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Introducción  
La nutrición parenteral domiciliaria (NPD) permite la supervivencia a largo plazo de pacientes con fallo 
intestinal. Desde que se empleó por primera vez en 1967, su utilización ha ido creciendo en muchos países.1 
En Europa, la incidencia y la prevalencia medias de la NPD llegan a 3/106 y 4/106 habitantes/año, 
respectivamente.2 En los Estados Unidos, la prevalencia es probablemente 10 veces superior,3 y se calcula 
que hay 40 000 pacientes con esta modalidad de tratamiento.4 En este estudio hemos evaluado de forma 
retrospectiva las complicaciones infecciosas, trombóticas y hepáticas, así como la calidad de vida de los 
pacientes con NPD tratados en nuestro hospital desde enero de 1986 hasta julio de 2003. 
 
Pacientes y métodos 
Revisamos de forma retrospectiva las historias clínicas de los pacientes tratados con NPD en nuestro hospital 
desde enero de 1986 hasta julio de 2003. En este tiempo hemos tenido 22 pacientes (13 mujeres, 9 
varones), edad media 50 ± 15 años (m ± DE) (rango 21-78 ños). 
Las características de los pacientes se presentan en la Tabla I. 
 
 
 
Tabla I  
 
 
El tiempo total de cateterización fue de 18 698 días, mediana 330 días (rango 30-4 980). Se utilizaron 
catéteres tunelizados tipo Hickman, realizándose la infusión de la nutrición parenteral durante la noche. Los 
diagnósticos etiológicos fueron: enteritis rádica 7, trombosis mesentérica 6, carcinomatosis peritoneal 3, 
pseudoobstrucción intestinal 1, enfermedad celíaca 1, síndrome de malabsorción 1, enfermedad de Crohn 1, 
estenosis esofágica 1, fístula intestinal 1. 
El diagnóstico de las infecciones relacionadas con el catéter (IRC) se hizo de acuerdo con las definiciones de 
los CDC (Centers for Disease Control) de EE.UU.:5 infección del orificio de salida, infección del túnel, infección 
del bolsillo del reservorio, bacteriemia asociada al catéter (BAC). La infección del orificio de salida se define 
como la presencia de enrojecimiento, dolor y/o induración en los 2 cm de piel alrededor del punto de salida 
del catéter. La infección del túnel presenta síntomas y signos similares, pero se extiende más allá de 2 cm 
del punto de salida del catéter. La infección del bolsillo del reservorio se define como la aparición de 
enrojecimiento y/o necrosis de la piel sobre el reservorio, y/o aparición de pus en el bolsillo subcutáneo. El 
diagnóstico de la BAC se basa en el aislamiento del mismo microorganismo de cultivos semicuantitativos o 
cuantitativos de un segmento del catéter y de sangre periférica en un paciente con síntomas de infección 
sistémica. No debe haber ningún otro foco aparente de infección. En los casos en los que no se disponga de 
cultivos microbiológicos, la defervescencia tras la retirada del catéter se considera como un signo indirecto de 
BAC. En los pacientes a quienes se les retiró el catéter utilizamos el método semicuantitativo de Maki, que se 
realiza frotando la punta del catéter sobre un medio de cultivo. Se considera positivo si crecen más de 15 
unidades formadoras de colonias (UFC). En aquellos pacientes a los que no se les retiró el catéter obtuvimos 
hemocultivos de éste y de sangre periférica. En los últimos años hemos empleado hemocultivos cuantitativos 
(lisis-centrifugación) de sangre obtenida por medio del catéter y de sangre periférica. Si el recuento de 
colonias es 5-10 veces superior en la sangre obtenida a través del catéter respecto de la periférica, se 
considera que existe una BAC. 
El tratamiento de la BAC se realizó empíricamente mediante infusión de vancomicina (o teicoplanina) y 
ceftriaxona (o un aminoglucósido) a través del catéter central durante 14 días. En los primeros días se 
interrumpía la administración de la nutrición parenteral, reanudándola a las 48 horas si el paciente 
permanecía afebril con el tratamiento antibiótico. 
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La oclusión del catéter se define como la imposibilidad de infundir líquidos, extraer sangre, la necesidad de 
una presión de infusión excesiva, o una combinación de ellas. El diagnóstico de trombosis venosa central 
(TVC) se reconoce clínicamente mediante la aparición de dolor en el tórax, hombro o cuello, o signos de 
oclusión venosa con edema del brazo ipsilateral o síndrome de vena cava superior. El diagnóstico definitivo 
depende de la confirmación mediante flebografía de miembros superiores o eco-Doppler. El diagnóstico de 
endocarditis se confirmó mediante ecocardiograma transtorácico o transesofágico. 
Las complicaciones hepáticas de la nutrición parenteral se diagnosticaron mediante análisis de sangre 
(elevación de los niveles de gamma glutamil transpeptidasa, alanina transaminasa, aspartato transaminasa, 
fosfatasa alcalina y bilirrubina), ecografía hepática, y en algunos pacientes mediante biopsia hepática. 
Los instrumentos para el estudio de la calidad de vida fueron los cuestionarios Sickness Impact Profile (SIP) 
y Karnofsky Index (KI). Estos fueron completados voluntariamente por los pacientes. El SIP es un test no 
específico que evalúa una variedad de áreas de la calidad de vida tales como sueño, autocuidado, función 
emocional, actividad física y social, hábitos de ingesta y empleo. La puntuación en personas normales es 
inferior a 5, en pacientes con afectación moderada de su calidad de vida es superior a 15, y en pacientes con 
afectación severa es superior a 20. El KI evalúa la capacidad física y la autosuficiencia. La puntuación en 
personas normales es de 90-100. 
El estudio estadístico se realizó mediante el cálculo de frecuencias en las variables cualitativas, y media, 
desviación estándar, mediana y rango en las variables cuantitativas. 
Utilizamos asimismo el test de χ 2 . 
 
