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LA COMUNIDAD, LA PATOLOGIA
Y EL TRATAMIENTO

Las infecciones son la causa més frecuente de consulta
en el medio ambulatorio (1), y entre ellas las mas comunes
son las infecciones de vias respiratorias (2). Por ello no es
sorprendente que las infecciones respiratorias adquiridas
en la comunidad tengan un peso muy importante en el con-
sumo de antibidticos, ya que el 85% a 90% de los antibi6-
ticos son utilizados en la comunidad, y de éstos el 80% se
utiliza para este tipo de infecciones (3).

En el adulto, la infeccién respiratoria de vias bajas afiade
a su prevalencia unos indices de mortalidad nada desprecia-
bles, ya que tanto la neumonia adquirida en la comunidad
como las exacerbaciones agudas de la bronquitis crénica se
encuentran entre las diez primeras causas de mortalidad en
el mundo desarrollado, sobre todo en determinados grupos
de poblacion como la tercera edad (4). La enfermedad pul-
monar obstructiva crénica es ademds una enfermedad in-
fravalorada (s6lo estan diagnosticados el 15% a 40% de los
afectados) (5), y cada paciente con bronquitis crénica tiene
de una a cuatro exacerbaciones por afio (6).

En el dmbito ambulatorio muchos médicos no utilizan
técnicas auxiliares para el diagndstico de los procesos bac-
terianos (exceptuando la infeccién urinaria), que son difici-
les de diagnosticar clinicamente; esto es fundamental en el
arbol respiratorio, donde se dan la mayoria de los procesos
infecciosos vistos en la comunidad y para los que no se dis-
pone de pruebas diagndsticas que ayuden a discernir la
etiologia bacteriana (1). El diagndstico de exacerbacion
de bronquitis crénica esta basado fundamentalmente en los
sintomas comunicados por el propio paciente y en la valo-
racidn clinica (7). El tratamiento antibidtico debe prescribir-
se a los pacientes que presentan una exacerbacion de etio-
logia bacteriana y no a aquellos que presentan otra etiolo-
gia distinta, pero la diferenciacion entre estas dos categorias
con frecuencia es dificil (8). Asi, en atencién primaria, ante
la dificultad de diferenciar entre las infecciones de vias res-
piratorias bajas, es habitual tratarlas directamente con anti-
bidticos (9).

La prescripcién antibidtica es una decisiéon incémoda
para el médico de atencién primaria (1, 10), agravada por
la existencia de multiples guias y algoritmos en un pais so-
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metido a una gran presion asistencial (1). Sin embargo, los
antibidticos estan disefiados para actuar sobre las células
procariotas bacterianas y no sobre las células eucariotas hu-
manas, asi que la eleccién terapéutica debe estar determi-
nada por el patégeno probable (en ausencia de pruebas que
determinen la etiologia) y no por la comorbilidad, que pue-
de predecir complicaciones e ingresos hospitalarios, pero
no influir en la eleccién del antibi6tico (11). Esta debe ba-
sarse fundamentalmente en el espectro bacteriano de la en-
fermedad (posibles patégenos involucrados, segtin la enfer-
medad sea polimicrobiana, como las exacerbaciones de la
bronquitis crénica, o probablemente monomicrobiana, co-
mo la neumonia adquirida en la comunidad) y del antibi6-
tico (cobertura de todos y cada uno de los posibles agentes
etioldgicos) (7, 11). Otros factores a considerar son la se-
guridad, el coste (es preferible la monoterapia), las posibles
interacciones con otra medicacion habitual (7), la comodi-
dad posoldgica (1) y la accesibilidad al tratamiento en los
estadios iniciales de la enfermedad para iniciarlo de forma
precoz, tanto en la exacerbacién de la bronquitis crénica
(7) como en la neumonia adquirida en la comunidad (12).

