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Resumen
Streptococcus pneumoniae es un coco grampositivo dispuesto en parejas o cadenas cortas, cuyo reser-
vorio natural se localiza en la nasofaringe posterior. S. pneumoniae es el agente etiológico de infecciones 
no invasivas como la sinusitis, la otitis media o la neumonía. La neumonía adquirida en la comunidad es la 
manifestación clínica más frecuente de la enfermedad neumocócica. La diseminación hematógena del 
neumococo da lugar a las formas invasivas de la infección como sepsis, meningitis, endocarditis, artritis 
séptica y peritonitis, entre otras. El diagnóstico de las infecciones no invasivas en pacientes ambulato-
rios está basado principalmente en los signos y síntomas del paciente, complementado con pruebas 
diagnósticas de imagen. En pacientes que cumplen criterios de hospitalización es necesaria la obtención 
de hemocultivos y de muestras de esputo, con el objetivo de realizar una identificación temprana del mi-
croorganismo y establecer una antibioterapia dirigida. La penicilina ha sido el antibiótico más utilizado 
para el tratamiento de la infección neumocócica; sin embargo, el incremento de la resistencia a este an-
tibiótico se ha incrementado, aunque en nuestro entorno continúa siendo inferior al 5%. Las cefalospori-
nas de tercera generación son en la actualidad los antibióticos más utilizados para el tratamiento de la 
infección neumocócica invasiva.

Abstract
Pneumococcal infections 
Streptococcus pneumoniae are a gram-positive cocci arranged in pairs or short chains. Their natural 
reservoir is located in the posterior nasopharynx. S. pneumoniae are the etiological agent of non-invasive 
infections such as sinusitis, otitis media, or pneumonia. Community-acquired pneumonia is the most 
frequent clinical manifestation of pneumococcal disease. The hematogenous dissemination of 
pneumococci leads to invasive forms of infection such as sepsis, meningitis, endocarditis, septic arthritis, 
and peritonitis, among others. The diagnosis of non-invasive infections in outpatients is mainly based on 
the patient’s signs and symptoms along with diagnostic imaging tests. In patients who meet the criteria 
for hospitalization, it is necessary to perform cultures of blood and sputum samples with the aim of 
identifying the microorganism early and establish targeted antibiotic therapy. Penicillin has been the most 
used antibiotic for treating pneumococcal infection. However, resistance to this antibiotic has increased, 
though in our setting it continues to be less than 5%. Third-generation cephalosporins are currently the 
most-used antibiotic for treating invasive pneumococcal infection.
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ACTUALIZACIÓN

Introducción

Streptococcus pneumoniae (neumococo) en una bacteria gram-
positiva alfahemolítica. Fue identificado en 1881 y reconoci-
do como causa de colonización asintomática y como una 

causa destacada de neumonía, bacteriemia, meningitis, sinu-
sitis y otitis media, siendo probablemente la causa más fre-
cuente de infección respiratoria grave en todo el mundo, 
tanto en niños como en adultos. Los antibióticos y las vacu-
nas han reducido su incidencia y morbimortalidad. No obs-
tante, la adquisición de resistencia a los antimicrobianos y el 
impacto más limitado de las vacunas en las mucosas, la apa-
rición de serotipos no vacunales y una creciente población 
inmunodeprimida (pacientes con infección por el virus de la 
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inmunodeficiencia humana —VIH—, pacientes oncológicos, 
tratamiento con corticoides crónicos) suponen un reto para 
mantener el control de este patógeno1. La primera vez que se 
observó que la respuesta de anticuerpos contra el polisacári-
do capsular de una bacteria podía ser protectora fue en el 
neumococo, lo que dio pie a muchas vacunas antibacteria-
nas2.

Las infecciones causadas por neumococo se agrupan en 
dos categorías: enfermedad invasiva y no invasiva. Las for-
mas no invasivas se desarrollan a partir de reservorios del 
microorganismo situados en la nasofaringe, originando así 
sinusitis, otitis media y neumonía. Su diseminación hemató-
gena desde el tracto respiratorio da lugar a las distintas for-
mas de la enfermedad invasiva como sepsis, meningitis, en-
docarditis, artritis séptica, peritonitis, etc.3.

Aspectos epidemiológicos 

S. pneumoniae es un colonizador habitual de la rinofaringe de 
niños y adultos. El porcentaje es muy variable entre las series 
revisadas y suele elevarse en niños que acuden a parvularios 
o guarderías y en los meses de invierno4. 

La tasa de incidencia (TI) de infección invasiva neumo-
cócica en Europa se situaba en 6,4 casos por cada 100000 
habitantes en 2018, con una tendencia creciente desde 20145. 
Esta tasa es muy superior en mayores de 65 años (18,7) y en 
niños de menos de 1 año (14,4) (fig. 1).