Resultados 
Tuvimos 77 casos de infección del catéter, con una tasa de 0.41/100 días de cateterización. 
La tasa de infección varió ampliamente entre los pacientes, con mediana de 0.33/100 días y rango de 0-
1.6/100 días (Tabla II). Dos casos fueron infección del orificio de salida del catéter, y el resto, sepsis. 
 
 
 
Tabla II  
 
 
En 65 casos dispusimos de resultados microbiológicos. En 14, los hemocultivos realizados fueron estériles. 
De los 51 con hemocultivos positivos, se aisló Staphylococcus coagulasa negativo en el 63% (32 casos); 
Candida, 8% (4); Enterobacter, 8% (4); Staphylococcus aureus,4% (2); otros gramnegativos, 2% (1); 
polimicrobiana, 9% (5), y otros, 6% (3) (Figura 1). 
 
 
 

 

Figura 1. Microorganismos causantes de infección del catéter en NPD. 

 
El cultivo de la conexión fue positivo en el 57% frente a 26% de positividad en los cultivos de piel, diferencia 
estadísticamente significativa (p < 0,0001). 
Como complicaciones infecciosas, 5 pacientes presentaron endocarditis (4 por S coagulasa negativo y 1 sin 
cultivo); 3, tromboembolismo séptico pulmonar (2 por S coagulasa negativo y 1 polimicrobiana), y 1, 
tromboflebitis séptica por S coagulasa negativo. 
En 25 casos (32%) se tuvo que retirar el catéter debido a las siguientes causas: endocarditis (5 casos), 
tromboflebitis séptica (1), tromboembolismo pulmonar séptico (1), obstrucción del catéter (1), persistencia 
de fiebre tras 48 horas de tratamiento antibiótico a través del catéter (17). De los cultivos realizados, sólo el 
resultado de los hemocultivos de sangre periférica se correlacionó significativamente con la retirada del 
catéter (p < 0.001). 
En todos los casos de sepsis por Candida se retiró el catéter, frente a 8/31 casos de infección por S 
coagulasa negativo. 
Tuvimos 8 obstrucciones de catéter con una tasa de 0.04 por 100 días de cateterización (Tabla II). En 3 
casos el catéter pudo salvarse, en 2 de ellos tras tratamiento con uroquinasa y en 1 caso tras infusión de 
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contraste radiológico a través del catéter. En los demás casos el tratamiento fue ineficaz y el catéter tuvo 
que ser retirado. 
Sólo tuvimos 2 casos de trombosis venosa asociada al catéter (0.01 por 100 días) y en uno de ellos coexistió 
con una infección del catéter. 
Empleamos un total de 48 catéteres, 2.22 ± 1.69 por paciente (m ± DE), rango 1-6. La mediana de duración 
de los catéteres fue de 300 días (rango 15-2 190 días). La tasa de infección por catéter fue de 1.54 ± 1.87 
(m ± DE), rango 0-10, y la tasa de obstrucción por catéter fue de 0.16 ± 0.47, rango 0-2. 
Cinco pacientes presentaron elevación de las cifras de transaminasas y fosfatasa alcalina con bilirrubina 
normal, en uno de ellos la biopsia hepática mostró esteatofibrosis y en otro edema e inflamación portal con 
colostasis sin esteatosis. Otros dos pacientes desarrollaron colostasis sintomática con elevación de 
transaminasas, fosfatasa alcalina e hiperbilirrubinemia; la biopsia mostró hepatitis colostásica. Ambos 
fallecieron por fallo hepático posteriormente. 
Cuatro pacientes desarrollaron colelitiasis durante el tratamiento y 3 de ellos tuvieron que ser 
colecistectomizados. 
Nueve pacientes fallecieron durante estos años, de los cuales sólo en 3 casos estuvo relacionado con la NPD 
(1 paciente por endocarditis secundaria a infección del catéter y en 2 casos por fallo hepático asociado a 
NPD). En 8 casos se pudo suspender la NPD debido a mejoría de la enfermedad de base y del estado 
nutricional y en 1 caso se tuvo que suspender debido a falta de accesos venosos centrales tras permanecer 
durante más de 13 años con NPD. En la actualidad sólo 4 pacientes continúan con NPD, dos de ellos con 
seguimiento en nuestro hospital. 
Realizamos un estudio de calidad de vida en 6 pacientes. Los resultados del Sickness Impact Profile (SIP) 
mostraron calidad de vida discretamente disminuida, con puntuación media de 14.6 ± 13.5 (7-42) (m ± DE). 
El Karnofsky Index también mostró calidad de vida alterada en algunos pacientes, con puntuación media de 
70 ± 20 (50-90). 
 
