CAPITULO II

Infecciones de las
Vias Respiratorias Inferiores

REGINO SERRANO HERANZ
Servicio de Medicina Interna.Unidad de Enferme(jad Infecciosas
Hospital Nuestra Sefiora de Sonsoles. Avila

NEUMONIA ADQUIRIDA
EN LA COMUNIDAD (NAC)

La neumonia adquirida en la comunidad (NAC) se define como la
infeccion aguda del parénquima pulmonar y los espacios alveola-
res, en una persona no hospitalizada o en aquellos pacientes hos-
pitalizados que presentan esta infeccion aguda en las 24-48 ho-
ras siguientes a su ingreso, acompafiada de sintomas/signos
caracteristicos (fiebre, tos, expectoracion, dolor toracico, crepi-
tantes,soplo tubérico, roce pleural),junto con un infiltrado en la
radiografia de torax.

Representa el 1% de todas las consultas realizadas en Atencion
Primaria y el 3% de todos los ingresos hospitalarios. En Espafia,
la incidencia global es de 5-10 casos/1.000 adultos/afio (entre el
30 y el 50% necesitara ingresar en un hospital), pero puede ser
de 10 a 20 veces superior en las personas mayores.

Etiologia

Depende, entre otras causas, de la edad, area geogréfica, lugar de
diagnéstico (Atencién primaria, hospital, UCI), existencia de una
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epidemia, comorhilidad y métodos diagnésticos empleados. La cau-
sa mas frecuente es la microaspiracién nocturna (50% de personas
normales) de secreciones orofaringeas con concentraciones eleva-
das de gérmenes (10%*° gérmenes/ml); si el inéculo es mayor y fa-
llan los mecanismos defensivos naturales (reflejo glético) o aumen-
ta la poblacién bacteriana de la orofaringe (mala higiene dental), se
desarrollara una neumonia por aspiracion o un absceso de pulmén
(predominio de anaerobios y bacilos gamnegativos).

Streptococcus pneumoniae es el agente etiolégico responsable del
30-50% de los episodios de NAC en el adulto. Le siguen en fre-
cuencia Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, los virus
respiratorios (influenza A/B, parainfluenza 1, 2, 3, adenovirus, vi-
rus respiratorio sincitial) y Haemophilus influenzae.

En los pacientes que, por la gravedad de la NAC, necesitan in-
gresar en una UCI hay que pensar, ademas de en S. pneumoniae,
en otros patdgenos como Legionella spp, Staphylococcus aureus y
bacilos gramnegativos entéricos.

Entre el 3y el 40% de las NAC tienen una etiologia mixta (mayo-
ritariamente S. pneumoniae mas microorganismos “atipicos": M.
pneumoniae, C. pneumoniae, Legionella spp o virus respiratorios).

En el 40-50% de los casos,aun aplicando multiples técnicas diag-
nosticas,no se alcanza un diagndstico etioldgico.

Clinica

Aunque la NAC clasicamente se ha dividido en "tipica" (aparicion
brusca de fiebre elevada, malestar general, tiritona, escalofrios,
tos,expectoracion purulenta, dolor pleuritico, herpes labial,aus-
cultacién pulmonar patolégica y radiografia de térax con con-
densacién pulmonar con o sin derrame pleural;etiologia proba-
ble S. pneumoniae) y "atipica" (cuadro insidioso en pacientes
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jovenes, con escasa repercusion general, sintomas pseudogripa-
les,auscultacién pulmonar normal en la mitad de los casos, y ra-
diografia con patrén intersticial), en la actualidad se acepta que
"ni las manifestaciones clinicas ni los hallazgos radioldgicos permiten
establecer el diagnostico etiol6gico", pues la expresion clinica de una
neumonia va a depender de la interrelacion huésped-patégeno
(distinto en ancianos,inmunodeprimidos,nifios,etc.).

Diagndstico

Junto con la historia clinica y exploracién fisica detalladas, hay
que realizar;

1.

Radiografia de térax. Es imprescindible para establecer el diagnds-
tico de neumonia (sensibilidad 85%). Ademas de mostrar el in-
filtrado pulmonar, ayuda a descartar complicaciones (derrame,
cavitacion) y otros procesos con sintomas iniciales similares
(carcinoma broncogénico, tromboembolismo pulmonar).