En España, se declararon 3796 casos de enfermedad in-
vasora por Streptococcus pneumoniae (ENI) en 2018, siendo la 
TI de 9,45, lo que supuso un 8,54% de incremento con res-
pecto a la TI de 2017 (TI de 8,69 y 3477 casos declarados) 
(fig. 2)6.

Los 10 serotipos más frecuentes (en conjunto suponen el 
70% del total de los aislamientos) corresponden a los si-

guientes: 8, 3, 19A, 22F, 12F, 9N, 15A, 10A, 23B y 6C (en 
orden decreciente de frecuente). De todos los casos en me-
nores de 5 años, el 75% fue producido por un serotipo no 
incluido en la vacuna conjugada. De los casos sucedidos por 
encima de los 65 años de edad, el 73% fueron causados  
por serotipos incluidos en la vacuna polisacárido 23V, y el 
29% en la conjugada 13V5.

Existen múltiples factores que favorecen o predisponen a 
presentar cuadros de infección por neumococo (tabla 1).

El riesgo de ENI también parece estar relacionado con la 
presencia de infecciones víricas como la gripe8.

Mecanismos patogénicos  
y de predisposición

El neumococo es un coco grampositivo que se replica en ca-
denas en medio líquido, pero aparece en forma de diplococo 
lanceolado en muestras clínicas. Es catalasa-negativo, pero 
genera peróxido de hidrógeno (H2O2) a través de un sistema 

Fig. 1. Distribución de casos confirmados de enfermedad invasora por S. pneumo-
niae (ENI) por cada 100000 habitantes, por país, en la Unión Europea, 2018. Datos 
según informes proporcionados por países: Austria, Bulgaria, Croacia, Chipre,  
Dinamarca, Eslovaquia, España, Estonia, Finlandia, Francia, Grecia, Hungría, Irlan-
da, Islandia, Italia, Letonia, Lituania, Luxemburgo, Malta, Noruega, Países Bajos, 
Polonia, Portugal, República Checa, Rumanía, Suecia y Reino Unido. Traducida y 
adaptada de European Centre for Disease Prevention and Control5.
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Fig. 2. Evolución de la tasa de incidencia de enfermedad invasora por  
S. pneumoniae (ENI) en España entre 2015 y 20186.

TABLA 1
Factores de riesgo para enfermedad neumocócica invasiva

Edad < 2 años o > 65 años

Sexo varón

Enfermedad cardiovascular crónica (insuficiencia cardíaca, cardiomiopatía)

Enfermedad pulmonar crónica (bronquitis crónica, asma)

Enfermedad hepática crónica (como la cirrosis)

Enfermedad renal crónica, síndrome nefrótico

Diabéticos

Consumo de alcohol

Tabaquismo

Consumo de opiáceos, consumo de cocaína, crack

Asplenia o hipoesplenismo (esplenectomía, enfermedad de células falciformes)

Inmunosupresión (VIH, congénita, tumoral, defectos en células B, mieloma múltiple)

Trasplante de órgano sólido o células hematopoyéticas

Tratamientos con corticoides sistémicos, agentes alquilantes, antimetabolitos

Fístulas de LCR

Implantes cocleares

Enfermedad inflamatoria intestinal

LCR: líquido cefalorraquídeo; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana. Tomada de Centers 
for Disease Control and Prevention7.

Casos comunicados (N/100000)
0,00
0,01-0,99
1,00-1,99
2,00-4,99
5,00-9,99
≥ 10,00
No calculada

Casos no comunicados

No incluido

Países no incluidos en el mapa
Luxemburgo
Malta
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flavoenzima y, por tanto, crece mejor en presencia de una 
fuente de catalasa, como los eritrocitos. El neumococo pro-
duce neumolisina (llamada inicialmente -hemolisina), que 
descompone la hemoglobina en un pigmento verde que ro-
dea las colonias durante el crecimiento en placas de agar 
chocolate, un fenómeno todavía conocido como -hemólisis. 
Los neumococos pueden identificarse en el laboratorio me-
diante tres reacciones: a) -hemólisis de agar sangre; b) sen-
sibilidad a la optoquina y c) solubilidad de las colonias en 
sales biliares (desoxicolato sódico)1,4.