Discusión  
En este artículo presentamos nuestra experiencia en el tratamiento de una pequeña cohorte de pacientes con 
nutrición parenteral domiciliaria y prolongado seguimiento. 
La etiología del fallo intestinal en la mayoría de nuestros pacientes fue la enteritis rádica y la isquemia 
mesentérica. Esto contrasta con otras series en las cuales las etiologías más frecuentes fueron el cáncer y la 
enfermedad de Crohn.2-4,6-9 La infección asociada al catéter es la complicación más frecuente que ocurre 
durante la NPD.10,11 Nosotros tuvimos una tasa de IRC de 0.41/100 días de catéter, que es superior a la 
referida por otros grupos. En otras series cortas con pacientes adultos la tasa de infección fue de 0.6 
episodios/paciente año,12,13 o 1.7-3/1000 días de catéter.14,15 Una tasa baja de IRC puede utilizarse como 
marcador de la calidad del cuidado del catéter, de forma que en series largas la tasa disminuye. Buchman y 
col. 
recogieron una tasa de infección de 0.37/paciente año en 527 pacientes seguidos por la Universidad de 
California entre 1973-1991, y 0.28/paciente año en aquellos seguidos durante más de 10 años.16 Messing, 
en una recopilación de la literatura sobre NPD, señala una incidencia media anual de IRC de entre 0.36-
0.50.17 En el registro de NPD del Reino Unido de 400 pacientes entre 1977-1991, el promedio de IRC fue de 
0.47/paciente año; y en el Hope Hospital (Salford), que controla 116 de esos pacientes, la tasa fue más 
baja: 0.14/paciente año.8 En los niños, las tasas de infección son más altas; en la serie de Buchman y col. 
fue de 0.51/paciente año,16 y en la serie de Colomb y col. fue de 2.1/1000 días de catéter.18 Es interesante 
destacar que entre 35% y 50% de los pacientes raramente presentan IRC, mientras que otros tienen sepsis 
con mucha frecuencia.19 En nuestra serie, algunos pacientes tuvieron baja tasa de infección 0.1-0.2/100 días 
de catéter, mientras que otros tuvieron tasas mucho más altas. En algunos de éstos hemos observado 
errores en el cuidado del catéter. El factor más importante para disminuir las infecciones es el entrenamiento 
del paciente por personal adiestrado. En el estudio de Santarpia y col. los pacientes que habían recibido 
entrenamiento más amplio sobre los cuidados del catéter tenían tasas de infección inferiores respecto de los 
que recibieron el entrenamiento estándar.20 Como ya se ha reseñado por otros autores, nosotros también 
observamos que la frecuencia de infecciones disminuye con el tiempo de cateterización.16 La mayoría de las 
infecciones fueron por S coagulasa negativo, como ya ha sido referido en la literatura.16,17,21 En nuestra 
serie, el origen más probable de BAC fue la contaminación de la conexión del catéter, lo cual coincide con lo 
reseñado por otros autores.19,22 Nuestra tasa de complicaciones de las BAC fue de 10%, lo que coincide con 
otros autores.16 Tuvimos una tasa de mortalidad por sepsis de catéter del 1.5%, algo inferior a la de otras 
series, que la sitúan alrededor del 2.3%-2.5%.16,17 La mayoría de nuestras bacteriemias asociadas al catéter 
fueron tratadas satisfactoriamente con el protocolo descrito anteriormente manteniendo el catéter in situ, 
siendo preciso retirarlo sólo en aproximadamente el 30% de los casos. El tipo de microorganismo se 
correlacionó con la retirada del catéter: ésta ocurrió en todos los casos de sepsis por Candida. Miller y col., 
en su serie de 58 episodios de BAC en pacientes con NPD, tuvieron una tasa de retirada del 45%, ocurriendo 
ésta en todos los casos de Candida y en muchos de los producidos por gramnegativos.23 Buchman y col. 
16 describen en su extensa serie la retirada del catéter en el 48% de las BAC; el tipo de microorganismo 
(principalmente los hongos) fue un factor predictivo de retirada. 
Además, en los casos de infección del túnel, retiraron el 100% de los catéteres. Estos autores también 
recomiendan la retirada del catéter si existen complicaciones de la BAC, o si persiste la fiebre tras 48-72 
horas de iniciado el tratamiento antibiótico. En series posteriores como la de Benoit y col.24 y la de Messing y 
col.,19,25 el porcentaje de retirada del catéter por fracaso del tratamiento de la BAC es mucho más bajo (5%-
15%). 
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Estos autores utilizan una técnica de tratamiento antibiótico diferente denominada antibiotic lock , que 
consiste en la infusión de antibióticos en alta concentración en pequeños volúmenes para tratar la 
contaminación del catéter, asociando generalmente durante los primeros días tratamiento intravenoso 
sistémico. No obstante, hay que tener en cuenta que en estos tratamientos se excluyen los casos de sepsis 
por microorganismos especialmente virulentos (Candida, S aureus, Pseudomonas), así como las infecciones 
del túnel y las de los reservorios, lo cual justifica al menos en parte sus buenos resultados. Por el contrario, 
los resultados con la técnica del antibiotic lock en el tratamiento de sepsis de catéter por S epidermidis en 
una serie reciente fueron malos, debido a un alto índice de recurrencias .26 La oclusión del catéter puede 
resultar del depósito dentro de la luz del catéter de fibrina, lípidos, o precipitados de calcio-fósforo. También 
la malposición del catéter y el depósito de una vaina de fibrina alrededor del catéter puede crear un efecto de 
válvula, de forma que es posible infundir pero no aspirar. Nosotros tuvimos una tasa baja de oclusión del 
catéter (0.04/100 días de catéter). En otra serie española la tasa mediana de oclusión fue de 0.11/paciente 
año.13 Williams y col. recogieron una incidencia de 0.08 episodios por año en una serie de 48 pacientes.27 Se 
ha descrito que hasta 25% de los catéteres ocluidos tienen que ser reemplazados.28 En nuestra experiencia 
los resultados fueron peores: sólo el 33% de los catéteres ocluidos pudieron salvarse. 
Otra complicación importante es la trombosis venosa central (TVC), la cual se asocia con elevada mortalidad. 
Nosotros tuvimos una tasa de 0.01/100 días de catéter, que es similar a la de otras series mucho más 