Analitica general. Hemograma con férmula leucocitaria, bio-
quimica general (glucosa, nitrégeno ureico/creatinina, GOT,
GPT e iones) y gasometria arterial basal (en su defecto, de-
terminacién de saturacién de O. —pulsioximetria—). Ayu-
dan en la eleccion del lugar més idéneo para tratar a los pa-
cientes (domicilio, hospitalizacién en planta, UCI).

. Esputo. En los pacientes que tienen tos y/o expectoracion

se obtendra una muestra valida (25 6 mas neutréfilos por
campo y menos de 10 células de descamacion epitelial por
campo), antes de administrar antibiéticos, para: tincion de
Gram (sensibilidad del 85-90% para S. pneumoniae y menos
del 60% para H. influenzae) y cultivo. En situaciones especia-
les pueden solicitarse tinciones especificas (Ziehl-Neelsen,
IFD para Legionella, Plata-metenamina, etc.). Si existieran
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complicaciones extrapulmonares, se deben procesar para
cultivo todas las muestras disponibles (liquido pleural, arti-
cular, cefalorraquideo).

4. Hemocultivo. S6lo debe practicarse en los pacientes con NAC
que ingresan en el hospital (poco sensible, pero muy especi-
fico:positivo en el 25-50% de las neumonias neumocacicas,
19-20% por bacilos gramnegativos, 12-13% por S. aureus y
5-6% en casos de H. influenzae).

5. Determinacion (en orina) de antigenos frente a S. pneumoniae
(sensibilidad mayor del 80%; especificidad superior al 90%) y
Legionella pneumophila serogrupo 1 (sensibilidad 70-90%; es-
pecificidad mayor del 99%: la excrecion es prolongada en el
tiempo, pero puede ser negativa en las fases iniciales de la en-
fermedad). Deberian investigarse de forma sistematica en to-
dos los pacientes con NAC. La determinacion, en suero, de
anticuerpos frente a microorganismos "atipicos" sélo esta in-
dicada para estudios epidemioldgicos,y no debe realizarse en
la practica clinica habitual.

6. Técnicas invasivas. La puncién pulmonar transtoracica con
aguja ultrafina 22G-25G, la broncoscopia con catéter de do-
ble luz (recuentos de mas de 10° UFC/mI) o lavado bron-
coalveolar (recuentos superiores a 10* UFC/ml) y la biopsia
pulmonar deben reservarse para los pacientes con una
NAC grave, necrotizante, o con pobre respuesta al trata-
miento antibiético empirico.

Evaluacion diagndstica

Una vez hecho el diagndstico de NAC, la decisién de ingresar al
paciente siempre debe individualizarse, teniendo en cuenta los
factores clinicos, psicoldgicos y sociales relacionados con el pa-
ciente y su entorno.
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En un adulto previamente sano, los criterios de hospitalizacion clasi-
cos son: edad superior a 65 afios; sospecha de broncoaspiracion;
comorbilidad (diabetes mellitus, insuficiencia renal y cardiaca,
EPOC, hepatopatia cronica, alcoholismo, malnutricién, infeccion
porVIH,esplenectomia, tratamiento inmunosupresor, neoplasia);hi-
potermia o fiebre superior a 38,5-39 °C; taquipnea (méas de 30
resp./minuto); confusién mental y/o disminucion del nivel de con-
ciencia; manifestaciones extrapulmonares (meningitis, artritis); leu-
copenia (<4x10°1) o leucocitosis de mas de 30x10%, anemia
(Hcto<30%); hipoxemia (pO2<60 mmHg o Sat. O:<90%, con FiO:
del 21%) o retencion de CO: (mayor de 50 mmHg); creatinina su-
perior a 2 mg/dl; Rx. de térax con afectacion multilobar, derrame
pleural o cavitacion; falta de respuesta clinica a las 72 h de instau-
rar un tratamiento antibiético empirico correcto; o cuando existan
dudas sobre la cumplimentacion ambulatoria del tratamiento, por
problemas sociales y/o psiquiatricos.

