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RESUMEN
La neumonía es una lesión inflamatoria pul-

monar en respuesta a la llegada de microorga-
nismos a la vía aérea distal y al parénquima.
Aunque el concepto es histológico y microbio-
lógico, en la práctica clínica el diagnóstico des-
cansa en la presentación clínica y en la demos-
tración de un infiltrado radiológico. La etiología
y el pronóstico son muy variables en función de
la presencia de ciertos factores de riesgo del hués-
ped, del lugar de adquisición y de la propia neu-
monía. En base a ellos se clasifican, en primer
término, en neumonía en inmunodeprimidos y
neumonías en inmunocompetentes. En segun-
do lugar, en pacientes inmunocompetentes, se
clasifican en neumonías intrahospitalarias o noso-
comiales, las adquiridas tras más de 48 horas
de ingreso en un hospital o residencia, y neu-
monías adquiridas en la comunidad. Las neu-
monías intrahospitalarias se clasifican en pre-
coces (antes de los 5 días) y tardías o con factores
de riesgo. Las neumonías comunitarias se cla-
sifican en función de su pronóstico y de la nece-
sidad, o no, de ingreso hospitalario o en la uni-
dad de cuidados intensivos. El diagnóstico
diferencial de las neumonías es muy amplio pues
muchas otras enfermedades respiratorias y sis-
témicas cursan con infiltrados radiológicos. Es
preciso valorar siempre la posibilidad de un diag-
nóstico alternativo, en especial en neumonías
de mala evolución, neumonías subagudas o cró-
nicas, neumonías recurrentes, neumonías en
inmunodeprimidos o cuando la presentación clí-
nico-radiológica así lo sugiera.

INTRODUCCIÓN
La neumonía es la infección del espacio

aéreo distal. Es una entidad muy frecuente

en la práctica clínica con implicaciones sani-
tarias muy importantes por su frecuencia, su
coste económico y social y por la morbilidad
y mortalidad asociadas, por la neumonía y
por otras causas(1-9). En la valoración y trata-
miento de la neumonía, dado que general-
mente no se va a disponer del agente etio-
lógico, es imprescindible una correcta
clasificación pues de ella dependerá la etio-
logía probable, el pronóstico y la actuación
diagnóstica y terapéutica. La clínica y radio-
logía de la neumonía no es específica; por
ello, y en ausencia de un diagnóstico micro-
biológico seguro, hay que tener siempre pre-
sente que otras enfermedades pulmonares y
sistémicas pueden presentarse con un cua-
dro similar. En este capítulo se desarrolla el
concepto de neumonía, su clasificación y el
diagnóstico diferencial en adultos. La neu-
monía en niños tiene diferencias relevantes(10)

y no será tratada en este capítulo. 

DEFINICIÓN DE NEUMONÍA 
La neumonía puede definirse como una

lesión inflamatoria pulmonar en respuesta a
la llegada de microorganismos a la vía aérea
distal y parénquima(5). La histología de la neu-
monía depende del momento de evolución,
del agente causal y de ciertas condiciones del
huésped(5). En la neumonía neumocócica es
característico el inicio como un edema que
ocupa el espacio aéreo distal y se extiende a
los acinos adyacentes, con pocas células infla-
matorias en esta fase, seguido por la aparición
de hematíes en los espacios alveolares (hepa-
tización roja) y luego por intenso infiltrado
polimorfonuclear (hepatización gris); poste-
riormente se resuelve de forma completa. Da
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el llamado patrón neumónico o de ocupación
alveolar pues se caracteriza por zonas exten-
sas de consolidación, incluso de todo el lóbu-
lo. En la afectación por gérmenes como S.
aureus o bacilos gram-negativos (BGN) hay un
exudado inflamatorio agudo con intensa infil-
tración polimorfonuclear, con frecuencia con
necrosis y microabscesos; suele haber una
fase de organización previa a la resolución.
Con frecuencia la lesión afecta a los bron-
quiolos y sus espacios aéreos distales de for-
ma parcheada: es la denominada bronco-
neumonía. Cuando la necrosis es extensa, se
forman zonas de pus que, si se comunican
con un bronquio, se drenan parcialmente for-
mando cavidades o abscesos, dando la neu-
monía necrotizante o el absceso pulmonar,
según el tamaño y número de cavidades. En
la neumonía intersticial, frecuente en ciertas
neumonías virales o por Pneumocystis jirove-
ci, hay edema e infiltrado inflamatorio inters-
ticial, agudo o linfocitario, o lesiones de daño
alveolar difuso. Aunque radiológicamente pue-
den reconocerse diferencias entre un patrón
neumónico y una bronconeumonía, son difí-
ciles de apreciar, hay variabilidad grande en
su interpretación y no permiten orientar un
diagnóstico etiológico(3,5,11). 

El germen causal de la neumonía bacte-
riana o viral puede identificarse con tinciones
y técnicas específicas en el tejido, sobre todo
en las fases iniciales, y puede demostrarse tam-
bién mediante cultivos apropiados del parén-
quima si se obtiene de forma estéril y se tra-
ta adecuadamente. Sin embargo, en contextos
clínicos, es poco frecuente disponer de una
biopsia precozmente(12). Para el diagnóstico
etiológico de la neumonía existen distintas téc-
nicas, invasoras o no, que se tratarán en el
capítulo correspondiente. 

Muchos son los agentes que pueden cau-
sar infección pulmonar. Determinadas infec-
ciones tienen características clínicas, radio-
lógicas, histológicas, terapéuticas y evolutivas
muy diferentes a los agentes habituales de
la neumonía, por lo que se excluyen de esta
denominación y no serán tratadas en este

capítulo. Es el caso de la tuberculosis pul-
monar, las micosis pulmonares, como la his-
toplasmosis, la mucormicosis o la aspergilo-
sis, las infestaciones parasitarias, ciertos
cuadros respiratorios producidos por virus
específicos como el síndrome respiratorio
agudo o manifestaciones respiratorias de
infecciones sistémicas, como el síndrome de
distrés respiratorio agudo en la sepsis. 