extensas. En el Reino Unido fue de 0.063 episodios/año.29 El registro de Norteamérica, que incluye 204 
programas y 10 000 pacientes, describe una incidencia mucho más baja (0.01-0.03 episodios/año).30 
Además, estos datos casi con toda seguridad infraestiman la verdadera incidencia del problema. 
En los últimos años, algunos trabajos han abordado la prevención de las complicaciones trombóticas de los 
catéteres. Además del sellado con heparina tras la infusión de la NPT, la adición de heparina a las soluciones 
de nutrición en dosis de 3U/ml de NPT puede disminuir la incidencia de trombosis y de oclusión del catéter.31 
Este método se utiliza de forma rutinaria en algunos hospitales.27 Desgraciadamente, la heparina puede 
desestabilizar la solución de nutrición parenteral cuando se utilizan todos los nutrientes (incluidos los lípidos), 
dentro de la misma bolsa, además de tener un efecto negativo sobre el hueso al aumentar la resorción ósea. 
También las dosis bajas de warfarina (1-2 mg/día), que no afectan significativamente los índices de 
coagulación, pueden prevenir la trombosis. En un estudio prospectivo abierto, no aleatorizado, en pacientes 
con catéteres centrales para NPT, la utilización de dosis bajas de warfarina redujo la incidencia de TVC sin 
prolongar el tiempo de protrombina.32 Posteriormente estos autores, en un estudio prospectivo y 
aleatorizado en pacientes con catéteres centrales para quimioterapia obtuvieron similares resultados.33 Más 
recientemente, un estudio prospectivo aleatorizado realizado por Monreal y col. encontraron que la heparina 
de bajo peso molecular disminuyó la incidencia de TVC en pacientes con cáncer portadores de accesos 
venosos centrales.34 La hepatopatía es una complicación metabólica muy importante de la nutrición 
parenteral.35 La incidencia de las alteraciones en los niveles de enzimas hepáticas varía en diferentes 
estudios desde 15% hasta 100%.36 En nuestra serie la incidencia fue de 32%, de los que dos pacientes 
desarrollaron colestasis y murieron de fallo hepático. En una encuesta retrospectiva de 164 pacientes con 
NPD desde 1978-94 en Salford, el 65% de los pacientes tuvo alteración de las enzimas hepáticas (5% con 
hiperbilirrubinemia), y solamente 1 caso de hepatopatía crónica.36 Los mejores resultados de incidencia de 
hepatopatía en adultos con NPD provienen de Bowyer y col.37 Ellos registraron para la incidencia de 
alteraciones persistentes de las enzimas hepáticas en un período de 8 a 95 meses un valor de 15% (9/60 
pacientes), y solamente 3 desarrollaron daño hepático severo. En la serie de Cavicchi y col. de 90 pacientes 
con NPD desde 1985-96, el 65% desarrolló colestasis crónica y el 41%, daño hepático relacionado con la 
NPT. La prevalencia de daño hepático complicado, relacionado con la NPD, fue de 26 ± 9% a los 2 años y 50 
± 13% a los 6 años.38 Chan y col. encontraron una incidencia de hepatopatía terminal en el 15% (6/42 
pacientes).39 La esteatosis permanece como el diagnóstico anatomopatológico más frecuente en los adultos 
con alteraciones de las enzimas hepáticas en relación con la NPT; es benigna, reversible y no progresiva. La 
colestasis se asocia con la administración a largo plazo y es más frecuente en los niños. Se ha descrito que 
los pacientes desarrollan hepatopatía terminal al cabo de 10.8 ± 7 meses del inicio en la elevación de la 
bilirrubina.39 Entre los factores relacionados con la aparición de la hepatopatía se encuentran el exceso de 
calorías, de glucosa y la infusión de más de 1g/kg/día de triglicéridos de cadena larga omega-6 en la 
NPD.38,40,41 El efecto de las nuevas emulsiones lipídicas (TCM-TCL, oleico, aceites de pescado omega-3, 
triglicéridos estructurados) sobre el hígado debe ser estudiado en estos pacientes.42-44 La deficiencia de 
colina es uno de los factores que se ha involucrado en la patogenia de la hepatopatía. Un estudio 
aleatorizado ha ccomprobado su utilidad para el tratamiento de esta enfermedad,45 y están en marcha 
estudios multicéntricos en Estados Unidos y Reino Unido para evaluar la utilidad de la suplementación con 
colina en la prevención de la aparición de hepatopatía en pacientes que inician tratamiento con NPT y en el 
tratamiento de la hepatopatía en pacientes con NPT. 
En nuestra serie, sólo 3 pacientes (14%) fallecieron por causas relacionadas con la NPD durante estos 17 
años. En otros estudios se recoge que la mortalidad relacionada con la NPD es inferior al 10%.46 La 
probabilidad de supervivencia de los pacientes con patología benigna es mayor del 65% a los 5 años.47-49 
Para pacientes con enfermedad benigna, la retirada de la NPD es posible en el 40% a 70% de los casos.46 La 
calidad de vida (CV) se ha convertido en un aspecto muy importante en el planteamiento terapéutico de los 
pacientes con enfermedades crónicas. En nuestra serie, el promedio de las puntuaciones de los tests de 
calidad de vida estuvo levemente afectado, aunque la CV fue bastante buena en la mayoría de los pacientes. 
Jeppesen y col. obtuvieron peores resultados en sus pacientes con NPD utilizando el mismo tipo de 
cuestionario (SIP)50 Otros autores han evaluado la CV con otros métodos,49,51,52 y en general los resultados 
son mejores entre los pacientes jóvenes, sin uso de narcóticos, y en pacientes con enfermedad de Crohn. En 
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algunos de ellos el descenso de la CV dependía mucho más de la enfermedad de base que de la propia NPD. 
Carlson y col. evaluaron la CV de 37 pacientes con un cuestionario que también incluía síntomas durante la 
infusión de la NPT y preguntas sobre el deseo de trasplante intestinal. A pesar de que el 70% de los 
pacientes tuvieron buena calidad de vida y que la mayoría de los pacientes candidatos a trasplante intestinal 
(16/30) no expresaron interés en esa intervención, hubo muchas áreas en las que los pacientes sentían que 
su CV no era buena (síntomas psicológicos, disfunción sexual y social), y la mayoría de ellos fue incapaz de 
volver a trabajar.53 
 