Dentro de los criterios de ingreso en una UCI se incluyen:afectacion
pulmonar bilateral/multilobar o aumento de densidad mayor del
50% en las primeras 48 h; insuficiencia respiratoria grave (frecuen-
Cia respiratoria superior a 30/minuto, pO./FiO. menor de 250 —y
menor de 200 si es EPOC— y necesidad de ventilacion asistida);
inestabilidad hemodinamica (hipotension arterial con tension arte-
rial sistélica menor de 90 mmHg o distélica menor de 60 mmHg y
necesidad de aminas vasoactivas; flujo urinario menor de 20 mi/h);
necesidad de didlisis, por insuficiencia renal aguda; coagulacién in-
travascular diseminada; meningitis; y coma.

En la mayoria de las normativas actuales viene aplicandose la Cla-
sificacion de Fine MJ y cols (The PORT prediction rule), basada en la
capacidad de una serie de factores prondsticos (mediante un sis-
tema de puntuacion, Tabla 1) para predecir de manera fiable la
mortalidad relacionada con la NAC (Clases de Riesgo I, 11 'y 1lI) y,
por tanto, establecer el mejor lugar para tratar la neumonia:
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Tabla 1. Clasificacion de Fine MJ,et al.(The PORT prediction rule).

Varones Edad

Mujeres Edad-10

Residencia GRUPO | ‘e

ancianos +10 (E70) <06% Domicilio

Neoplasia +30

Enfermedad hepatica + 20

Insuficiencia cardiaca + 10 Vigilancia
GRUPO Il £24hen

E.cerebrovascular + 10 (71-90) 2,8%  |Urgencias 0 en

Unidad de

E. renal crénica +20 Corta Estancia

Alteracion del

nivel de conciencia  + 20

Respiracion 8,2 % Hospitaliza-

330/min. +15 (91-130) | cion Planta

PA sist6lica

<90 mmHg + 10 GRUPO 11

Ta<35°C 6 >40°C +30 (>91)

Pulso® 125/min. +20

pH<7,35 +20

BUN>30 mg/dI + 10 29,2% (UCI?

Na+<130 mmol/l + 10 (>130)

Glucosa >250 mg/dl  + 10

Hemat6crito<30%  + 10

PO:<60 mmHg + 10

Derrame pleural + 10

Modificado de Fine Ml,et al.N Engl ) Med 1997;336:243-50.

Tratamiento

El tratamiento empirico a aplicar no sélo dependera de la edad,
comorbilidad y gravedad del cuadro clinico, sino también del pa-
tron de sensibilidad o resistencia de los patdgenos mas frecuen-
temente implicados.

82



Infecciones de las Vias Respiratorias Inferiores

La resistencia actual de S. pneumoniae, en Espafia, es: penicilina
40-50%; cefuroxima 35-45%; cefotaxima 10-20%; macrdlidos
25-30%; levofloxacino menos del 1%.

Medidas generales: reposo relativo, analgésicos/antitérmicos, oxi-
genoterapia e ingesta abundante de liquidos.

Tratamiento antibidtico empirico,seglin GRUPOS DE RIESGO: ver ta-
bla 2.

Tabla 2. Tratamiento antibi6tico empirico, segiin GRUPOS DE RIESGO.

Telitromicina:800 mg/24 h,vo
GRUPO | Levofloxacino:500 mg/24 h,vo 7-10 dias
Moxifloxacino:400 mg/24 h, vo

Administrar iv, prefe-

Levofloxacino:500 mg/24 h,iv/ivo  rentemente, y después

GRUPO I# Telitromicina:800 mg/24 h,vo remitir al domicilio con
Moxifloxacino:400 mg/24 h, vo antibiético oral (misma

pauta Grupo 1,7-10 dias)

GRUPO Il Levofloxacino:
Ingreso en planta® 500 mg/24 h,iv/oral
310 dias
Cefotaxima: 1-2 g/6-8 h,iv;
0
Ceftriaxona: 1-2 ¢/24 h,iv/im;

6
Cefepima: 1-2 g/8 h,iv
+

macrolido
(azitromicina,claritromicina)

Ingreso en UCI® Cefotaxima, Ceftriaxona o Cefepime
+

Levofloxacino:500 mg/12-24 h,iv. 310 dias

vovia  oraliivintravenosoim:intramuscular.
yjgilancia en Urgencias/Unidad Corta Estancia de menos de 24 h.