Aunque la definición de neumonía es ana-
tomopatológica y microbiológica, es excep-
cional disponer de histología y con frecuen-
cia no se puede determinar el germen causal
a nivel pulmonar(1,3,5,12-14). Por ello el diag-
nóstico suele ser un diagnóstico sindrómico,
basado en el cuadro clínico y la demostración
de un infiltrado pulmonar. Pueden apoyarlo
la leucocitosis y otros rectantes de fase agu-
da, los datos microbiológicos si se dispone
de ellos y la evolución con tratamiento(1,2,12).
Las principales manifestaciones clínicas de
la neumonía son la tos, la expectoración puru-
lenta o herrumbrosa, la disnea, el dolor pleu-
rítico y la fiebre. Los síntomas son inespecí-
ficos y distinguen mal entre neumonía y otras
enfermedades respiratorias(12). La semiología
pulmonar, crepitantes y signos de consolida-
ción, es también poco sensible y poco espe-
cífica para el diagnóstico(1,12,15). Un estudio
realizado por tres médicos ciegos al diag-
nóstico en 52 pacientes con infección respi-
ratoria aguda (24 de ellos con neumonía)
demostró sensibilidad entre el 47 y el 69% y
especificidad entre el 58 y el 75%(15); esto en
esta población con una prevalencia de neu-
monía de casi el 50%, cuando la proporción
de pacientes con neumonía entre los que se
presentan con clínica respiratoria aguda pue-
de ser tan baja como el 6 ó 7%(12). En una
revisión de la literatura sobre el valor de los
datos de exploración para el diagnóstico de
neumonía, concluyen que sólo la normalidad
de temperatura, frecuencia cardiaca y fre-
cuencia respiratoria, conjuntamente, reduce
la probabilidad de neumonía. La auscultación
pulmonar normal apenas la reduce y los cre-
pitantes la aumentan poco(12). 
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La afectación parenquimatosa se demues-
tra apreciando un infiltrado o condensación
reciente en la radiografía torácica. Aunque la
demostración radiológica es necesaria para un
diagnostico fiable, su sensibilidad no es abso-
luta(12,16,17). En un estudio de 47 pacientes, 26
sin infiltrados en la radiografía simple, la tomo-
grafía computarizada torácica (TC) demostró
infiltrados en 8 (31%)(17). Otro estudio analiza
la concordancia entre dos radiólogos(11). La con-
cordancia fue regular en la identificación de
infiltrados y su extensión, y mala en la iden-
tificación del tipo, bronconeumónico o lobar,
y del broncograma aéreo. La demostración de
un infiltrado puede no ser lo más importante
en las infecciones graves. Así, un trabajo(16)

compara las características de los pacientes
que fueron diagnosticados de neumonía sin
infiltrado radiológico (911 pacientes) con los
que sí lo tenían (1.795 pacientes). Las carac-
terísticas clínicas de los pacientes, gravedad,
proporción de cultivos positivos en sangre y
en esputo y la mortalidad, fueron similares en
ambos grupos. El grupo sin infiltrado radioló-
gico tenía mayor proporción de aislamientos
de BGN y estreptococos y el grupo con infil-
trado, mayor proporción de S. pneumoniae.

Aunque podría obviarse en algunas oca-
siones en el ámbito extrahospitalario si hay pro-
blemas de accesibilidad(1), la radiografía sigue
siendo conveniente para el diagnóstico de neu-
monía y para evaluar posibles complicacio-
nes(3,12,18). En el paciente con alta sospecha de
neumonía sin infiltrado en la radiografía, la TC
es más sensible pero no se recomienda de for-
ma sistemática pues es improbable que modi-
fique la conducta clínica y el pronóstico(2,16).

Una clínica infecciosa aguda y un nuevo
infiltrado son las características de la neu-
monía. Esta presentación clínica es razona-
blemente específica en el contexto de las neu-
monías adquiridas en la comunidad pues,
aunque hay muchos otros procesos que pue-
den cursar así, son mucho menos frecuen-
tes que la neumonía. La especificidad es
menor en pacientes con enfermedades pul-
monares previas (bronquiectasias, fibrosis,

neoplasias, etc.) y, sobre, todo en inmunosu-
primidos o en neumonías intrahospitalarias,
en particular las asociadas a ventilación mecá-
nica, donde es aconsejable un diagnóstico
microbiológico. En cualquier caso, es nece-
sario iniciar el tratamiento tan pronto se reco-
noce el síndrome de neumonía y se recogen
las muestras pertinentes para estudio micro-
biológico, pues la demora en el tratamiento
se asocia a peor evolución y mayor mortali-
dad, tanto en neumonías nosocomiales como
comunitarias(2,6,7,19-21). 

CLASIFICACIÓN
Las neumonías pueden clasificarse en fun-

ción del agente causal: así, por ejemplo, neu-
monía neumocócica, neumonía estafilocócica
o neumonía por Klebsiella pneumoniae o por
Legionella pneumophila(5). Esta clasificación es
muy poco práctica desde el punto de vista clí-
nico pues, aunque puede haber ciertas parti-
cularidades en relación al agente etiológico
concreto, no son suficientes para establecer
un diagnóstico con un mínimo grado de con-
fianza, y el patógeno causal generalmente no
se conoce en el momento del inicio del trata-
miento(1,3,5,13,14). 

Por el tipo de afectación anatomopatológi-
ca puede distinguirse neumonía lobar, bron-
coneumonía, neumonía necrotizante, absceso
pulmonar y neumonía intersticial(5). Las dos últi-
mas son relevantes en el manejo clínico del
paciente: la neumonía necrotizante o el abs-
ceso suponen la participación probable de gér-
menes anaerobios y otros gérmenes producto-
res de necrosis(22); la neumonía intersticial
aumenta la probabilidad de virus y otros gér-
menes atípicos o de Pneumocistis jiroveci, aun-
que pueden producirla bacterias comunes. La
diferenciación radiológica entre neumonía y
bronconeumonía es poco útil clínicamente(3,5,11).

La clasificación más importante se hace en
función del tipo de huésped, inmunocompe-
tente e inmunodeprimido (o inmunosuprimi-
do), y en función del ámbito de adquisición(5).
En la figura 1 se representa un algoritmo de
clasificación de las neumonías.
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FIGURA 1. Algoritmo para la clasificación de las neumonías.
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Clasificación en función del tipo 
de huésped

Las neumonías se clasifican en neumonías
en inmunocompetentes o neumonías en inmu-
nodeprimidos. Esta diferenciación es esencial
pues determina un espectro etiológico total-
mente diferente(5,23,24) (Tabla 1). El tipo de inmu-
nodepresión, su intensidad y su duración(23,24)

influyen en las principales etiologías a consi-
derar, el diagnóstico diferencial, el pronóstico
y el manejo diagnóstico y terapéutico acon-
sejable, aspectos a los que se dedica un capí-
tulo específico dentro de esta monografía. La
inmunodeficiencia humoral hace más procli-
ve al paciente a neumonías por S. pneumoniae,
S. aureus o H. influenzae(24). La neutropenia pre-
dispone a neumonía por S. aureus, bacilos
Gram negativos entéricos, Pseudomonas spp y
por hongos (particularmente Aspergillus spp,
Mucor o Candida)(24). La inmunodeficiencia celu-
lar específica, como en la infección VIH avan-
zada, tratamientos inmunosupresores o pacien-
tes trasplantados, predispone a neumonía
bacteriana con mucho mayor espectro bac-
teriano que en los inmunocompetentes inclu-
yendo P. aeruginosa y S. aureus(23,25), tubercu-
losis, neumonía por gérmenes oportunistas
como el P. jiroveci, micosis invasivas, L. pneu-
mophila, neumonías virales, citomegalovirus,
helmintos o protozoos(23-27). El ámbito de adqui-
sición en este contexto es menos relevante,
aunque en las de adquisición intrahospitalaria
debe tenerse en cuenta el patrón local de gér-
menes y sus resistencias. 