Conclusión 
Mientras que la NPD aún es el tratamiento estándar de los pacientes con fallo intestinal, es posible mejorar 
algunas áreas tales como el cuidado del catéter, las complicaciones sépticas y trombóticas, las 
complicaciones hepáticas y óseas, etc. Ello ayudaría a mejorar la calidad de vida en estos pacientes hasta 
que nuevos tratamientos, como el trasplante intestinal, tengan mejores resultados. 
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¿Qué es una neumonía adquirida en la comunidad?  
Se denomina neumonía a la inflamación del parénquima pulmonar que incluye los bronquíolos terminales, 
conductos, sacos alveolares y alvéolos. Por su diferente epidemiología, etiología, pronóstico y tratamiento, 
la neumonía se clasifica en adquirida en la comunidad (NAC) e intrahospitalaria.1 En EE.UU. la neumonía es 
la sexta causa de muerte, estimándose (no es una enfermedad de notificación obligatoria) la incidencia 
anual de NAC en 5.6 millones de casos de los que requieren internación 1.1 millón. La mortalidad por NAC 
es variable: oscila entre 1%-5% para pacientes con NAC tratada ambulatoriamente y 40% para los que 
requieren internación en UTI. 2  

¿Cuáles son los agentes causales más frecuentes de NAC?  
Hasta en el 50% de las NAC no puede identificarse el agente etiológico. Dentro de los agentes causales, el 
más frecuente es Streptococcus pneumoniae, seguido por otros gérmenes que varían según la población 
afectada (tabla 1). 
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¿Cómo diagnosticamos la NAC?  
Existe una tradicional aproximación empírica clínico-radiológica al diagnóstico de las NAC, que consisten en 
su división en neumonías típicas y atípicas.  
Neumonía típica. Presenta la semiología clásica (hipertermia de comienzo brusco, con escalofríos, puntada 
de costado, tos con expectoración herrumbrosa, herpes labial) consolidación neumónica con broncograma 
aéreo en la Rx, franca leucocitosis neutrófila con formas inmaduras y mayor frecuencia del S. pneumoniae 
como agente etiológico. 
Neumonía atípica. Comienzo insidioso, disociación clínico-radiológica (opacidades de predominio intersticial 
o mixto [intersticio-alveolar] frecuentemente bilaterales [figura 1], en contraste con una semiología 
negativa), leucocitosis o leucopenia, con linfocitosis absoluta o relativa, predominio en épocas de 
infecciones respiratorias epidémicas. Se las considera provocadas por Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia 
pneumoniae, Legionella spp. y virus respiratorios. 
 