Pasar a via oral (terapia secuencial) cuando no exista intolerancia digestiva y haya desapare-
cido la fiebre, mejore la tos y disminuya la leucocitosis .
CAdemas de S. pneumoniae, considerar Legionella,bacilos gramnegativos entéricos y S. aureus.
Si se confirma Legionella,mantener quinolona o macrdlido durante 3 semanas.
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Los tratamientos "alternativos” podrian ser:

1. Grupo I: amoxicilina: 1 g/8 h, vo, 7-10 dias + azitromicina:500
mg/24 h, vo, 3-5 dias (u otro macrdlido, p. €j.: claritromicina:
500 mg/12 h, vo, durante 7-10 dias).

2. Grupo II: ceftriaxona: 1-2 g/im/iv o amoxicilina-acido clavula-
nico: 1-2 g/8 h/iv + macrolido (azitromicina o claritromicina).

3. Grupo llI:
a) Ingreso en Planta de Hospitalizacion: amoxicilina-acido cla-
vulanico 2 g/6-8 h,iv + macrolido (azitromicina:500 mg/24
h,iv;claritromicina, 500 mg/12 h, iv).

b) Ingreso en UCI: cefotaxima, ceftriaxona o cefepima + ma-
crolido. Si no hay respuesta,0 sospecha de broncoaspira-
cion,podria plantearse la sustitucion de las cefalosporinas
por piperacilina-tazobactam (4,5 g/6-8 h, iv) o carbape-
nems (imipenem o meropenem: 1 g/8 h, iv).

Si el diagnostico de NAC es correcto, y no hay respuesta clinica
después de 72 h de tratamiento, probablemente estamos tratan-
do a un microorganismo resistente o no habitual (micobacterias,
hongos, virus) o existen complicaciones extrapulmonares (em-
piema, flebitis). Para considerar que el proceso neumoénico esta
resuelto, se aconseja la realizacion de una radiografia de torax de
control a los 30 dias.
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NEUMONIA INTRAHOSPITALARIA
(NIH)

La NIH se define como la infeccidn pulmonar que aparece a las
48-72 h del ingreso hospitalario, y esta causada por microorga-
nismos habitualmente no presentes,o en periodo de incubacion,
en el momento del ingreso.

Su incidencia es de 5-15 casos/1.000 altas hospitalarias (segunda
causa de infeccion hospitalaria, después de las infecciones urina-
rias), pero puede ser alin mayor en ancianos, tras cirugia toraci-
ca o del aparato digestivo y tras ventilacion mecanica.

Es una causa frecuente de muerte hospitalaria (25-70%:varia con
la etiologia,la poblacion y el lugar de adquisicion),prolonga la es-
tancia hospitalaria en una o dos semanas y es responsable de un
elevado gasto sanitario.

Patogenia

El principal mecanismo de produccion es la "aspiracion de conte-
nido orofaringeo y/o gastrico” colonizado con bacterias (NIH en-
ddgena), en pacientes mayores con comorhbilidad (sobre todo aso-
ciado a disminucion del nivel de conciencia/coma y administracion
de sedantes y relajantes musculares), cirugia reciente (abdominal,
torécica), instrumentacion de las vias aéreas (endoscopia, intuba-
cién traqueal, tragueotomia), antibioterapia y encamamiento pro-
longado (fundamentalmente en posicién de declbito supino).

Entre los factores favorecedores de la colonizacion bacteriana
del jugo gastrico estan todas las circunstancias que elevan el pH
gastrico (mayor de 4): alcalinos, anti-H: y nutricién enteral por
sonda nasogastrica (también facilita la broncoaspiracion).
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Mas raramente, la NIH se produce por diseminacion hematdge-
na desde otros focos infecciosos, inoculacion directa (NIH exé-
gena: la primera causa de muerte en una UCI,y originada por las
intubaciones repetidas,y la contaminacion de los equipos de ne-
bulizacién y de ventilacion mecénica; la transmision esté favore-
cida por el personal sanitario) y translocacion bacteriana (en pa-
cientes criticos).

Etiologia
Segin el momento y el lugar en que se produce la NIH, la etio-

logia sera diferente (Tabla 3).