Clasificación en función del ámbito 
de adquisición

Las neumonías se clasifican en neumonía
adquirida en la comunidad (NAC) o extra-
hospitalaria y neumonía nosocomial o intra-
hospitalaria (NIH)(5). Esta diferenciación es
muy importante por las diferencias en la etio-
logía microbiana. Los principales gérmenes
causales de NAC y de NIH se muestran en
la tabla 2.

La neumonía intrahospitalaria puede defi-
nirse como aquella que se desarrolla en

pacientes hospitalizados más de 48 horas y
que no se estaba incubando en el momento
del ingreso(6). Esta definición se ha ampliado
en las recomendaciones americanas para
incluir las neumonías que se producen en per-
sonas institucionalizadas en residencias de
ancianos u otros centros de cuidados cróni-
cos, en personas que han estado ingresadas
en los últimos 90 días, en personas que reci-
ben tratamientos intravenosos domiciliarios,
quimioterapia o en pacientes en hemodiáli-
sis(6). La razón es que la etiología de la neu-
monía en este grupo de pacientes es similar
a la de la NIH. La neumonía asociada a ven-
tilación mecánica es la que se produce en
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TABLA 1. Principales agentes
etiológicos en la neumonía 
de pacientes inmunodeprimidos

Bacterias:
P. aeruginosa
S. aureus
Enterobacterias
Otros bacilos Gram negativos
L. pneumophila
Nocardia spp
Actinomyces
Otras bacterias típicas y atípicas

Hongos:
Aspergillus spp
Mucor spp
Candida spp
Cryptococcus neoformans

Virus:
Citomegalovirus
Herpes simple y varicela zoster
Virus respiratorio sincitial
Virus influenza y parainfluenza
Otros virus

P. jiroveci

Micobacterias

Parásitos 
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paciente con ventilación mecánica y vía aérea
artificial durante más de 48 horas(6). 

Clasificación de la neumonía adquirida en
la comunidad

Clásicamente se ha diferenciado la NAC
en neumonía típica y neumonía atípica, y se
ha propuesto para orientar el tratamiento(28).
La neumonía típica, ejemplificada por la neu-
monía neumocócica, se caracteriza por un
cuadro brusco de fiebre alta, dolor pleurítico,
tos y expectoración purulenta o herrumbro-
sa, leucocitosis con neutrofilia y datos en la
exploración y radiológicos de consolidación
pulmonar. La neumonía atípica tiene un ini-
cio más larvado, fiebre de bajo grado, tos esca-
samente productiva e infiltrados no segmen-
tarios parcheados o intersticiales, como la
neumonía por M. pneumoniae. Aunque pue-

de orientar el diagnóstico en gente joven y sin
comorbilidad, esta clasificación carece de uti-
lidad en la actualidad(1-3). Sí se mantiene el
término de gérmenes atípicos para nominar
los gérmenes intracelulares, en contraposi-
ción a las bacterias causantes de neumonía
piógena(1,29).

La neumonía necrotizante y el absceso pul-
monar(22), que se tratan en el capítulo 8 de esta
monografía, merecen una clasificación apar-
te. Se reconoce por la presencia de factores de
riesgo, como enfermedad periodontal, pérdi-
da de conciencia, patología esofágica, trastor-
nos de deglución o aspiración previa, o por
la cavitación radiológica, muy sugerente de la
participación de gérmenes anaerobios, aun-
que la mayor parte son polimicrobianas(30). 

Actualmente la clasificación se basa en la
identificación de factores que han demostra-
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TABLA 2. Principales agentes etiológicos de la neumonía adquirida 
en la comunidad y de la neumonía nosocomial

Neumonía nosocomial

Neumonía precoz sin factores de riesgo

S. pneumoniae

H. influenzae

S. aureus meticilin-sensible

Enterobacterias (E. coli, K. pneumoniae, Ente-
robacter, Proteus spp, Serratia marcescens)

Otros según factores de riesgo (anaerobios, S.
aureus, L. pneumophila)

Neumonía tardía o con factores de riesgo

BGN entéricos (E. coli, K. pneumoniae, Entero-
bacter, Proteus, Serratia)

P. aeruginosa 

Acinetobacter spp

S. aureus meticilin-resistente

Citrobacter spp

Stenotrophomona maltophila

L. pneumophila (según zonas)

Neumonía adquirida en la comunidad

Gérmenes habituales o principales
Streptococcus pneumoniae

Mycoplasma pneumoniae

Chlamydia pneumoniae

Virus respiratorios

Chlamydia psittaci

Coxiella burnetii

Legionella pneumophila

Gérmenes asociados a ciertas situaciones de riesgo

Streptococcus pneumoniae resistentes

Haemophilus influenzae

Moraxella catarrhalis

Staphylococcus aureus

Legionella pneumophila

Bacilos Gram negativos entéricos o enterobac-
terias

Anaerobios 

Pseudomonas
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do tener importancia para predecir etiologías
menos habituales, mala evolución y mortali-
dad(1,3,20). Con ellos se orienta el tratamiento
antibiótico inicial y se establece el nivel de cui-
dados necesarios, indicando el ingreso hos-
pitalario o el tratamiento ambulante(1,3,30,31). En
la tabla 3 se señalan algunos factores de ries-
go propuestos por ciertas sociedades científi-
cas, que se tratarán exhaustivamente en el
capítulo 4 de esta monografía.

Clasificaciones pronósticas de Fine 
y CURB65

La clasificación pronóstica de Fine(32) o PSI
(pneumonia severity index), elaborada sobre
una cohorte grande de pacientes y validada en
otra cohorte, asigna una puntuación en fun-

ción de 20 parámetros. Con esa puntuación se
clasifica en uno de cinco estratos, diferencia-
dos por su mortalidad (Tabla 4). Es una buena
clasificación pronóstica pues trabajos poste-
riores han confirmado la fiabilidad de las pre-
dicciones(20,30,33). Un paciente menor de 50
años, sin ninguna de las enfermedades de la
tabla 4, con estado de conciencia normal y sin
alteración importante de signos vitales, puede
asignarse al grupo I, de bajo riesgo, sin nece-
sidad de determinaciones analíticas. En el res-
to de casos, se valoran ciertas determinacio-
nes analíticas para clasificar al paciente en los
grupos II a V(21). Esta clasificación pronóstica
ayuda en la valoración de la necesidad de ingre-
so(20,21). Pacientes de bajo riesgo podrían tra-
tarse en domicilio, el grupo III podría tratarse
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TABLA 3. Factores a considerar en la evaluación etiológica y tratamiento de la
neumonía según tres guías de práctica clínica publicadas por tres sociedades
científicas diferentes

SEPAR 2005 (30)

– Senilidad

– Comorbilidad
EPOC
Alcoholismo
Tabaquismo
Infección VIH

– Falta de respuesta a  un
tratamiento previo 

– Corticoterapia

– Factores ambientales y de
exposición laboral

– Sospecha de aspiración

SEPAR: Sociedad Española de Neumología y Cirugía Torácica; ATS: America Thoracic Society; BTS: Brithish Thora-
cic Society.