Neumonía aspirativa4 
Tanto el absceso de pulmón (figura 2) como la neumonía necrotizante son patologías originadas por la 
aspiración por distintos motivos (pérdida de la conciencia, maniobras odontológicas u 
otorrinolaringológicas) de material orofaríngeo rico en flora anaerobia potencialmente patógena. Los 
gérmenes causales abarcan bacilos gramnegativos (Prevotella, Fusobacterium, Bacteroides), cocos 
grampositivos (peptoestreptococos, estreptococos microaerófilos) y bacilos grampositivos (Actinomyces, 
Bifidobacterium, clostridios). 5 Ocasionan cuadros graves, con compromiso séptico del paciente, 
expectoración purulenta abundante, en ocasiones fétida, que es evacuada en forma de vómica al abrirse el 
absceso pulmonar a la vía aérea. Puede asociarse con empiema pleural purulento. El tratamiento de 
elección es el drenaje kinésico asociado con antibióticos como penicilina, clindamicina y metronidazol. Se 
recomienda la clindamicina EV asociada con antibióticos que también cubran la flora aerobia agregada 
(amoxicilina-clavulanato o cefalosporinas). 

Métodos de diagnóstico 
     I.  Semiología. Fiebre, tos, expectoración, dolor torácico, taquipnea con o sin disnea, examen físico del 
tórax anormal (síndrome de condensación). En pacientes añosos (> 65 años) puede presentarse de manera 
solapada sin síntomas respiratorios ni fiebre, con empeoramiento de su condición clínica, confusión mental, 
taquipnea y estertores en la auscultación torácica. 
     II.  Radiología de tórax. El par radiológico estándar (frente o posteroanterior y perfil o latero-lateral 
derecho) mostrará en general alguno de los dos patrones radiológicos clásicos de la neumonía: el típico de 
consolidación alveolar con broncograma aéreo (figura 3) (neumonía lobar única o múltiple) y el atípico 
intersticial o intersticio-alveolar. En determinadas circunstancias se asocia a la neumonía un derrame 
pleural concomitante (pleuresía paraneumónica) o durante la convalecencia (pleuresía metaneumónica). 
Las pleuresías asociadas a la neumonía pueden evolucionar al empiema pleural. La tomografía axial 
computada (figura 4) permite una mejor identificación de las imágenes e incluso puede mostrar opacidades 
no detectables adecuadamente por la Rx simple de tórax. 
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Figura 1. Imagen bilateral de una neumonía atípica. 

  

Figura 2. TAC de tórax que muestra absceso pulmonar paracardíaco izquierdo. 
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Figura 3. Consolidación del espacio aéreo con el típico broncograma aéreo. 

 

Figura 4. Patrón de TAC de consolidación parenquimatosa neumónica. 

     III.  Estableciendo el diagnóstico etiológico.6 Más del 50% de los pacientes con NAC carecen de diagnóstico 
etiológico. Aunque controvertida, la tinción con Gram del esputo del paciente con diagnóstico clínico-
radiológico de NAC es útil en la definición del tratamiento empírico. Una muestra representativa del tracto 
respiratorio inferior debe contener menos de 10 células epiteliales escamosas y más de 25 neutrófilos por 
campo. Un hallazgo compatible con S. pneumoniae no siempre se correlaciona con hemocultivos o métodos 
más invasivos (lavado broncoalveolar, punción pulmonar). Hay que tener en cuenta que el hallazgo de 
ciertos gérmenes en el esputo a través del examen directo y cultivo dará el diagnóstico etiológico preciso, 
por ejemplo: Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia spp., Legionella spp., 
Pneumocystis carinii, Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis, 
Paracoccidioides brasiliensis, virus respiratorios estacionales, protozoarios y helmintos. Los métodos rápidos 
para detección de antígenos, como el del virus influenza, son de utilidad en épocas epidémicas. 
 
Para iniciar un tratamiento empírico en el paciente con NAC de manejo ambulatorio es suficiente el par 
radiológico de tórax, el recuento de leucocitos, las tinciones de Gram y Ziehl-Neelsen, y el examen en 
fresco para hongos del esputo. La situación en el paciente que requiere internación, además de un estudio 
de laboratorio completo, incluyendo gases en sangre, debe ahondar en el diagnóstico etiológico antes de 
iniciar el tratamiento antibiótico. El hemocultivo seriado (dos muestras obtenidas separadamente en el 
tiempo) es una técnica escasamente invasiva y en caso de positividad es prácticamente diagnóstica por 
tratarse de un líquido estéril. Mayor grado de invasividad en la búsqueda diagnóstica presenta la 
fibrobroncoscopia con lavado broncoalveolar o técnicas de cepillo protegido (las muestras obtenidas por 
lavado bronquial pueden estar contaminadas por flora de vías respiratorias superiores, por lo que son poco 
útiles). Por último, la punción pulmonar con aguja fina guiada por TAC o la efectuada bajo técnica de 
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videotoracoscopia son altamente rentables aunque más invasivas. 
 
La presencia de pleuresía paraneumónica permite obtener fácilmente a través de la punción trastorácica 
líquido pleural para su examen físico-químico (exudado-trasudado, LDH, ADA), citológico y bacteriológico. 
 
¿Es posible establecer de modo normatizado el grado de gravedad de la NAC y, en consecuencia, la decisión de internar o no 
al paciente?  
Si, existe un índice creado en base a características epidemiológicas, clínicas y de laboratorio por M. J. Fine, 
7 que asigna determinados puntajes y sobre la base de su sumatoria se obtienen cinco grupos de riesgo, 
estratificados según la mortalidad, que es notablemente distinta del primero al quinto. Esta normatización 
se denomina el indice de gravedad de la neumonía y es expuesto en la tabla 2. La tabla 3 muestra los 
distintos grupos de riesgo según el puntaje obtenido. 
 