S. pneumoniae presenta varios factores de virulencia que 
le permiten evadir la respuesta inmune del hospedador y le 
facilitan la colonización del epitelio respiratorio y la invasión 
tisular. La cápsula polisacarídica es su factor de virulencia 
más importante y, en función de sus características inmuno-
químicas, se ha podido documentar la existencia de más de 
90 serotipos3. La cápsula es la principal resistencia a la fago-
citosis. Una fagocitosis eficaz y la destrucción in vivo suelen 
requerir anticuerpos (frente a los polisacáridos capsulares), 
además de complemento y fagocitos (neutrófilos y macrófa-
gos). La neumolisina es la toxina primaria formadora de po-
ros que se une al colesterol, causando daño tanto epitelial 
como endotelial y alterando la actividad del complemento 
(tabla 2)1.

Los neumococos forman biofilm robustos en nasofaringe, 
senos paranasales y oído medio durante la colonización, si-
nusitis y otitis media. La temperatura influye en su regula-
ción9.

La respuesta inflamatoria del hospedador no es induci-
da por endotoxina, pues el neumococo es un coco grampo-
sitivo. Los ácidos teicoico y lipoteicoico de la pared celular 
contribuyen a esta respuesta de defensa del paciente, pro-
duciéndose inflamación aguda10. La atenuación de la res-
puesta inflamatoria podría tener implicaciones beneficiosas 
en la evolución clínica de la enfermedad, motivo por el que 
se acepta la utilización de corticoides en la meningitis neu-
mocócica del adulto11.

Manifestaciones clínicas y criterios 
diagnósticos

S. pneumoniae produce infección del oído medio, los senos, la 
tráquea, los bronquios y los pulmones por siembra directa de 

microorganismos desde un área de colonización orofaríngea, 
y causa empiema por extensión directa al espacio pleural des-
de los pulmones. Las infecciones de las válvulas cardíacas, los 
huesos y las articulaciones se inician por siembra hematóge-
na, y las del sistema nervioso central (SNC) y la cavidad pe-
ritoneal, por cualquiera de las dos vías. El espectro de la en-
fermedad invasiva incluye la bacteriemia primaria, sin una 
fuente aparente de infección1.

Otitis media aguda

S. pneumoniae es el agente etiológico causante de la otitis me-
dia más frecuente en nuestro medio, seguido de Haemophilus 
influenzae y Moraxella catarrhalis. La otitis media aguda 
(OMA) se caracteriza por otorrea aguda con presencia de 
exudado mucopurulento, otalgia, abombamiento de la mem-
brana timpánica, cambios de su coloración hacia una tonali-
dad amarillenta e hiperemia3. Suele favorecerse por la disfun-
ción de la trompa de Eustaquio, como consecuencia de 
procesos infecciosos de las vías aéreas superiores como el ca-
tarro común o la faringoamigdalitis aguda. Como signos en la 
exploración son frecuentes la fiebre, el vértigo o el nistagmo4.

Neumonía adquirida en la comunidad

Las neumonías bacterianas típicas son producidas principal-
mente por S. pneumoniae y, en menor frecuencia, por Haemo-
philus influenzae, Moraxella catarrhalis y Staphylococcus aureus. 
Estudios más recientes en Europa han atribuido un 25%-
40% de las neumonías a S. pneumoniae. Es la causa más fre-
cuente de neumonía adquirida en la comunidad (NAC) in-
cluso en menores de 5 años. Suele presentar un comienzo 
agudo (menos de 48 horas de evolución) de tos (92%), aste-
nia (63%), sensación de falta de aire (47%) y disnea (23%), 
con sensación distérmica o fiebre termometrada (92%), esca-
lofríos (77%), sudoración, expectoración purulenta y dolor 
pleurítico (79%), como describió Heffron en 1938, siguen 
siendo los síntomas más frecuentes de neumonía neumocó-
cica1,12. Todos ellos son más prominentes en los pacientes 
más jóvenes que en los mayores. 

La exploración física puede mostrar matidez a la percu-
sión en la mitad de los casos. Los crepitantes u otros ruidos 
anormales se oyen en la auscultación detenida casi siempre. 
El aumento de las vibraciones vocales durante la palpación es 
muy útil para detectar la consolidación. Se puede oír un so-
plo tubárico si está presente una consolidación densa. La 
matidez a la percusión en la base pulmonar y una disminu-
ción de las vibraciones vocales sugieren la presencia de de-
rrame pleural. El hallazgo de un soplo cardíaco nuevo nos 
debe hacer sospechar endocarditis, una complicación rara 
pero grave. La presencia de fiebre con cefalea, confusión, ob-
nubilación o rigidez de nuca sugiere la presencia de menin-
gitis13. La tríada de neumonía, meningitis y endocarditis neu-
mocócica es conocida como síndrome de Austrian, el cual 
cursa con una elevada mortalidad3. Ante la sospecha clínica 
por anamnesis y la exploración física debemos realizar una 
radiografía de tórax.