ATS 2001 (3)

– Factores asociados a:

• S. pneumoniae resistente
Edad > 65 años
Betalactámicos previos
Alcoholismo
Inmunosupresión
Comorbilidad múltiple
Contacto niños en guardería

• Enterobacterias
Residencia de ancianos
Antibiótico reciente
Enfermedad cardiopulmonar 
Comorbilidad múltiple

• P. aeruginosa
Bronquiectasias
Corticoterapia
Antibiótico (> 7 d último mes)
Malnutrición

BTS 2001 (1)

– Edad > 50 años

– Comorbilidad

– Gravedad clínica. Factores pro-
nósticos:

• Principales: 
Confusión
Fracaso renal
Taquipnea > 30 rpm
Hipotensión

• Adicionales: 
Insuficiencia respiratoria 
Afectación multilobar
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en domicilio o requerir ingreso corto, y los gru-
pos IV y V se tratarían ingresados. La etiología
de la neumonía también difiere en función del
grupo de riesgo de Fine. En un estudio espa-
ñol(31) de 247 pacientes con NAC de bajo ries-
go (Clases I a III) se identificó la causa en 162
(66%). En la clase I, el 69% de los episodios
fueron debidos a gérmenes atípicos y el pató-
geno más frecuente fue M. pneumoniae. En las
clases II y III fue más frecuente el S. pneumo-
niae (45% de los episodios).

Otra clasificación pronóstica propuesta es
la CURB65(34), que se basa en 4 variables y la
edad (Tabla 5). Estratifica a los pacientes según
la puntuación, con probabilidades de muerte
entre el 0,7%, si tiene cero puntos, al 40% si
tienen 4 puntos o más. También puede ser útil
para valorar la necesidad de ingreso(1).

Otros estudios en muestras amplias han
propuesto otros sistemas de clasificación, que
también identifican edad, comorbilidad, fallo

renal y parámetros de gravedad clínica como
los factores pronósticos más importantes(35). 

Clasificación en función de la necesidad de
ingreso hospitalario

La clasificación prioritaria de la NAC en la
actualidad está en función de la necesidad de
ingreso: NAC que puede tratarse ambulato-
riamente, NAC que requiere ingreso hospita-
lario y NAC que requiere ingreso en una uni-
dad de cuidados intensivos (UCI)(21,30). Esto va
a depender de la gravedad y del pronóstico,
en lo que ayudan escalas como la de Fine o la
CURB-65, de circunstancias sociales y perso-
nales del paciente y del juicio del médico res-
ponsable(12,20,21,30). En la mayoría de estudios,
un 30-40% de pacientes con clases de ries-
go bajas son ingresados justificadamente(12,33).
Por tanto, la clasificación para elegir el lugar
de cuidados se debe hacer en tres pasos (Fig.
1)(21). En primer lugar, hay que considerar si
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TABLA 4. Regla de clasificación pronóstica de Fine(32)

Edad Nº años (en mujeres restar 10) pH < 7,35 30

Residencia 10 Confusión 20 BUN > 30 20

Neoplasia 30 Frecuencia respiratoria > 30 20 Na <130 20

Hepatopatía 20 Presión arterial sistólica < 90 20 Glucosa > 250 10

Insuficiencia cardiaca 10 Temperatura <35 o >40 15 Ho < 30% 10

ACVA 10 Frecuencia cardiaca >125 10 PaO2 <60 10

Nefropatía 10 Derrame pleural 10

ACVA: accidente cerebrovascular agudo. Ho: hematócrito

Estrato de riesgo Puntuación Mortalidad

I < 50 0,1

II 51 – 70 0,6

III 71 – 90 2,8

IV 91 – 130 8,2

V > 130 29,2
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existe alguna condición que comprometa el
cuidado en el domicilio, como la insuficiencia
respiratoria aguda o crónica, inestabilidad
hemodinámica, descompensación grave de
otra enfermedad, problemas psiquiátricos o
sociales importantes, etilismo o la incapaci-
dad para ingesta oral. En segundo lugar, eva-
luar el pronóstico con una de las escalas, como
la de Fine. El tercer paso es el juicio clínico del

médico responsable sobre las condiciones y
salud global del paciente y la idoneidad del
tratamiento ambulante(12,20,21). La necesidad
de ingreso no implica por fuerza la necesidad
de tratamiento intravenoso; el tratamiento oral
de pacientes ingresados con NAC no grave tie-
ne una eficacia similar, con menor estancia
hospitalaria y menor coste, según un meta-
nálisis(36). Otros estudio similar demuestra la
seguridad y eficacia del tratamiento secuen-
cial(37).

La necesidad de ingreso del paciente en
UCI también determina una aproximación
diagnóstica y terapéutica más agresiva, pues
la etiología es ligeramente diferente, con mayor
proporción de L. pneumophila y de P. aerugi-
nosa(2,30)

Clasificación de la neumonía
intrahospitalaria

Las NIH se clasifican en función del tiem-
po de aparición, en precoces, las que se de-
sarrollan hasta el 4º día de ingreso, y tardí-
as, las que se desarrollan a partir del 5º(6,7), y
de ciertos factores de riesgo (Fig. 1). En con-
creto, son factores de riesgo para presentar
neumonías por gérmenes resistentes, además
de la aparición a partir del quinto día, haber
recibido tratamientos antibióticos en los últi-
mos 90 días, inmunosupresión, la alta fre-
cuencia de patógenos multirresistentes en el
entorno en que se produce y las neumonías
en pacientes internados en residencias(6). Hay
otros factores de riesgo para gérmenes con-
cretos, como la aspiración para gérmenes anae-
robios, coma para S. aureus o esteroides para
L. pneumophila y Aspergillus(7). La etiología en
ambos grupos es diferente (Tabla 2) lo que
influye en las recomendaciones terapéuticas(6,7).

La NIH incluye la neumonía asociada a ven-
tilación mecánica, cuantitativamente mucho
más importante y mucho mejor estudiada, y
la NIH en unidades convencionales. La inci-
dencia de éstas es mucho menor que en pacien-
tes ventilados, pero su espectro etiológico es
similar, al menos por lo que respecta a la alta
frecuencia de P. aeruginosa, y se clasifican de
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TABLA 5. Escala CURB-65(34)

Un punto por cada elemento presente
Inicial Descripción

C Confusión. Desorientación
témporo-espacial.

U Urea sérica > 7 mmol/L

R Frecuencia respiratoria.
(Respiratory Rate) ≥ 30/min

Hipotensión arterial (low
blood pressure). 