  

  

 
La decisión de internar o no a un paciente sobre la base de este puntaje y sus grados de riesgo parece 
sencilla: los grupos con riesgo de clase I, II o III no deberían internarse, en tanto los grupos IV y V, sí. 
Llevarse absolutamente por estos criterios puede ser peligroso; existen condiciones que implican 
ineludiblemente una internación, tales como hipoxemia (SaO2 < 90% con una FIO2 de 0.2), inestabilidad 
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hemodinámica, enfermedades coexistentes graves (especialmente las relacionadas con inmunodepresión), 
desnutrición, falta de respuesta al tratamiento antibiótico empírico inicial o condiciones socioeconómicas 
extremas (�sin techo�, por ejemplo), que exigen internación independientemente del puntaje de Fine. 

¿Cómo definimos la NAC grave y su necesidad de internación en la unidad de cuidados intensivos (UCI)?  
La NAC grave es una forma de la enfermedad referida a los pacientes que requieren internación en UCI. 
Está relacionada con determinados patógenos (además del S. 
pneumoniae, Staphylococcus aureus meticilino resistente, gramnegativos, Legionella spp., Hantavirus ) y su 
mortalidad puede llegar al 40% según las series. 
Existen, para definir NAC grave, criterios «menores» tales como  

1. frecuencia respiratoria > 30/min  
2. PaO2/FIO2 < 250;  
3. neumonía multilobar o bilateral  
4. tensión sistólica < 90 mm Hg  
5. tensión diastólica < 60 mm Hg  

y criterios «mayores» 

1. necesidad de asistencia respiratoria mecánica  
2. incremento en más del 50% de las opacidades pulmonares en la radiografía dentro de las 48 horas  
3. shock séptico  
4. requerimiento de vasopresores por más de 4 horas  
5. insuficiencia renal aguda. 

Una combinación de dos o tres de los criterios menores ( 2, 3 y/o 4) junto con uno de dos de los mayores 
(1 o 3) presentaron la mejor sensibilidad y especificidad en el estudio de Ewig y col. 8  

Adecuación de normas internacionales a la Argentina 
Luna y col. (Grupo de estudio de las NAC en Argentina) plantean una serie de consideraciones para nuestro 
país que vale resaltar: 9  

! Pensar en tuberculosis ante una NAC y solicitar siempre la baciloscopía de esputo. 
! Pensar siempre en sida, recordando que neumonías a repetición es uno de los criterios que definen la 

enfermedad según la última modificación de los CDC de 1993. 
! Tener en cuenta los antecedentes de geografía médica que puedan orientar al diagnóstico (contacto 

con animales, laborales, turísticos o de residencia) en patologías como hantavirosis, micosis 
endémicas, psitacosis, fiebre Q. 

Tratamiento  
Existen distintos enfoques terapéuticos: uno empírico absoluto, uno empírico basado en criterios 
probabilísticos de germen causal y uno etiológico. Además debe considerarse el grado de severidad de la 
neumonía (I al V como ya fue definido anteriormente) y el grupo de riesgo en que se halle el paciente 
(tabla 5). Intentaremos definir en una serie de tablas algunos de estos enfoques, concluyendo con 
recomendaciones prácticas. 
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El problema del neumococo resistente a la penicilina 
La literatura extranjera menciona cifras de resistencia a penicilina para el neumococo de hasta el 40%. La 
resistencia a la penicilina in vitro demuestra niveles bajos con sensibilidad clínica y CIM de 0.12 a 1.0 
µg/ml, niveles intermedios para CIM de 2.0 µg/ml y, para CIM superiores a 4 µg/ml, la resistencia clínica es 
evidente con considerable aumento de la mortalidad, por lo que debe rotarse a antibióticos alternativos. 
10,11 La proporción de aislamientos de S. pneumoniae altamente resistente a la penicilina (CIM > 4 µg/ml ) 
en 745 muestras estudiadas en el Laboratorio de Bacteriología del Hospital F. J. Muñiz en el período 2000-
2002 fue de 2%, según muestra la tabla 7. 
12  
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En la figura 5 (modificada de la referencia bibliográfica #12), se comparan los porcentajes de las CIM del S. 
pneumoniae que implican resistencia para penicilina/ampicilina, eritromicina y trimetoprima-sulfametoxazol 
obtenidas a partir de muestras respiratorias en el período 1995-2001 (745 cepas) con respecto a las del 
año 2002 (132 cepas). No se observaron variantes significativas en las CIM (Hospital Muñiz, Laboratorio de 
Bacteriología).  

  

La resistencia a penicilina suele asociarse a multirresistencia, aunque suelen ser eficaces para estas cepas 
antibióticos como las nuevas fluoroquinolonas (levo, gati, moxifloxacina), azitromicina, vancomicina y 
linezolid. 
 