TABLA 2
Papel de los componentes del neumococo como factores de virulencia

Polisacárido capsular Previene la fagocitosis; activa el complemento

Polisacárido de la pared 
celular

Estimula la inflamación activando fuertemente el 
complemento y estimulando la liberación de citocinas

Neumolisina Citotóxico; activa el complemento y las citocinas

PspA Inhibe la fagocitosis bloqueando la activación y el 
depósito de complemento en la superficie bacteriana

PspC Inhibe la fagocitosis al captar factor H del 
complemento

PsaA Facilita la adherencia

Autolisina Origina la desintegración bacteriana, libera los 
componentes

Neuraminidasa Favorece posiblemente la adherencia

Psa: adhesina de superficie neumocócica; Psp: proteína de superficie neumocócica. 
Tomada de Janoff EN, et al1.
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La radiografía de tórax suele 
mostrar infiltrado en uno o más 
segmentos de un solo lóbulo. La 
consolidación, infiltrado denso (a 
veces con presencia de broncogra-
ma aéreo) es más frecuente en ca-
sos con bacteriemia. El patrón de 
neumonía necrosante se observa en 
el 2% por radiografía, y aumenta al 
10% si utilizamos tomografía com-
putadorizada. Se produce absceso 
pulmonar en situaciones ocasiona-
les (fig. 3)1,14.

Entre los hallazgos de labora-
torio encontramos datos inespecí-
ficos. Una cuarta parte puede tener 
anemia y una cuarta parte no tiene 
leucocitosis. La leucopenia ocurre en un 5%-10% de los ca-
sos, hallazgo que indica mal pronóstico15. Puede aumentar la 
bilirrubina sérica a 3-4 mg/dl por hipoxemia, hepatitis y des-
trucción de hematíes en el pulmón. Los niveles de lactato 
deshidrogenasa pueden estar altos.

Dentro del diagnóstico, la tinción de Gram del esputo es 
sensible y específica si contiene un gran número de polimor-
fonucleares (PMN) (más de 25 por campo de gran aumento), 
siempre y cuando no haya recibido antibióticos durante más 
de 6 horas1. En estas condiciones puede ser positivo para 
neumococo en el 60% de los casos. Alrededor del 20%-25% 
de los pacientes hospitalizados por neumonía neumocócica 
tienen bacteriemia detectable16. Para el diagnóstico dispone-
mos también de la prueba de antígeno en orina, que detecta 
polisacárido C por inmunocromatografía de membrana, con 
una sensibilidad del 75%, especificidad del 95%, valor pre-
dictivo positivo del 79% y valor predictivo negativo del 93%; 
muestra mayor sensibilidad que otras técnicas, especialmente 
en pacientes con bacteriemia. La prueba puede seguir siendo 
positiva durante semanas y no es útil en niños, debido a los 
resultados positivos cuando la colonización faríngea es inten-
sa. Raramente se han descrito resultados falsos positivos1,17.

Sinusitis

La sinusitis aguda bacteriana es más frecuente durante la 
edad adulta. Es una complicación usual después de una infec-
ción vírica del tracto respiratorio superior (rinovirus, virus 
influenza, adenovirus)18. La obstrucción de los orificios por 
infecciones víricas, contaminantes atmosféricos o alérgenos, 
junto con la acumulación de líquido en las cavidades de los 
senos paranasales, incluso durante resfriados comunes, pro-
porciona un medio para la proliferación bacteriana y la sub-
siguiente infección aguda de los senos. La sinusitis bacteria-
na aguda, en general, se diferencia de las causas víricas por la 
persistencia de los síntomas (10 o más días), la gravedad de 
los síntomas y los signos (temperatura igual o superior a 
39°C, secreción purulenta o dolor durante más de 3 días) y 
el empeoramiento de los síntomas (fiebre, cefalea, rinorrea 
en aumento) tras la mejoría inicial después de una infección 
común de las vías respiratorias superiores1.