Tabla 3. Etiologia de la NIH.

ENDOGENA Flora de la cavidad orofaringea:
PRIMARIA <5° dia S. pneumoniae, S. aureus-SM,
(precoz o temprana) H.influenzae
ENDOGENA >50 dia Flora de la cavidad orofaringea:
SECUNDARIA BGN entéricos (55-85%)

(o tardia) Pseudomonas spp,

S. aureus — RM (20-30%)

Inoculacion directa de
gérmenes "multirresistentes”:
P. aeruginosa,Burkholderia
EXOGENA' Cualquier cepacia,Serratia marcescens,
momento S. aureus SM/RM,
Acinetobacter, Stenotrophomonas
maltophilia, polimicrobiana

BGN:bacilos gramnegativos;SM:sensible a meticilina;RM: resistente a meticilina.

!Incluye la neumonia asociada a ventilacion mecanica (NAVM):precoz (intubacién menor a sie-
te dias:aspiracion de gérmenes de la cavidad orofaringea o jugo gastrico colonizado) y tardia
(intubacion mayor a siete dias: riesgo elevado de microorganismos resistentes, sobre todo si ha
existido tratamiento previo con mdltiples antibiticos).
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Clinica

Aunque los signos clinicos y sintomas son similares a los de la
NAC (tos, expectoracion purulenta, dolor toréacico, infiltrado
pulmonar, etc.),puede no haber fiebre y en muchas ocasiones s6-
lo se manifiesta como disminucion del nivel de conciencia, ta-
quipnea, cianosis, inestabilidad hemodinadmica, o cambio en las
caracteristicas de las secreciones respiratorias (no valido en pa-
cientes ventilados), aun en ausencia de datos clinicos de conso-
lidacion pulmonar.

Entre los principales factores relacionados con una mala evolu-
cion de la NIH tenemos la edad avanzada,una enfermedad de ba-
se grave, una elevada puntuacion en la escala APACHE 1l la pre-
sencia de shock o fallo multiorganico y la infeccién por bacilos
Gram negativos multirresistentes (principalmente Pseudomonas y
Acinetobacter en pacientes con NAVM de aparicion tardia: mas
del séptimo dia postintubacion).

Diagndstico
Después de hacer una radiografia de térax, se aconseja realizar:

1. Analitica general. Hemograma con férmula leucocitaria, bioqui-
mica general (glucosa, creatinina, transaminasas, ionograma) y
gasometria arterial basal/saturacion de O, con pulsioximetro
(en pacientes bajo ventilacion mecanica, la disminucion de la
pO: o del cociente pO./FiO. puede preceder a los hallazgos ra-
dioldgicos).

2. Pruebas microbioldgicas. Suele ser suficiente con la extraccién
de hemocultivos (dos veces) y analisis de muestras respira-
torias (esputos, liquido pleural). En los pacientes con NIH
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grave refractaria al tratamiento empirico o la NIH asociada a
ventilacion mecanica se procesara el mayor nimero posible
de muestras, no contaminadas con la flora orofaringea,obte-
nidas mediante métodos invasivos:

a) Broncoscopia con catéter telescopado-protegido de doble luz
(recuentos 3 10° UFC/ml: sensibilidad 90%; especificidad 80-
90%) o lavado broncoalveolar (LBA: recuentos 3 10*UFC/m:
sensibilidad 80-100%; especificidad 75-100%). El aspirado
traqueal (recuentos 3 10° UFC/ml) puede considerarse rela-
tivamente aceptable en el abordaje de pacientes con sos-
pecha de NAVM, cuando no puedan emplearse las técnicas
broncoscopicas (sensibilidad 54%, especificidad 75%; valor
predictivo positivo 83%).

b) Puncién pulmonar transtorécica con aguja ultrafina 22G-25G
(sensibilidad,70%;especificidad 100%:es causa de neumo-
torax en el 8% de pacientes,sobre todo si estan con ven-
tilacion mecanica).

El diagndstico diferencial de fiebre e infiltrados pulmonares en pa-
cientes hospitalizados debe incluir: el tromboembolismo pulmo-
nar, la atelectasia, el edema agudo de pulmodn, la bronquiolitis
obliterante con neumonia organizativa, la hemorragia pulmonar,
la reaccién de hipersensibilidad pulmonar a farmacos y la fase
proliferativa del sindrome de distrés respiratorio del adulto.