LA PATOLOGIA Y LA BACTERIA

En cuanto a la etiologia de la infeccion de vias respira-
torias bajas, la exacerbacién de la bronquitis crénica y la
neumonia adquirida en la comunidad presentan notables si-
militudes (4). La etiologia basica de las exacerbaciones la
constituyen Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumo-
niae y Moraxella catarrhalis, en un 70% de las de origen
infeccioso y en un 80% a 95% de las bacterianas (6). Con-
siderando que al menos el 50% de los episodios de agudi-
zacion son de origen bacteriano (13), el tratamiento debe di-
rigirse contra dichos microorganismos (8), teniendo siempre
en cuenta los patrones locales de sensibilidad. El peso espe-
cifico de H. influenzae es mucho mayor que el de S. pneu-
moniae y M. catarrhalis: un 30% a 35% de los casos para
el primero y un 15% a 20% para los segundos. También
pueden estar implicadas bacterias atipicas, como Mycoplas-
ma pneumoniae en un 1% a 10% de los casos y Chlamydia
pneumoniae en un 4% a 5% (4).

Con respecto a la neumonia adquirida en la comunidad,
la etiologia varia segtn se requiera ingreso hospitalario o se
trate ambulatoriamente. Mientras que en el primer caso
S. pneumoniae supone un 40% a 60% y H. influenzae un
3% a 10% (4), en la neumonia tratada ambulatoriamente
S. pneumoniae es causa del 9% a 20% de los casos (4),
M. pneumoniae puede llegar hasta el 30% y C. pneumoniae
hasta el 9% (14). La participacién de patdgenos atipicos
tiene una amplia variacidon geogréfica, representando del
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10% al 40% de los casos (15). En Espafia, por su endemi-
cidad y brotes epidémicos, adquiere importancia Legione-
lla, que debe ser tratada precozmente y de forma adecuada
desde el inicio para evitar la hospitalizacion, ya que es uno
de los microorganismos que con mayor frecuencia ocasio-
na el ingreso (16). Tradicionalmente se ha estimado que en
situacion no epidémica Legionella supone entre un 1% y un
5% de los casos de neumonia adquirida en la comunidad
(17). Sin embargo, aunque los factores de riesgo para la le-
gionelosis son comunes en nuestra sociedad (tabaquismo,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica y edad mayor de
65 afios en una poblacién cada vez mds envejecida), se ha
publicado recientemente un estudio que pone de manifies-
to que un tercio de los pacientes con neumonia adquirida en
la comunidad por Legionella no presentaba ningin factor
de riesgo, lo que sugiere la necesidad de utilizar antibi6ti-
cos con actividad intracelular independientemente de la
presencia o no de factores de riesgo (18). Mientras desde el
punto de vista epidemioldgico es importante tratar de iden-
tificar los patdgenos atipicos, desde el punto de vista te-
rapéutico es mucho menos importante si se usan antimicro-
bianos que cubran tanto bacterias tipicas como atipicas
(11). En el caso de la neumonia adquirida en la comunidad,
el antibidtico seleccionado deberia cubrir S. pneumoniae,
H. influenzae, M. catarrhalis, Legionella pneumophila,
M. pneumoniae y C. pneumoniae (19).

LA BACTERIA Y EL ANTIBIOTICO

Teniendo en cuenta las diferentes situaciones clinicas
que se pueden presentar, los distintos espectros etioldgicos
esperables y el limitado uso de medios diagndsticos en es-
tas enfermedades de etiologia monomicrobiana (neumonia
adquirida en la comunidad) o polimicrobiana (exacerba-
cién aguda de la bronquitis crénica), ningtin antibiético pa-
rece el mds adecuado para tratar todas y cada una de las di-
versas infecciones respiratorias (20); por ello, la eleccién
del antibidtico adecuado para la monoterapia empirica en la
comunidad puede ser problemadtica (21).