B Presión arterial diastólica 
≤ 60 mmHg o 

Presión arterial sistólica 
< 90 mmHg

65 Edad ≥ 65 años

3 grupos de estratificación
Puntuación Descripción
CURB-65 

0 ó 1 Mortalidad baja (1,5%).
Posibilidad de tratamiento
ambulatorio

2 Mortalidad intermedia
(9,2%). Considerar
tratamiento hospitalario

3 ó 4 ó 5 Elevada mortalidad (22%).
Ingreso hospitalario y
manejo como neumonía
grave. Considerar ingeso 
en UCI si CURB-65= 4 ó 5
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la misma forma(6). Su mortalidad, aunque
menor que la de pacientes en ventilación mecá-
nica, es sustancial: 21% en un trabajo sobre
2.466 pacientes con NIH postoperatoria(38). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
El diagnóstico de neumonía suele basarse

en la clínica y en la radiología. Muchos otros
cuadros pueden producir un cuadro similar 39-

41). En la tabla 6 se muestra el diagnóstico dife-
rencial de la NAC, de la NIH y de la neumonía
en inmunodeprimidos. Muchas de las alter-
nativas son entidades relativamente infre-
cuentes o incluso raras, razón por la que se
precisa una especial atención para su diag-
nóstico.

Para el diagnóstico diferencial hay que
tener en cuenta factores epidemiológicos, ante-
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TABLA 6. Diagnóstico diferencial de las neumonías

Neumonía adquirida en la comunidad
– Tromboembolismo pulmonar

– Neumonía organizada criptogenética

– Vasculitis pulmonares y granulomatosis

– Síndrome de hemorragia alveolar

– Neumonía eosinifílica aguda y crónica

– Aspergilosis broncopulmonar alérgica 

– Otros síndromes de infiltración pulmonar con
eosinofilia

– Proteinosis alveolar

– Sarcoidosis

– Neumonitis por hipersensibilidad

– Neoplasia (obstructiva, infiltrativa, carcino-
ma bronquioalveolar, linfoma, linfangitis)

– Enfermedades intersticiales pulmonares

– Afectación pulmonar en conectivopatías

– Edema agudo pulmonar

– Síndrome de distrés respiratorio agudo

– Neumonitis por inhalación, fármacos, tóxi-
cos o irradiación

– Neumonitis aspirativa

– Neumonía lipoidea

– Bronquiectasias

– Atelectasia

– Infecciones específicas (micobacterias, hon-
gos, otros gérmenes)

– Patología malformativa (secuestro, malfor-
mación adenomatoidea quística)

– Contusión pulmonar

– Derrame pleural

– Síndrome pospericardiotomía

Neumonía nosocomial
– Tromboembolismo pulmonar

– Edema agudo pulmonar

– Síndrome de distrés respiratorio agudo

– Neumonitis aspirativa

– Atelectasia

– Toxicidad pulmonar por fármacos

– Hemorragia pulmonar

– Fibrosis pulmonar

– Derrame pleural

Neumonía en inmunodeprimidos
– Edema pulmonar

– Progresión enfermedad subyacente

– Toxicidad por radiación o fármacos

– Daño alveolar difuso

– Rechazo

– Neumonía idiopática

– Bronquiolitis obliterante con neumonía organi-
zada

– Proteinosis alveolar secundaria

– Enfermedad linfoproliferativa

– Daño alveolar agudo asociado a transfusión

– Hemorragia alveolar
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cedentes del paciente, factores de riesgo, carac-
terísticas del cuadro clínico y posibles mani-
festaciones extrapulmonares(41). Hay que valo-
rar la posible exposición a sustancias y gases
tóxicos, a antígenos orgánicos o inorgánicos,
profesional o no, y a fármacos o drogas(41). Enti-
dades muy frecuentes en la práctica clínica,
como el embolismo pulmonar, el edema pul-
monar o el síndrome de distrés respiratorio
del adulto, pueden plantear, en función de su
presentación, problemas de diagnóstico dife-
rencial con la neumonía(40). A continuación se
describen las peculiaridades de algunas enti-
dades enunciadas en la tabla 6. No corres-
ponde a esta monografía una descripción deta-
llada ni exhaustiva de las mismas. Por último,
se harán algunas consideraciones sobre la neu-
monía que no responde al tratamiento, pues
con frecuencia se debe a otras patologías infec-
ciosas o no infecciosas

Neumonía organizada criptogenética 
La neumonía organizada criptogenética o

bronquiolitis obliterante con neumonía orga-
nizada(42) puede darse de forma aislada, idio-
pática, o asociada a otros procesos como conec-
tivopatías, fármacos, inhalación de gases tóxicos
o antígenos, radiación, trasplantes de médula
ósea y de órganos sólidos, enfermedades hema-
tológicas y neoplasias sólidas, enfermedades
tiroideas o postinfecciosa(39,40,42,43). Se caracte-
riza por un cuadro subagudo de tos escasa-
mente productiva, disnea, fiebre o febrícula y
adelgazamiento; puede haber un cuadro pseu-
dogripal previo(41-43). En la exploración lo más
característico son los estertores crepitantes y,
en la analítica sanguínea, elevación de reac-
tantes de fase aguda como la VSG, y leucoci-
tosis moderada(41,42). Es frecuente la hipoxe-
mia(42). Lo más característico en la radiografía
torácica son los infiltrados alveolares bilatera-
les de carácter parcheado y no segmentario(41-

43) aunque pueden ser localizados. A veces tie-
nen un carácter migratorio(43). La histología
característica son yemas de tejido de granula-
ción que rellenan y ocupan la luz de los bron-
quíolos terminales y respiratorios y se extien-

den por los conductos alveolares y alvéolos res-
petando la arquitectura(42,43). Su diferenciación
con la NAC puede ser imposible inicialmen-
te(40,41). El diagnóstico se basa en el cuadro clí-
nico-radiológico, biopsia pulmonar transbron-
quial con una histología compatible y que
descarte otros procesos, y con la respuesta a
esteroides(39,41,42). La recurrencia es frecuente,
en un tercio o más de pacientes(42-44).