Tratamiento

El tratamiento antibiotico inicial siempre sera "empirico” (adap-
tado a los patrones de resistencia microbiana local) y basado en
la severidad de la neumonia, el momento de inicio (precoz, tar-
dia) y los factores de riesgo.
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Las pautas antimicrobianas propuestas (duracion de 10 a 15 dias)
se muestran en la Tabla 4.

Tabla 4. Pautas de tratamiento antimicrobiano.

Cefotaxima:
2 g/6-8 h,iv Amoxicilina
o] acido clavulanico:
PRECOZ Ceftriaxona: 2 9/6-8 h,iv
(menos de 5 dias) 2 g/24 h,iv/im
o]
Levofloxacino: Aztreonam:
500 mg/12-24 h,iv 2 g/8 h,iv
+

clindamicina:660 mg/8 h,iv

Elegir entre alguna de las siguientes pautas para NIH tardia y NAVM:

Cefepima (2 g/8 h,iv)
TARDIA )
(més de 5 dias) Ceftazidima (2 g/8 h,iv)
o] Ciprofloxacino:
Piperacilina-tazobactam |+ 400 mg/8 h,iv
(4,5 9/6-8 h,iv)
o}

VENTILACION

0
MECANICA Imipenem/Meropenem amikacina:
(UCly= (1 9/8 h,iv) 1.000-1.500 mg/24 h,iv

a.En NAVM precoz (menos de 7 dias postintubacion),puede aplicarse la misma pauta que
para la NIH precoz no asociada a ventilacion mecénica.

b.Si existe sospecha de infeccion por SARM,asociar un glucopéptido (vancomicina [1 g/12 h,
iv];teicoplanina [400-800 mg/24 h,iv]) o preferiblemente linezolid (600 mg/12 h,iv),dada su
excelente penetracion en el tejido pulmonar.
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EXACERBACION INFECCIOSA
EN LA ENFERMEDAD PULMONAR
OBSTRUCTIVA CRONICA

La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC) se ca-
racteriza por la obstruccion crénica y poco reversible del flu-
jo aéreo (disminucién del volumen espirado forzado en el pri-
mer segundo-FEV: y de la relacion FEV:/capacidad vital
forzada); tienen que haberse excluido otras entidades como la
obstruccion de la via aérea superior, la fibrosis quistica, las
bronquiectasias y la bronquiolitis obliterante. En Espafia su
prevalencia es del 9% para los adultos con edad comprendida
entre 40 y 70 afos.

Su curso crénico y progresivo estd a menudo agravado por pe-
riodos de aumento de los sintomas (exacerbaciones), principal-
mente de la tos, de la disnea y del volumen o purulencia del es-
puto. Estas exacerbaciones son causa frecuente de consulta
médica,de ingreso hospitalario y de mortalidad (10%).

En la mayoria de ocasiones (50-75%) estan causadas por una in-
feccion bronquial;en el resto, se relacionan con causas no infec-
ciosas como alergia, contaminacion atmosférica e inhalacién de
polvo, vapores o humos, embolismo pulmonar, insuficiencia car-
diaca 0 neumotdrax.

Etiologia

Los microorganismos principalmente implicados, segin la grave-
dad de la EPOC, son (Tablab5):
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Tabla 5. Microorganismo segin la gravedad.

EPOC leve, EPOC moderada-grave EPOC moderada-grave
menor de 65 afios, menor de 4 ciclos >4 ciclos antibioticos
no comorbilidad antibioticos/Ultimo afio /Ultimo afio

Virus respiratorios®

H.influenzae, + BGN entéricos + P. aeruginosa’
S. pneumoniae, (E.coli,K.pneumoniae, S. maltophilia,
M.catarrhalis, Proteus spp, Enterobacter spp) S. aureus RM/SM

C. pneumoniae

EPOC leve:FEV: 60-80%;moderada:FEV: 40-59%;grave:FEV1<40%.
avirus (15-25%)xvirus influenza y parainfluenza,adenovirus, rinovirus, coronavirus y virus res-
Biratorio sincitial BGN:bacilos gramnegativos.