Las tasas de prevalencia de cepas no sensibles de S. pneu-
moniae en Espafia son del 50% para la penicilina, alrededor
del 40% para las cefalosporinas orales como cefaclor o ce-
furoxima, del 35% para los macrdlidos (eritromicina, clari-
tromicina y azitromicina), del 10% para la amoxicilina y
del 7% para el ciprofloxacino (22). Mds del 85% de los ais-
lamientos resistentes al ciprofloxacino (CMI > 4 mg/l) se
han mostrado sensibles a levofloxacino y moxifloxacino
(23), por lo que las tasas de no sensibilidad se sitian en tor-
no al 1%, cifra similar a las comunicadas en otros trabajos
espafioles que encuentran resistencias entre el 0% y el 2,6%
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(24, 25). Las tasas de sensibilidad a telitromicina también
son absolutas (26). Estas cifras encajan con lo que ocurre
en otros paises, donde sélo levofloxacino, moxifloxacino
(con un 0,4% de resistencia cada uno, aunque con mayor
actividad intrinseca para moxifloxacino; CMI,, de 0,12 mg/1
y 1 mg/l, respectivamente) (27) y telitromicina (28) pre-
sentan tasas de sensibilidad mayores del 99% vy actividad
frente a las cepas resistentes a la penicilina o los macréli-
dos (28). Por tanto, la tasa de resistencia a levofloxacino se
mantiene muy baja en todo el mundo (29) a pesar de su am-
plio uso en los dltimos afios.

En relacién con los microorganismos productores de
betalactamasas (25% de los aislamientos de H. influenzae y
90% de los de M. catarrhalis), que son los principales en
las exacerbaciones agudas de bronquitis crénicas, las tasas
de sensibilidad son superiores al 99% para amoxicilina-dci-
do clavulanico, cefuroxima y azitromicina, pero no para ce-
faclor y claritromicina (90% de sensibilidad) (30). Las fluo-
roquinolonas disponibles, levofloxacino y moxifloxacino,
presentan una eficacia del 100% para estos dos microorga-
nismos, con gran actividad intrinseca (CMI9O < 0,06 mg/1)
(31, 32), mientras que la sensibilidad a la telitromicina es
también del 100% pero con menor actividad intrinseca fren-
te a H. influenzae (CMI,, = 4 mg/l) (32, 33).

La participacion de bacterias atipicas en las infecciones
de vias respiratorias bajas limita la utilizacién de los be-
talactdimicos como monoterapia, ante su falta de actividad
frente a patégenos intracelulares. El principal factor que
afecta a la actividad de un antimicrobiano frente a bacterias
atipicas es su actividad dentro de los macréfagos y su pe-
netracién en los fagocitos, que son altas para los macréli-
dos y las fluoroquinolonas (34). Frente a M. pneumoniae,
azitromicina (CMI90 < 0,015 mg/l), telitromicina (CMI90
< 0,015 mg/l), moxifloxacino (CMI, = 0,12 mg/l) y levo-
floxacino (CMlI,, = 1 mg/l) (35, 36) tienen buena actividad;
sin embargo, las fluoroquinolonas son bactericidas mien-
tras que los macrélidos son primariamente bacteriostaticos
(37). Frente a C. pneumoniae todos estos compuestos presen-
tan buena actividad, con CMI90 similares (0,25 a 0,5 mg/l)
(35). Frente a L. pneumophila los cuatro compuestos presen-
tan gran actividad, con CMI,, de 0,015 a 0,03 mg/1 (38-40).
En el caso de levofloxacino este dato viene avalado por un
estudio realizado en Espafia con 271 cepas de L. pneumop-
hila, en el cual demostré una excepcional actividad (CMI90
de 0,015 mg/l en medio BYEQ) (41).

EL ANTIBIOTICO
Y SU REPERCUSION ECOLOGICA

Debido a que la eleccién del tratamiento es empirica, un
aspecto importante del concepto de globalidad terapéutica
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de estas infecciones es la cobertura de todas y cada una de
las bacterias incluidas en la sospecha etiolgica. Hasta aho-
ra se han considerado, con respecto al espectro, cuatro com-
puestos disponibles que presentan ventajas farmacocinéticas
(y por ende de dosificacion: una vez al dia) ttiles para el
tratamiento de la infeccién de vias respiratorias bajas en la
comunidad, pero con distinta repercusion ecoldgica. En la
eleccidn de la terapia se debe valorar, ademds del espectro,
la actividad, la seguridad y la garantia de cumplimiento de
la prescripcidn, la capacidad de seleccionar bacterias resis-
tentes y el impacto sobre el medio ambiente microbioldgi-
co (8). Este dltimo punto puede valorarse mediante las al-
teraciones que se producen en la flora bacteriana habitual
que forma parte del ser humano, utilizando como indicado-
res S. pneumoniae como representante de la flora respira-
toria (la seleccion de bacterias resistentes es mas frecuente
en la nasofaringe que en las bacterias que estan produciendo
la enfermedad) y Escherichia coli como representante de la
flora intestinal.