Meningitis

S. pneumoniae es el microorganismo que causa meningitis con 
mayor frecuencia en adultos, excepto durante los brotes de in-
fección meningocócica, y supone hasta un 40% de los casos, 
incluidos todos los grupos de edad. En nuestro entorno, la in-
cidencia de meningitis neumocócica es de alrededor de 1,12 
casos por cada 100000 habitantes/año19. La meningitis puede 
ser el resultado de una siembra hematógena o de la extensión 
directa desde los senos o el oído medio. Ningún rasgo distinti-
vo permite diferenciar entre la meningitis por S. pneumoniae y 
la causada por otras bacterias: fiebre, vómitos, cefalea, altera-
ción del nivel de conciencia y signos de irritación meníngea 
(rigidez de nuca, signos de Brudzinsky y Kernig). El líquido 
cefalorraquídeo (LCR) se caracteriza por presentar un aspecto 
turbio, con la glucorraquia disminuida (menos de 40 mg/dl) e 
hiperproteinorraquia (más de 100 mg/dl). Además, la celulari-
dad también está elevada, con predominio de leucocitos PMN 
(más del 80%). El examen de una tinción de Gram del LCR 
proporciona el diagnóstico correcto en una gran parte de los 
casos, y se confirma con el cultivo adecuado. La presencia en la 
tinción de Gram de cocos grampositivos dispuestos en parejas 
(diplococos) o cadenas cortas es sugestivo de meningitis neu-
mocócica. Sin embargo, el número de bacterias y la sensibilidad 
diagnóstica disminuyen sustancialmente si se han administrado 
antibióticos con más de 4 horas de antelación a la obtención del 
LCR. La tinción de Gram en LCR es de gran utilidad dada la 
rapidez con la que puede efectuarse, lo que permite un ajuste 
de la antibioterapia de forma precoz, y la sensibilidad puede 
alcanzar cifras entre el 60%-70%; el cultivo de LCR presenta 
una sensibilidad y especificidad elevadas. Los hemocultivos son 
de gran utilidad en esta infección invasora, pues son positivos 
hasta en el 50% de los casos. La detección de antígeno bacte-
riano en LCR generalmente no añade más información a la 
aportada por la tinción de Gram, aunque puede ser últil en 
pacientes tratados previamente con antibióticos1,3,20,21.

Endocarditis

Se trata de una entidad rara en la actualidad (0,6%-1,2%), 
probablemente como efecto de los programas de vacuna-

Fig. 3. Neumonía neumocócica en lóbulo inferior izquierdo. Proyecciones radiológicas posteroanterior y lateral.
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ción. Suele comportarse de manera agresiva, con alteracio-
nes valvulares importantes. La mortalidad es elevada. La 
adquisición suele ser comunitaria y, en la mayoría de las 
ocasiones, se desarrolla sobre una válvula nativa, preferen-
temente la aórtica. El alcoholismo es frecuente en estos 
casos22.

Otras infecciones producidas por neumococo

Conjuntivitis, peritonitis, infección ginecológica, pericardi-
tis, piomiositis y osteomielitis y artritis4. 

Complicaciones

Otitis media aguda

Sin el tratamiento adecuado, la infección puede diseminar-
se localmente y ocasionar complicaciones graves como una 
mastoiditis aguda o procesos intracraneales como meningi-
tis, abscesos cerebrales o trombosis de los senos venosos23.

Neumonía adquirida en la comunidad

En más de la mitad de los casos aparece derrame pleural, 
pero solo en el 10% tiene cantidad suficiente como para po-
der drenarlo. El líquido se evacúa cuando es lo suficiente-
mente abundante como para causar dificultad respiratoria o 
cuando la respuesta al tratamiento se retrasa, lo que sugiere 
la presencia de empiema. El empiema (derrame pleural 
purulento) es la complicación grave más frecuente de la neu-
monía neumocócica (5%)24. La fiebre persistente y la leuco-
citosis después de 5 días de tratamiento antibiótico adecuado 
son sugestivas de empiema, y este diagnóstico es más proba-
ble aún si la radiografía muestra una persistencia del derrame 
pleural. La presencia de supuración franca en el espacio 
pleural, una tinción de Gram positiva o un pH del líquido 
igual o inferior a 7,1 son indicaciones para un drenaje agre-
sivo y completo con la colocación urgente de un tubo de 
tórax25.

Sinusitis

De forma ocasional pueden aparecer complicaciones por ex-
tensión, tanto a las estructuras vecinas (osteomielitis, celulitis 
orbitaria) como al SNC (meningitis, absceso cerebral, em-
piema subdural o epidural y tromboflebitis de los senos ve-
nosos intracraneales)26-28.

Meningitis

Las complicaciones durante el cuadro pueden ser potencial-
mente mortales (shock séptico, fallo multiorgánico, coagula-
ción intravascular diseminada, edema cerebral y raramente 

junto a una endocarditis conformando el síndrome de Aus-
trian) o bien generar morbilidad importante (parálisis de 
nervios craneales, sordera, convulsiones, etc.)3,4.

Criterios pronósticos

Se dispone de escalas que permiten realizar una predicción 
de la mortalidad en pacientes con NAC. 

La escala CURB-65 tiene en cuenta variables como 
edad, confusión, insuficiencia renal, frecuencia respiratoria 
y tensión arterial. Los pacientes con riesgo bajo pueden ser 
tratados de manera ambulatoria, los que poseen un riesgo 
moderado deben tener un seguimiento cercano mediante 
observación o ingreso hospitalario y en los de riesgo alto se 
debe considerar su ingreso en una unidad de críticos29. 

