella catarralis. Las enterobacterias y Pseudomona aeruginosa constituyen patégenos aislados con
menor frecuencia; sin embargo son los agentes causales predominantes de las reagudizaciones de los pacientes con
bronquitis crénica avanzada.

Tratamiento:

El tratamiento antibidtico se instaurard practicamente siempre de forma empirica.

Para Haemophillus influenzae y Moraxella catarralis: penicilina con un inhibidor de las betalactamasas (debido al alto
porcentaje de cepas productoras de betalactamasas) o una cefalosporina. Como alternativa: azitromicina.

Para S. pneumoniae: amoxicilina-acido clavuldnico o una cefalosporina de tercera generaciéon de administracién
parenteral. Para los macrélidos, asi como para la cefuroxima, los porcentajes de resistencias (entre el 30-50%)
comprometen su eficacia.

Para enterobacterias o P. aeruginosa: quinolonas
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