Respecto a la seleccién de resistencias, considerando
los agentes etioldgicos de la infeccion de vias respiratorias
bajas, la atencién debe centrarse en S. pneumoniae, ya que
el resto de los patégenos prevalentes, ya sean bacterias ti-
picas o atipicas, presentan un perfil de sensibilidad mucho
mads constante tanto desde el punto de vista geografico co-
mo de evolucién temporal.

De los cuatro antimicrobianos citados (azitromicina, te-
litromicina, moxifloxacino y levofloxacino), la azitromici-
na no cumple estos requisitos porque en Espafia la tasa de
resistencia de S. pneumoniae a los macrdélidos es de alrede-
dor del 30% (22) y el mecanismo de resistencia prevalente
es constitutivo (por lo que las resistencias no pueden supe-
rarse aumentando la dosis). El consumo de macrdlidos de
vida media larga (claritromicina y azitromicina) se ha rela-
cionado con esta alta prevalencia de resistencia a dichos far-
macos (42). Este efecto no puede extenderse a los cetdlidos
de reciente comercializacion, que tienen un mecanismo de
accion mds eficaz. Por otra parte, en ambos casos, el im-
pacto sobre la flora intestinal es minimo.

Como se ha descrito, las fluoroquinolonas citadas pre-
sentan una baja prevalencia de resistencia, que cuando ocu-
rre se debe a una acumulacién de mutaciones en los genes
parCy gyrA, siendo las dos necesarias para que tenga una
traduccion clinica relevante (21). Esta relevancia clinica (del
alto grado de resistencia) se detecta por los puntos de cor-
te clinicos (proporcionados por el NCCLS) que se utilizan
habitualmente para predecir la eficacia terapéutica. Sin em-
bargo, la elevacion de la CMI dentro del intervalo de sensi-
bilidad (por debajo del punto de corte) debida a una prime-
ra mutacién en parC no se detecta (tampoco clinicamente
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ante la falta de relevancia si no se produce una segunda
mutacién) y, sin embargo, estd presente en el 40% de los
aislamientos de neumococo (12). En cualquier caso, la uti-
lizacién exclusiva de los puntos de corte microbiolégicos
(también llamados epidemioldgicos) pondria el liston muy
bajo, reduciendo la posibilidad de usar fluoroquinolonas (12)
para el tratamiento empirico de las infecciones de vias res-
piratorias bajas, en las cuales deben cubrirse otros posibles
(por su prevalencia) e importantes (por la patologia) agen-
tes etioldgicos, y las opciones terapéuticas adecuadas en mo-
noterapia son limitadas desde la perspectiva de la globali-
dad terapéutica.

La baja prevalencia de resistencia a las quinolonas uti-
lizables en infecciones de vias respiratorias se debe a la ba-
ja frecuencia espontdnea de mutacién (43), que lleva a una
menor seleccién para levofloxacino y moxifloxacino que
para las antiguas quinolonas como ciprofloxacino (44), que
por su mayor seleccién de resistencias ejerceria mas pre-
sién sobre el medio. Estudios en pacientes con exacerba-
ci6én aguda de bronquitis crénica demuestran que la resisten-
cia a levofloxacino no emerge rdpidamente durante el trata-
miento (45), aunque se han descrito fracasos esporadicos
debidos al desarrollo de resistencia en pacientes hospitali-
zados con exacerbacién aguda de bronquitis crénica o neu-
monia adquirida en la comunidad, politratados y con comor-
bilidad diferente (46, 47). De forma ocasional, practica-
mente con cualquier antibidtico utilizado en el tratamiento
de la neumonia adquirida en la comunidad pueden aparecer
cepas con resistencia secundaria producida por mutaciones
concretas (11).