Por su parte, el índice de gravedad de la neumonía (ta-
bla 3) o Pneumonia Severity Index permite clasificar a los 
pacientes en 5 categorías de riesgo en función de diversas 
variables clínicas y epidemiológicas. Los pacientes clasifica-
dos en las categorías de riesgo I y II pueden ser tratados 
como pacientes ambulatorios, en la categoría III los pacien-
tes deben mantenerse bajo observación o ingresados en 
hospitalización de corta estancia. Los pacientes incluidos 
en las categorías de riesgo IV y V deben ser ingresados para 
su tratamiento (tabla 4)30.

Tanto el PSI como el CURB-65, aunque muy útiles para 
discernir entre los pacientes que pueden ser tratados de for-
ma ambulatoria y los que necesitan el ingreso hospitalario, 
tienen sus limitaciones para determinar a los pacientes que 
presentan una NAC grave, que requieren su ingreso en una 
Unidad de Cuidados Intensivos para una adecuada monito-
rización y el tratamiento temprano de las posibles complica-
ciones. Las guías norteamericanas (IDSA) recomiendan el 
ingreso en unidades de críticos cuando el paciente se en-
cuentra en shock séptico o requiere de ventilación mecánica 
debido a una insuficiencia respiratoria aguda. Además, la 
IDSA también recomienda el ingreso en una unidad de crí-
ticos cuando el paciente muestra al menos tres de los si-
guientes criterios menores: infiltrados multilobares, confu-
sión, hipotermia, hipotensión, trombocitopenia, leucopenia, 
frecuencia respiratoria mayor de 30 respiraciones por minu-
to, ratio entre la presión parcial de oxígeno en la sangre ar-
terial (PaO2) y la fracción inspirada de oxígeno (FiO2) menor 

TABLA 3
Estratificación del riesgo de la neumonía. Escala de CURB65

CURB-65

Confusión 

Urea > 7 mmol/l 

Frecuencia respiratoria > 30 rpm

PAS < 90 o PAD < 60 mm Hg

Edad > 65 años

+ 1 

+ 1 

+ 1 

+ 1

+ 1

Grupos de riesgo Puntación Probabilidad de muerte  
(30 días) (%)

1 0-1 < 3

2 2 9,2

3 3 o más 31

PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica.

Descargado para Boletin -BINASSS (bolet-binas@binasss.sa.cr) en National Library of Health and Social Security de ClinicalKey.es por Elsevier en junio 22, 
2022. Para uso personal exclusivamente. No se permiten otros usos sin autorización. Copyright ©2022. Elsevier Inc. Todos los derechos reservados.



2924  Medicine. 2022;13(50):2919-26

ENFERMEDADES INFECCIOSAS (II)

de 250 y un nivel de nitrógeno ureico en sangre mayor de  
20 mg/dl31.

Aspectos específicos de poblaciones 
especiales

La infección por el VIH aumenta el riesgo de enfermedad 
neumocócica invasiva, sobre todo con cifras de linfocitos T 
CD4 por debajo de las 200 células/μl. El tratamiento antirre-
troviral disminuye el riesgo, pero no lo consigue igualar al de 
la población general32. El riesgo de recurrencia (8%-25%) en 
los siguientes 6 meses es mayor en pacientes con SIDA, ha-
bitualmente por un serotipo diferente33. La profilaxis con 
trimetoprim-sulfametoxazol puede predecir resistencias an-
tibióticas34.

Estrategias terapéuticas empíricas

Otitis media aguda

El tratamiento de la OMA es la principal indicación para el 
uso de antibióticos en niños. Para los niños menores de 2 
años con un primer episodio de otitis media que requiera 
antibióticos (abombamiento de la membrana timpánica, 
otros signos de infección aguda y derrame del oído medio), 
se recomienda amoxicilina, 90 mg/kg en dos dosis diarias du-
rante 10 días (en menores de 2 años) o de 5 a 7 días (en 
mayores de 2 años). El tratamiento de la enfermedad recu-
rrente o tratada recientemente con amoxicilina-ácido clavu-
lánico se dirige a H. influenzae productores de betalactamasa, 
porque este medicamento no tiene un efecto adicional sobre 
S. pneumoniae resistente a la penicilina, para el que las cefa-
losporinas pueden ser más efectivas1. En adultos se reco-
mienda amoxicilina-ácido clavulánico 875-125 mg/8-12 ho-
ras o cefditoreno 400 mg/12 horas por vía oral. En el caso de 
alergias, se recomienda el uso de claritromicina 15 mg/kg/
día o azitromicina 10 mg/kg/día en niños y azitromicina  
500 mg/12 horas o claritromicina 500 mg/12 horas en adul-
tos. En el caso de fallo del tratamiento con macrólidos, la 
alternativa adecuada es utilizar una fluoroquinolona como 
levofloxacino 500 mg/día o moxifloxacino 400 mg/día3,35.