Alveolitis alérgica extrínseca 
También llamada neumonitis por hipersen-

sibilidad, se desencadena por antígenos orgá-
nicos, proteínas de microbios, hongos, plantas
o animales, o por compuestos químicos inor-
gánicos u orgánicos que provocan una inflama-
ción linfocitaria de la vía aérea periférica y el teji-
do intersticial circundante(41,42,45). Suele darse en
un ambiente de ocupación agrícola, textil, esca-
yolistas, cuidadores de aves o contacto con loros
o periquitos, aunque cada vez es más frecuen-
te la exposición domiciliaria(40,41,45). La forma agu-
da es la que más se confunde con una neumo-
nía. Se presenta a las pocas horas de la
exposición con disnea, tos, fiebre, mialgias, leu-
cocitosis y otros reactantes de fase aguda. Tras
la retirada de la exposición la clínica cesa en
poco tiempo(41,45,46). Da un infiltrado radiológico
micronodular bilateral, inespecífico, que pue-
de no apreciarse en la radiografía simple. La TC
con cortes finos y alta resolución es mucho más
sensible y muestra un patrón parcheado de vidrio
deslustrado y un infiltrado micronodular y reti-
cular, con frecuencia de distribución peribron-
quiolar(42,45,46). En cortes en espiración puede
demostrarse un patrón parcheado de atrapa-
miento aéreo por la bronquiolitis asociada(42,45).
La exposición repetida da formas subagudas y
crónicas que pueden desembocar en fibrosis
pulmonar irreversible(46). El diagnóstico se basa
en el antecedente de la exposición, que requie-
re un interrogatorio dirigido, la clínica, las alte-
raciones funcionales y radiológicas, y es apoya-
do al demostrar sensibilización a los antígenos
causales (pruebas cutáneas, precipitinas e IgE
específicas). La presencia de precipitinas sólo
indica exposición. La fibrobroncoscopia (FB)
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es útil en el diagnóstico. El lavado broncoalve-
olar (LBA) muestra linfocitosis con predominio
de CD8. La biopsia pulmonar transbronquial
demuestra infiltrado peribronquiolar e intersti-
cial por linfocitos y otras células mononuclea-
res, y granulomas sarcoideos ocasionales(42,45).
La provocación es raramente necesaria y debe
hacerse en un entorno hospitalario(45). Lo fun-
damental en el tratamiento es evitar el antíge-
no causal. En la forma aguda se usa una pauta
corta de esteroides(45).

Neumonía eosinofílica crónica 
La clínica de presentación es subaguda,

de semanas o meses de duración(40,47), con tos
escasamente productiva, fiebre o febrícula,
disnea y adelgazamiento(41). Con frecuencia
hay antecedente de asma. En dos tercios de
los pacientes hay eosinofilia de leve a mode-
rada en sangre y aumento de IgE(41,47); hay
también eosinofilia en esputo en más de la
mitad de los pacientes(47). Los hallazgos radio-
lógicos son variables; lo más característico
(60%) son infiltrados alveolares bilaterales,
no segmentarios, de distribución periférica
(en el tercio externo) y predominio en lóbu-
los superiores(41,47). A veces adopta la forma
del negativo del edema agudo pulmonar, que
no es específico de este cuadro(41,47). El LBA
muestra eosinofilia, generalmente prominente
(más del 20%)(47). La histología típica se carac-
teriza por un infiltrado inflamatorio rico en
eosinófilos, linfocitos y ocasionales abscesos
eosinofílicos(41). El diagnóstico se establece por
la conjunción de los datos clínico-radiológi-
cos, eosinofilia en sangre y en el lavado, exclu-
sión de otras causas de eosinofilia y la res-
puesta al tratamiento esteroideo, típicamente
muy rápida(41,47). Cuadros similares se han aso-
ciado a fármacos como nitrofurantoína, anti-
comiciales, antidepresivos, citotóxicos, beta-
bloqueantes o inhibidores del enzima
convertidor de angiotensina(48).

Neumonía eosinofílica aguda 
Es una enfermedad de presentación agu-

da, generalmente menos de 7 días pero pue-

de ser de hasta un mes(49), caracterizada por
fiebre alta, tos seca, mialgias y, de forma
inconstante, dolor pleurítico y disnea. La insu-
ficiencia respiratoria es prominente, de ins-
tauración también aguda y con frecuencia pre-
cisan ventilación mecánica(49). Puede haber
eosinofilia en esputo. No cursa con eosinofilia
periférica inicial o es leve, sino con leucocito-
sis y neutrofilia. En la radiografía hay un infil-
trado difuso que puede ser intersticial inicial-
mente y que progresa a formas alveolares o
mixtas. Son frecuentes las líneas B de Kerley
que, en ausencia de cardiomegalia pueden ser
una clave para el diagnóstico. Puede haber
derrame pleural bilateral, visible sobre todo en
la TC. La toracocentesis demostrará un exu-
dado con eosinofilia(49). El LBA demuestra de
forma característica eosinofilia importante
(mayor del 25% de las células recuperadas)
e incremento de linfocitos y neutrófilos. El diag-
nóstico se establece en base al cuadro clínico,
eosinofilia en el LBA y descartar otras causas
de eosinofilia pulmonar, toxicidad pulmonar
por fármacos o drogas e infección(49). El trata-
miento se basa en los esteroides, aunque pue-
de haber resolución espontánea(49) y no hay
recurrencias (47).

Otros síndromes pulmonares eosinofílicos
La aspergilosis broncopulmonar alérgica

(ABPA) está causada por hipersensibilidad a
Aspergillus fumigatus u otros hongos(47). Para
el diagnóstico se han establecido criterios, bási-
camente consistentes en la presencia de asma,
bronquiectasias centrales (80% de los casos),
eosinofilia, infiltrados pulmonares, incremen-
to de IgE total y datos de hipersensibilidad al
hongo, mediante reacción cutánea tardía y
demostración de IgE e IgG específicas a Asper-
gillus. El diagnóstico diferencial con la neu-
monía se establece sobre todo en el estadio
agudo o en las exacerbaciones, en que apa-
recen los infiltrados pulmonares, asociados
generalmente a signos de pérdida de volu-
men(40); duran semanas y se resuelven espon-
táneamente o con tratamiento esteroideo(47).
Hay dos cuadros muy relacionados con la ABPA
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y que entran en el diagnóstico diferencial de
la NAC: los impactos mucoides (generalmen-
te una manifestación de ABPA) y ciertos casos
de granulamotosis broncocéntrica.

Muchos parásitos pueden dar infiltrados
pulmonares con eosinofilia. Los más frecuen-
tes son Strongyloides stercolaris, Ascaris, Ancy-
lostoma duodenale, Toxocara y Paragonimus
westermani. Los parásitos llegan al pulmón por
vía hematógena, tras el paso de las larvas a la
sangre a través de la pared intestinal, produ-
ciendo tos, dolor torácico o disnea, febrícula,
eosinofilia intensa, rash cutáneo en ocasiones,
e infiltrados pulmonares transitorios(47),
momento en el que se plantea el diagnóstico
diferencial con la NAC. 

Vasculitis y síndromes de hemorragia
alveolar

Las vasculitis sistémicas que afectan al pul-
món pueden cursar con fiebre, clínica focal res-
piratoria e infiltrado pulmonar, planteándose el
diagnóstico diferencial con la neumonía(41). Son
claves las manifestaciones extrapulmonares, en
particular la neuropatía periférica, lesiones cutá-
neas y afectación renal o signos de glomerulo-
nefritis en el sedimento (39,50). Las vasculitis más
importantes en el diagnóstico diferencial con la
NAC son la granulomatosis de Wegener y la vas-
culitis de Churg-Strauss.