Desde el punto de vista social, el consumo de antibi6ti-
cos en Espafia se ha relacionado como unica causa (48) de
la resistencia a la penicilina y los macrélidos, por el uso de
cefalosporinas orales y macrélidos con dosificacién de una
y dos veces al dia (42). La primera fluoroquinolona para in-
fecciones de vias respiratorias comercializada fue levoflo-
xacino, hace siete afios, y hasta la actualidad se han reali-
zado mds de 250 millones de prescripciones en todo el
mundo (49); desde entonces, la resistencia a la penicilina
ha aumentado de un 4,8% a un 27,5%, mientras que la re-
sistencia a levofloxacino ha pasado de un 0,3% a un 0,9%
en Estados Unidos (50). En Espaiia, levofloxacino se co-
mercializé en el afio 1998, época en que teniamos unas ta-
sas altas de resistencia a la penicilina (36,5%), pero en los
ultimos afios éstas tienden a descender (51, 52). De los an-
tibidticos usados para el tratamiento de las infecciones de
vias respiratorias bajas, algunos, como las quinolonas (de
las cuales el mayor consumo ha correspondido a levofloxa-
cino) no se han asociado a la amplia diseminacién de la re-
sistencia a la penicilina (11), aunque quizd mereceria la pe-
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na estudiar si su consumo esta relacionado con el fendme-
no contrario. La prevalencia de resistencia a levofloxacino,
como se ha citado anteriormente, se mantiene muy baja, a
pesar del aumento de la resistencia a ciprofloxacino (51),
que es un antimicrobiano con un mayor poder de seleccién
de resistencias en el neumococo (53). La resistencia a las
fluoroquinolonas en la actualidad no es un problema clini-
co ni epidemiolégicamente significativo (54) para el trata-
miento de las infecciones de vias respiratorias bajas.

Con respecto a la flora intestinal y el impacto que sobre
ella produce el tratamiento con quinolonas, hay que consi-
derar que la actividad de estos compuestos es homogénea
frente a E. coli, por lo que la seleccién de resistencias de-
pendera de la farmacologia del compuesto. Se ha demos-
trado que el tratamiento de la prostatitis con ciprofloxacino
selecciona en el intestino cepas de E. coli resistentes que no
existian antes del tratamiento (55). Del 20% al 35% de ci-
profloxacino, el 25% de moxifloxacino y el 4% de levoflo-
xacino se excretan por el tracto intestinal (56). Si la altera-
ciéon de la flora y la seleccion de resistencias dependen de
la exposicién al antibidtico, el potencial de alterar la flora
normal seria mayor para moxifloxacino (con el factor afia-
dido de su mayor actividad frente a Bacteroides fragilis)
que para levofloxacino (56).

EL ANTIBIOTICO
Y LA ERRADICACION BACTERIANA

Tanto la erradicacién bacteriana y la curacién clinica
como la prevencion de la aparicién de resistencias depen-
den para las quinolonas, la azitromicina y la telitromicina
(56, 57), del valor del parametro farmacodindmico que rela-
ciona el drea bajo la curva con la CMI (ABC,, /CMI).
Como expresion practica de este pardmetro farmacodindmi-
co, en atencién primaria el tratamiento se basa en dos pila-
res: erradicacion bacteriana (que debe constituir la variable
principal del resultado terapéutico) (58) y no generar resis-
tencias en la comunidad (1). Excluyendo las bacterias atipi-
cas, frente a las cuales, por la concentracién intracelular y la
actividad in vitro de estos farmacos, cabe esperar una gran
actividad in vivo, el valor de ABC,,,/CMI propuesto estaria
entre 15 y >100 (44), y en concreto > 30 para S. pneumo-
niae (56) y H. influenzae (57). Un cociente ABC,, /CMI
muy por encima de este valor no incrementa la erradicacién
bacteriana ni reduce la aparicién de resistencias (53).