Sinusitis
Hasta el 65% de las sinusitis agudas mejoran sin antibióticos, 
por lo que una actitud razonable puede ser esperar 7-10 días 
antes de administrar pautas de antimicrobianos. Además del 
tratamiento con analgésicos y antiinflamatorios, se reco-
miendan técnicas de drenaje mucociliar (hidratación, muco-
líticos, etc.). Los antibióticos deben reservarse para los pa-
cientes graves con secreción nasal purulenta persistente y 
dolor en senos faciales. En caso de indicar tratamiento empí-
rico, se puede iniciar amoxicilina-ácido clavulánico, cada vez 
más recomendado en niños y adultos por la alta frecuencia 
de H. influenzae resistente a betalactámicos1,3.

Neumonía adquirida en la comunidad

Los antibióticos deben administrarse sin demora en el mo-
mento en el que se diagnostica la neumonía. En España, el 
20% de cepas de neumococo tienen resistencia intermedia a 
la penicilina y menos del 5% resistencias de alto nivel. La 
resistencia a las fluoroquinolonas se sitúa en torno al 5%; sin 
embargo, puede llegar al 30% en el caso de los macrólidos36. 

A falta de ensayos clínicos aleatorizados y de acuerdo con 
la evidencia proporcionada por estudios observacionales, la 
combinación de un macrólido y un betalactámico deberían 
formar parte de la pauta de tratamiento empírico ambulato-
rio en pacientes con NAC, o bien considerar la administra-
ción de una quinolona en monoterapia. En pacientes con 
enfermedad respiratoria crónica de base (EPOC o asma), 
amoxicilina con ácido clavulánico sería el betalactámico re-
comendado. En la nueva normativa ATS/IDSA, su recomen-
dación incluye además monoterapia con macrólidos si la re-

TABLA 4
Estratificación del riesgo de la neumonía. Escala de Fine (PSI)

Edad 

 Varones: años 

 Mujeres: años-10 

Asilo/residencia + 10

Comorbilidades 

 Neoplasia + 30 

 Hepatopatía + 20 

 Insuficiencia cardíaca congestiva + 10 

 Accidente cerebrovascular + 10 

 Nefropatía + 10

Signos clínicos 

 Alteración del estado mental + 10 

 Frecuencia respiratoria > 30 rpm + 20 

 Temperatura < 35ºC o > 40ºC + 20 

 PAS sistólica < 90 mm Hg + 15 

 Pulso > 125 lpm + 10

Alteraciones de laboratorio BUN > 30 mg/dl + 20 

 Na < 130 nmol/l + 20 

 Glucosa > 250 mg/dl + 10 

 Hematocrito < 30 % + 10

Alteraciones radiológicas 

 Derrame pleural + 10

Oxigenación 

 pH arterial < 7,35 + 30

 PaO2 < 60 mm Hg + 10

Clase de riesgo Puntación Probabilidad  
de muerte  

(30 días) (%)

I Si < 50 años y sin neoplasia, 
ni insuficiencia cardíaca, 
enfermedad 
cerebrovascular, hepática  
o renal

0,1

II < 70 0,6

II

I

71-90 0,9-2,8

IV 91-130 8,2-9,3

V > 130 27-29,2

Na: sodio; PAS: presión arterial sistólica; PaO2: presión parcial de oxígeno en sangre 
arterial.
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sistencia del neumococo es menor del 25%, lo que no sucede 
en nuestro ámbito (tabla 5)37.

El tratamiento antibiótico para la neumonía neumocócica 
debe mantenerse durante 2 días tras alcanzar la estabilidad clí-
nica (temperatura menor de 37,2°C, una frecuencia respirato-
ria menor o igual a 24 rpm, una saturación de oxígeno supe-
rior al 90% y una presión arterial sistólica mayor de 90 mm 
Hg); por lo general, un total de 5 a 7 días, sin diferencias en las 
que se acompañan de bacteriemia38. La falta de defervescencia 
a los 3-5 días debería promover una reevaluación de la sensi-
bilidad antibiótica del microorganismo, descartar otros mi-
croorganismos, excluir una infección cerrada como el empie-
ma o buscar una causa no infecciosa. Una vez estables 
clínicamente, los pacientes tienen menos del 1% de probabili-
dad de fracaso, definido por muerte o reingreso inmediato, 
pero si son dados de alta con dos o más signos anormales, 
tienen un riesgo del 46% de muerte o de reingreso1,38.