En la granulomatosis de Wegener, la mani-
festación radiológica más frecuente son nódu-
los o masas, generalmente múltiples y con fre-
cuencia cavitados, pero puede cursar con
infiltrados alveolares o, más raro, intersticia-
les(39,50). Los anticuerpos anticitoplasma de neu-
trófilos (ANCA), sobre todo c-ANCA (especifi-
cidad anti-proteinasa 3) son positivos en el
90% de las formas sistémicas(50). No obstan-
te, el valor de un ANCA positivo fuera de un
contexto clínico claro de vasculitis es pobre,
con un valor predictivo positivo del 50% para
cANCA y aún menor para pANCA. La vasculi-
tis de Churg-Strauss afecta a pacientes con
antecedentes de rinitis alérgica, poliposis o
sinusitis y el asma es casi constante(39,51). En
dos tercios de los pacientes hay infiltrados pul-

monares parcheados, no segmentarios, que
pueden ser cambiantes o transitorios(51). En el
diagnóstico diferencial son claves la eosinofi-
lia en el LBA(51), las manifestaciones sistémi-
cas, sobre todo las cutáneas y las del sistema
nervioso periférico y los ANCA, positivos en el
50% de los pacientes, generalmente p-
ANCA(50).

El síndrome de hemorragia alveolar se
caracteriza por hemoptisis, anemia, hipoxemia
e infiltrados difusos. Este síndrome está pro-
ducido por enfermedades inmunomediadas
como vasculitis sistémicas que cursan con capi-
laritis pulmonar, enfermedad por anticuerpos
antimembrana basal o de Goodpasture, conec-
tivopatías y glomerulonefritis, y también en
relación a enfermedades no inmunomedia-
das(39,41,52). El diagnóstico diferencial con una
neumonía es particularmente difícil en pacien-
tes con trasplante de médula ósea(23). 

Toxicidad pulmonar por fármacos
Muchos fármacos y drogas pueden produ-

cir infiltrados pulmonares(39,41,48). Las principa-
les lesiones histológicas pueden agruparse en
daño alveolar difuso, neumonía intersticial no
específica, neumonía organizada, neumonía
eosinofílica, fibrosis, hemorragia pulmonar, vas-
culitis, bronquiolitis obliterante, hipertensión
pulmonar o enfermedad venooclusiva(48). Los
fármacos más frecuentes se reseñan en la tabla
7. Producen cuadros de presentación e inten-
sidad variables, generalmente con infiltrados
bilaterales, desde un patrón intersticial difuso
hasta consolidaciones múltiples(48). La TC es más
útil para ver áreas de vidrio deslustrado, con-
solidaciones o nódulos(48). Puede haber otras
lesiones, como adenopatías (frecuente con
hidantoínas) o derrame pleural (nitrofurantoí-
na)(41). El diagnóstico requiere un alto índice de
sospecha para relacionar el cuadro con el fár-
maco; la histología, LBA y pruebas de labora-
torio son inespecíficas.

Dos cuadros merecen mención especial
por su carácter epidémico de enormes pro-
porciones, tratados inicialmente como neu-
monías: el síndrome de aceite tóxico en 1981
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que afectó a más de 20.000 personas en Espa-
ña(53) y el síndrome de mialgia-eosinofilia aso-
ciado a un preparado de L-triptófano(54). 

Patología pulmonar por radiación
Hay una forma precoz de neumonitis por

radiación, generalmente dentro de los tres pri-
meros meses, con tos, disnea, fiebre de bajo
grado e infiltrado alveolar, con frecuencia limi-
tado a la zona de radiación(39). Otra presenta-
ción es como bronquiolitis obliterante con neu-
monía organizada, que puede aparecer en
cualquier localización, incluso de forma migra-
toria. La forma tardía es una forma de fibrosis
pulmonar secundaria(39).

Afectación pulmonar neoplásica
El carcinoma bronquioloalveolar se mani-

fiesta como infiltrados alveolares y es la enti-
dad que más puede confundirse con una neu-
monía(39,41). Ocasionalmente también puede
haber confusión con la linfangitis carcinoma-
tosa o con un carcinoma broncogénico central
asociado a atelectasia o a condensación dis-
tal. Hay que tenerlo en cuenta en las neumo-
nías de lenta resolución. La infiltración pul-

monar por leucemia o linfoma, el linfoma pul-
monar primario, la granulomatosis linfoma-
toide y los infiltrados linfoides benignos, como
el pseudolinfoma o la neumonitis intersticial
linfoide, pueden cursar con infiltrados alveo-
lares y malinterpretarse como neumonía(39,41). 

Patología pulmonar por aspiración,
inhalación y neumonía lipoidea

La aspiración importante de material gás-
trico produce un cuadro de distrés. Si no hay
sobreinfección, los infiltrados se resuelven rápi-
damente(39). La inhalación de gases o tóxicos,
si alcanzan la pequeña vía aérea, también pro-
ducen edema e infiltrado pulmonar. General-
mente es evidente esta exposición pero pue-
de pasar inadvertida si hay un tiempo de
latencia entre la exposición y la clínica, y si los
gases no son irritantes de vía aérea superior,
como el fosgeno(40). La neumonía lipoidea se
debe a la aspiración recurrente de material ole-
oso, como el que hay en ciertos laxantes orales
y en gotas nasales(39). Suele aparecer en per-
sonas de edad avanzada o con problemas de
deglución. Da pocos síntomas pero a veces se
presenta de forma aguda, con leucocitosis. Cur-
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TABLA 7. Principales fármacos asociados a toxicidad pulmonar relacionados con
las lesiones histológicas principales que producen

Principal lesión histológica Fármacos

Daño alveolar agudo Bleomicina, busulfán, carmustina, ciclofosfamida, mitomici-
na, melfalán, sales de oro

Neumonía intersticial Amiodarona, metotrexato, clorambucil, carmustina y otros
citostáticos

Bronquiolitis obliterante Bleomicina, sales de oro, metotrexato, nitrofurantoína, 
con neumonía organizada penicilamina, sulfasalazaina, ciclofosfamida, cocaína, 

amiodarona

Neumonía eosinofílica Penicilamina, sulfasalazina, nitrofurantoína, antiinflamato-
rios no esteroideos, PAS

Hemorragia alveolar Citarabina, penicilamina, ciclofosfamida, anfotericina B, anti-
coagulantes, cocaína (crack)

Edema pulmonar no cardiogénico Salicilato, hidroclorotiazida, heroína
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sa con infiltrado alveolar en zonas declives del
pulmón; la TC puede demostrar densidad gra-
sa en el infiltrado y pueden demostrarse macró-
fagos cargados de grasa en el LBA, útil para su
diagnóstico en el contexto apropiado(39).

Enfermedades pulmonares intersticiales
Ocasionalmente, la patología intersticial

crónica se presenta de forma en que su dife-
renciación con la neumonía es difícil, bien por
no haber sido diagnosticada antes, bien por
coincidir con una exacerbación, bien por ser
difícil, ante una clínica infecciosa, discriminar
la presencia de un nuevo infiltrado en el con-
texto de la patología pulmonar previa del
paciente. Es el caso de la fibrosis pulmonar
idiopática y su grupo, amiloidosis, afectación
pulmonar en enfermedad inflamatoria intes-
tinal o la afectación pulmonar en conectivo-
patías, bien como enfermedad intersticial o
como neumonía organizada, hemorragia alve-
olar o neumonitis lúpica.