Los factores de riesgo para tener una infeccién por P. aeruginosa o gérmenes multirresisten-
tes son:alteracion severa de la funcién pulmonar (FEVi1<40%),multiples ciclos de tratamiento
antibiético en el Ultimo afio (mas de 4),empleo de corticoides, ingreso en una UCI y escasa
respuesta clinica a las 72 h de iniciado el tratamiento empirico.

Diagnostico

Entre las exploraciones complementarias que deberian realizar-
se tenemos:

1. Analitica general. Hemograma con férmula leucocitaria, bio-
quimica general (nitrégeno ureico/creatinina e iones) y gaso-
metria arterial basal/saturacion de O: (pulsioximetria).

2. Radiografia de tdrax, dirigida a descartar la existencia de otros
procesos (neumonia, derrame pleural, neumotdérax,etc.).

3. Estudios microbioldgicos:

a) Grupos |y Il A (EPOC leve y moderada):no estan justifi-
cados.
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b) Grupo Il B (EPOC moderada-severa,con riesgo para gér-
menes no habituales): cultivo de esputos y tincién de Gram,
de una muestra valida (més de 25 polimorfonucleares por
campo y menos de 10 células epiteliales). Si el paciente
cumple criterios de ingreso en una UCI, se obtendran
muestras respiratorias mediante un aspirado traqueal o
un cepillado bronquial (broncoscopia con catéter telesco-
pado de doble luz).

Criterios de hospitalizacion

Se ingresaran en el hospital todos los pacientes con exacerba-
cion de una EPOC grave y aquéllos que tengan comorbilidad
asociada (sobre todo, enfermedad cardiovascular), taquipnea
(més de 30 resp/minuto), uso de musculos accesorios, cor pul-
monale descompensado, cianosis, signos de encefalopatia hiper-
capnica,imposibilidad para el control ambulatorio y falta de res-
puesta al tratamiento empirico, tras observacion de 24 h en
Servicio de Urgencias o en una Unidad de Corta Estancia.

Tratamiento

El inicio del tratamiento antibiotico empirico esta indicado si se
cumplen,al menos,dos de los siguientes criterios:aumento de la
disnea, del volumen de la expectoracion y de la purulencia del
esputo (Tabla 6).

Otras medidas generales incluirdn la administracién de oxigeno,

broncodilatadores,corticoides,fisioterapia respiratoria y liquidos
parenterales.
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Tabla 6.Tratamiento antibiético empirico

Amoxicilina-acido clavulanico

875 mg/12-8 h, vo

Cefuroxima-axetil:
500 mg/12 h, vo

GRUPO | Levofloxacino:500 mg/dia, vo
EPOC leve Moxifloxacino:400 mg/dia, vo Doxiciclina:
Telitromicina:800 mg/dia 100 mg/12 h, vo
Azitromicina:500 mg/dia
Levofloxacino:500 mg/dia,vo  Si se requiere ingreso
Moxifloxacino:400 mg/dia, vo hospitalario y el
Telitromicina:800 mg/dia paciente esté grave,
GRUPO IIA Amoxicilina-acido clavulanico considerar el
EPOC 875 mg/12-8 h, vo tratamiento parenteral
moderada-grave con:
Sin riesgo Levofloxacino:500 mg/dia;

de P. aeruginosa

Cefotaxima: 1-2 g/8 h;
Ceftriaxona: 1-2 g/dia, o
Amoxicilina-
ac. clavulanico:2 ¢/8 h

GRUPO 1B
EPOC
moderada-grave
Con riesgo de

P. aeruginosa

Ciprofloxacino:
750 mg/12 h, vo
Levofloxacino:
500 mg/dia, vo

Tratamiento parenteral:
Cefepima:2 g/12-8 h
Piperacilina-tazobactam:
459/8h
Imipenem/meropenem:
19/8h
+
aminoglucosido®
(tobramicina,amikacina)

Los aminoglucdsidos sélo se administran los 3 a 5 primeros dias.
En general,con 5 dias es suficiente para las pautas administradas por via oral.Si se precisan
antibioticos por via parenteral (mayor gravedad),suele bastar con 7 a 10 dias.
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