Meningitis

La elección de la antibioterapia debe realizarse en función de 
los resultados de la tinción de Gram, el cultivo bacteriológico 
y las pruebas serológicas o de biología molecular que se pue-
dan llevar a cabo sobre la muestra de LCR. La administración 
de penicilina en dosis altas ha sido el tratamiento clásico de la 

meningitis por S. pneumoniae; sin embargo, la aparición de re-
sistencias en nuestro medio ha hecho que la pauta recomenda-
da en la actualidad sea la administración intravenosa de una 
cefalosporina de tercera generación como cefotaxima 300 mg/
kg/día en 4-6 dosis, o ceftriaxona 2 g cada 12 horas, asociada a 
vancomicina 15-20 mg/kg cada 8-12 horas35. En pacientes 
alérgicos, se recomienda la administración intravenosa de van-
comicina 15-20 mg/kg cada 8-12 horas, combinada con rifam-
picina 15 mg/kg/día y moxifloxacino 400 mg/día o levofloxa-
cino 500 mg cada 12 horas. Meropenem es una alternativa 
para los betalactámicos; imipenem no se recomienda habitual-
mente por el riesgo de convulsiones. Un importante ensayo 
clínico aleatorizado realizado en adultos con meningitis grave 
mostró que la asociación de dexametasona, 10 mg cuatro veces 
al día durante 4 días, disminuía la morbimortalidad por me-
ningitis neumocócica39. De darse, los esteroides deberían ad-
ministrarse antes o con la primera dosis de antibióticos, y no 
deberían prolongarse más de los 4 días recomendados. Pueden 
ser necesarias punciones lumbares repetidas si hay algún indi-
cio de respuesta clínica retrasada.

Endocarditis

La endocarditis neumocócica se asocia con una rápida des-
trucción de las válvulas cardíacas. Todos los pacientes con 
esta enfermedad deben ser vistos lo antes posible por un car-
diólogo y un cirujano cardíaco, tan pronto como se sospeche 
el diagnóstico. Debido a la posibilidad (aunque poco proba-
ble) de resistencia a betalactámicos, el tratamiento inicial 
debe incluir vancomicina y ceftriaxona hasta que se conozcan 
los resultados de la concentración mínima inhibitoria.
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TABLA 5
Tratamiento empírico de la neumonía adquirida en la comunidad en 
función del nivel de atención sanitario

Ambulatorio Hospitalario

Amoxicilina oral 1 g/8 h o amoxicilina/
clavulánico oral 875/125 mg/8 h  
(si EPOC o asma) 

+

Macrólido (azitromicina oral  
500 mg/24 h durante 3 días 

o 

Claritromicina oral 500 mg/12 h) 

o

Levofloxacino oral 500 mg/12 h  
(1-2 días) y continuar 500 mg/24 h 

o

Moxifloxacino oral 400 mg/24 h

Planta hospitalización

Ceftriaxona 1-2 g/24 h o cefotaxima (2 g/8 h) 
o ceftarolina 600 mg/12 h 

+ 

Macrólido (azitromicina 500 mg/24 h oral o  
IV durante 3 días o claritromicina 500 mg/12 h 
oral o IV) 

o

Levofloxacino 500 mg/12 h IV (1-2 días)  
y continuar con 500 mg/24 h

o

Moxifloxacino 400 mg/24 h IV

Alternativa: cefditoreno oral  
400 mg/12 h 

+

Macrólido oral (azitromicina  
500 mg/24 h durante 3 días o 
claritromicina 500 mg/12 h)

Unidad de Cuidados Intensivos

Ceftriaxona 1-2 g/24 h o cefotaxima  
2 g/8 h o ceftarolina 600 mg/12 h 

+

Macrólido (azitromicina 500 mg/24 h  
o claritromicina 500 mg/12 h) 

o

Quinolona (levofloxacino 500 mg/12 h  
o moxifloxacino 400 mg/24 h)

Si puntuación PES* ≥ 5 o colonización previa 
por microorganismo multirresistente:

Meropenem 1 g/8 h 

+

Levofloxacino 500 mg/12 h 

+

Ceftarolina 600 mg/12 h o linezolid  
600 mg/12 h

IV: intravenoso. *PES: índice de resistencia antibiótica (Pseudomonas aeruginosa, 
Enterobacteriacea productora de betalactamasa de espectro extendido y Staphylococcus 
aureus resistente a la meticilina). Adaptada de Normativa SEPAR 202037.
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