NAC y enfermedad por HIV/sida 
Es frecuente observar que en la mayor parte de las normativas sobre NAC se excluyen explícitamente las 
neumonías en el paciente con HIV/sida. Un primer aspecto a destacar es que uno de los criterios de 
definición de sida enfermedad adoptado por los CDC en 1993 fue, precisamente, neumonías a repetición 
(también se agregó cualquier forma de tuberculosis). 
El paciente HIV/sida padece distintas comorbilidades en relación con su nivel de CD4+, apareciendo las 
manifestaciones más floridas de la enfermedad por debajo de los 200/mm3. 
Las manifestaciones pulmonares comprendidas en las NAC se reparten principalmente entre neumonías 
bacterianas (ver etiologías en tabla 1), tuberculosis y neumocistosis. La proporción de cada una de ellas es 
variable: la tuberculosis depende de la prevalencia local; la neumocistosis, de la aplicación de la profilaxis 
primaria con trimetoprima-sulfametoxazol; y las neumonías por gérmenes comunes pueden registrar cierta 
disminución a expensas de la neumocócica por el empleo de la vacuna de 23 antígenos polisacarídicos. 
Las NAC asociadas al HIV/sida avanzado requieren internación por la gravedad de sus manifestaciones, así 
como la tuberculosis, que tienden a ser diseminada y no solamente localizada en pulmón. 
 
Duración del tratamiento de una NAC 
Oscila desde 5 (azitromicina) a 7 días para los pacientes ambulatorios hasta 10 a 15 días para los que 
requieran internación, y varía según el agente etiológico, la medicación empleada y, por supuesto, la 
respuesta terapéutica. 
 
Prevención de la NAC  
Vacuna antineumocócica. La vacuna preparada con los 23 serotipos más frecuentes como patógenos humanos 
es eficaz en la prevención de la enfermedad diseminada en mayores de 65 años y para aquellos pacientes 
con enfermedades cardiopulmonares predisponentes o inmunodepresión, independientemente de su edad. 
Vacuna antigripal. El virus influenza constituye a través de las epidemias gripales una puerta de entrada para 
la NAC, que complica la evolución de la influenza, aumentando su mortalidad. Tiene indicaciones similares a 
la antineumocócica, con la salvedad que puede ser aplicada a cualquier edad en sujetos sanos con el objeto 
de disminuir la incidencia estacional de influenza y sus consiguientes costos sanitarios y laborales.  
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En enero de 2002, mis colaboradores y yo publicamos un artículo en Archives of Dermatology sobre el 
tratamiento profiláctico de pitiriasis (tiña) versicolor con itraconazol.1 En aquel momento los pacientes con 
pitiriasis versicolor fueron tratados primero en un estudio abierto con itraconazol 200 mg por día por 7 días. 
Los pacientes que quedaban libres de enfermedad eran asignados aleatoriamente, en un estudio controlado 
doble ciego de grupos paralelos, a ser tratados con itraconazol 200 mg dos veces por día o con cápsulas con 
placebo una vez por mes. El tratamiento profiláctico duró 6 meses. Luego de estos 6 meses, el 88% del 
grupo tratado con itraconazol comparado con solo el 57% de los tratados con placebo permanecían libres de 
lesiones. 
Yo participé anteriormente de otro estudio profiláctico con ketoconazol o tabletas de placebo administradas 
durante 3 días consecutivos cada mes por un período medio de 8 meses.2 En ese estudio, 93% del grupo del 
ketoconazol comparado con solo 41% del grupo placebo continuaban libres de lesiones luego del tratamiento 
profiláctico. Rausch y Jacobs, en otro estudio sobre tratamiento profiláctico en pacientes con pitiriasis 
versicolor, trataron pacientes en forma controlada, doble ciego, con tabletas de 400 mg de ketoconazol o 
placebo una vez por mes.3 Nuevamente el ketoconazol fue superior al placebo. 
En mi conocimiento, no han sido publicados estudios sobre el uso oral de fluconazol o de cualquier tipo de 
fórmula tópica en el tratamiento profiláctico de la pititriasis versicolor. En la práctica, yo he utilizado 
fluconazol 300 mg una vez por mes con resultados excelentes. 
Sin embargo, deben recordar que yo no tengo datos basados en evidencia (evidence based data) sobre el 
uso de fluconazol en el tratamiento profiláctico de la pitiriasis. Cuando utilicé el tratamiento tópico siempre 
recomendé a mis pacientes continuar con este tratamiento una vez por mes. Sin embargo, con el tratamiento 
tópico la adhesión del paciente al tratamiento es menor y en mi experiencia la mayoría lo dio por concluido 
luego de 2 o 3 meses. 
Si no se utiliza el tratamiento profiláctico, aproximadamente 60% de los pacientes tendrán una recurrencia 
dentro del primer año, y un 80% dentro de los dos primeros años.4. Por ello, para evitar las recurrencias es 
imperativo utilizar un tratamiento profiláctico. Luego de la publicación del artículo sobre el empleo profiláctico 
del itraconazol en el Archives of Dermatology1, yo he continuado utilizando ese esquema terapéutico en el 
tratamiento de pacientes con pitiriasis versicolor, con muy buenos resultados en mi práctica diaria. Otra 
observación que lamentablemente no se halla documentada en un estudio bien conformado, es que algunos 
pacientes no tendrán recurrencia si ellos son tratados profilácticamente por un período más largo. Sería muy 
interesante realizar un estudio de estas características.  
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