La proteinosis alveolar es una enfermedad
muy infrecuente caracterizada por tos, disnea e
infiltrados difusos(41); con frecuencia hay ade-
nopatías hiliares y líneas de Kerley(39). Se debe
a la ocupación alveolar por material proteináceo
PAS positivo. Puede ser idiopática o asociada a
neoplasias hematológicas y a exposición a tóxi-
cos y minerales(39,41). La sarcoidosis puede cur-
sar con infiltrados de apariencia alveolar por con-
fluencia de lesiones granulomatosas(39).

Atelectasias pulmonares
Las atelectasias, de causa obstructiva en rela-

ción a patología endobronquial, como tumores
benignos o malignos, cuerpos extraños, secre-
ciones o coágulos, o atelectasias periféricas, si
se asocian a clínica infecciosa aguda puede ser
difícil diferenciarlas de una neumonía. Esta enti-
dad es muy importante en la neumonía noso-
comial, sobre todo en pacientes ventilados, don-
de las atelectasias son frecuentes(40).

Infecciones específicas 
Muchas infecciones que afectan al pulmón

y que no se incluyen en el concepto de neu-

monía pueden plantear el diagnóstico dife-
rencial con la neumonía. Es el caso de la tuber-
culosis o de la aspergilosis entre un gran núme-
ro de patologías pulmonares por hongos,
parásitos, virus o bacterias(40).

Diagnóstico diferencial de la neumonía
intrahospitalaria

En este contexto y, sobre todo, en la neu-
monía asociada a ventilación, la especificidad
del cuadro clínico y radiológico es menor(6,7),
pues con frecuencia se deben a otras causas
(Tabla 6). Así, son frecuentes atelectasias, insu-
ficiencia cardiaca o edema por sobrecarga
hídrica, embolismo pulmonar, infecciones
extrapulmonares como las de senos parana-
sales, de orina o las asociadas a catéter, dis-
trés respiratorio, derrame pleural, aspiración
o toxicidad pulmonar por fármacos. Se reco-
mienda intentar el diagnóstico microbiológi-
co tanto para dirigir el tratamiento como para
el diagnóstico nosológico(6,7).

Diagnóstico diferencial de la neumonía en
inmunodeprimidos

En estos pacientes y, según la causa de la
inmunodepresión, hasta un 25 a 50% de los
infiltrados pulmonares no son de causa infec-
ciosa(23,25). En la tabla 6 se enumeran algunos
de los diagnósticos diferenciales más fre-
cuentes. Algunas entidades son específicas de
una patología, como el rechazo pulmonar del
trasplante de pulmón, la enfermedad injerto
contra huésped, la hemorragia alveolar o la
neumonía idiopática del trasplante de médu-
la ósea o la leucostasis y la infiltración pul-
monar leucémica de las leucemias(23). Las cau-
sas infecciosas de los infiltrados abarcan un
espectro muy amplio, que condiciona un tra-
tamiento empírico diferente y una búsqueda
etiológica más agresiva(23,25,27). 

Neumonías de lenta resolución,
neumonías crónicas y neumonías
recurrentes

Es imprescindible un seguimiento estre-
cho de la neumonía hasta la curación, aún más
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si el diagnóstico fue sindrómico, que permita
nueva evaluación diagnóstica y terapéutica en
caso de mala evolución. La fiebre suele mejo-
rar en 2-4 días(3,18,55), la leucocitosis y otros
reactantes de fase aguda revierten a partir del
tercer o cuarto día(3,55) pero la resolución radio-
lógica es más lenta; a las dos semanas se ha
normalizado en un 50-60% y a las ocho sema-
nas en el 85-90%(1,3,18,39,55). Una alteración
radiológica persistente debe hacer sospechar
patología subyacente estructural, como neo-
plasias obstructivas o bronquiectasias. 

Se considera mala evolución la persisten-
cia o progresión de las manifestaciones clíni-
cas, radiológicas o biológicas secundarias a la
neumonía(3,18,55,56) e identifica a un grupo de
mayor mortalidad(55-57). La causa más frecuente
es infecciosa, bien persistencia del patógeno
inicial bien neumonía nosocomial sobre
impuesta, aunque deben valorarse causas no
infecciosas(40,55,56). Hay numerosos factores aso-
ciados a mala evolución(1-3,6,18,30,39,55,57): la mayor
edad del paciente, la comorbilidad severa o la
mayor gravedad de la neumonía: mayor pun-
tuación de Fine, mayor extensión radiológica,
derrame pleural o cavitación, bacteriemia y
ciertas etiologías (S. aureus, P. aeruginosa, L.
pneumophila o BGN). También el retraso en
el inicio del tratamiento o el tratamiento inefi-
caz. Y, por supuesto, que no se trate de una
neumonía. 

Neumonía crónica es la que presenta un
infiltrado persistente junto a sintomatología
persistente o progresiva más de un mes(40,58).
Cuando la causa es bacteriana, los gérmenes
más frecuentes son H. influenzae (46%), Strep-
tococcus alfa-hemolítico (22%), P. aeruginosa
(10%), S. aureus (9%) y es menos frecuente el
S. pneumoniae (4%)(40,58). Es frecuente la pato-
logía pulmonar subyacente, sobre todo enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica, neo-
plasias y otras alteraciones estructurales
broncopulmonares(58). También cursan así infec-
ciones por micobacterias, hongos (Aspergillus
o, en áreas endémicas, Coccidioides, Blas-
tomyces o histoplasma) o por gérmenes como
Nocardia, Actinomyces, Rhodococcus equi o

anaerobios(58), y muchas de las entidades no
infecciosas descritas antes (Tabla 6). La fibro-
broncoscopia es muy rentable para descartar
factores subyacentes y otras etiologías, infec-
ciosas o no(40,58). Neumonía recurrente es cuan-
do reaparece tras una resolución completa del
episodio previo(5,58). Cuando la causa es infec-
ciosa suele haber una causa subyacente, como
bronquitis crónica, bronquiectasias, insufi-
ciencia cardiaca, diabetes mellitus, etilismo
crónico, insuficiencia renal, sinusitis crónica,
neoplasia maligna, alteraciones de la con-
ciencia o de la deglución o inmunosupresión(5).
La recurrencia en una misma localización apo-
ya la existencia de lesiones en los bronquios
que drenan esa zona. Los infiltrados recu-
rrentes, sobre todo si no hay causa predispo-
nente de neumonía, pueden deberse a pato-
logía inflamatoria no infecciosa, como
infiltrados pulmonares eosinófilos, neumo-
nía organizada criptogenética o alveolitis alér-
gica extrínseca. 
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