Utilizando datos de estudios realizados en Espafa (22,
26, 31), la cobertura farmacodindmica (ABC,,,/CMI = 30)
con azitromicina es del 50% para S. pneumoniae y <10%
para H. influenzae (57), mientras que con telitromicina es
del 97,5% para S. pneumoniae (26), no cubriéndose con es-
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tos criterios, desde el punto de vista farmacodindmico,
H. influenzae segin los datos de sensibilidad de otros pai-
ses (32, 59). Con respecto a las quinolonas, la cobertura con
levofloxacino es adecuada frente a S. pneumoniae y H. in-
fluenzae, del 92,2% y el 100%, respectivamente (57). La si-
tuacién para moxifloxacino es similar, cubriendo farmaco-
dindmicamente el 99,7% (57) y el 100% (segin los datos
de sensibilidad de otro pais) (32) de S. pneumoniae y H. in-
fluenzae, respectivamente. En modelos farmacodindmicos
de muerte bacteriana se ha demostrado que levofloxacino y
moxifloxacino poseen la misma actividad bactericida y son
igualmente eficaces en la prevencion de desarrollo de re-
sistencias, porque las menores CMI in vitro de moxifloxa-
cino son contrarrestadas por las mayores concentraciones
séricas y tisulares de levofloxacino (53). Este no es el caso
de ciprofloxacino, que no posee una gran capacidad de
erradicacion en el modelo y selecciona resistencias rapida-
mente (53).

El mantenimiento a lo largo del tiempo de estos para-
metros farmacodindmicos en valores adecuados es impor-
tante para garantizar la erradicacidn bacteriana y prevenir
la aparicién de resistencias (60). Para ello, es extremada-
mente importante respetar el intervalo de dosificacién pres-
crito. Ademds, el cumplimiento de la prescripcion es tan
importante como la instauracién precoz del tratamiento, ya
que sus alteraciones pueden llevar a menores tasas de cura-
cién que resulten en una mayor utilizacién de recursos por
los cuidados adicionales requeridos en los fracasos tera-
péuticos (61). En la infeccion respiratoria aguda con sinto-
mas muy manifiestos para el paciente, en la cual se espe-
raria un alto grado de cumplimiento, un porcentaje signifi-
cativo de pacientes no cumple con la prescripcion (60). Sin
embargo, la disponibilidad de antimicrobianos con el es-
pectro y farmacodinamia adecuados que se administren una
vez al dia puede aportar soluciones al cumplimiento y con
ello prevenir la aparicion de resistencias. Asi, se ha encon-
trado que con los antimicrobianos que se administran una
vez al dia en infeccidn respiratoria se obtienen valores de
cumplimiento cercanos al 100%, mientras que con los que
se administran dos o tres veces al dia se cumple en un 90%
y 87%, respectivamente (60).

COMUNIDAD Y HOSPITAL,
UN CAMINO BIDIRECCIONAL

La mayoria de las infecciones bacterianas en la comu-
nidad son tratadas adecuadamente por los médicos genera-
les, sin evaluacién bacterioldgica (62), que es de menor im-
portancia si se utilizan antimicrobianos de espectro y far-
macodinamia adecuados. Sin embargo, cuando la terapia es
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empirica, el antimicrobiano debe cubrir la mayoria si no to-
dos los patégenos, incluidos aquéllos con mecanismos de
resistencia adquiridos, para asegurar el éxito del tratamien-
to de primera linea y evitar el incremento de los costes, so-
bre todo los derivados de la hospitalizacién debida al fra-
caso (8). Asi, el uso de farmacos de bajo coste es economia
falsa si no resultan efectivos (8).

En la decisién de donde tratar al paciente (de forma am-
bulatoria o en el hospital) con infeccién de vias respirato-
rias bajas es muy importante considerar las formulaciones
disponibles (orales e intravenosas) y el nimero de recursos
utilizables (12). La instauracion precoz y adecuada del tra-
tamiento ambulatorio puede prevenir hospitalizaciones,
que se han de realizar, 16gicamente, cuando los pacientes
presentan criterios para ello (generalmente basados en la
gravedad de la enfermedad, la comorbilidad del paciente y
factores sociales) (63, 64). Pero el flujo de pacientes con
este tipo de infecciones no sé6lo es de la comunidad al hos-
pital, sino también del hospital a la comunidad. Por ello, en
este doble sentido de circulacién, la disponibilidad de for-
mulaciones orales e intravenosas ofrece al médico, siempre
que sean bioequivalentes, todas las opciones de tratamien-
to: intravenoso para iniciar el tratamiento en los pacientes
graves, oral para pacientes graves que puedan ser asi trata-
dos, y terapia secuencial con la misma dosis y régimen
(65), que facilite el paso del tratamiento intravenoso hospi-
talario al tratamiento oral en la comunidad.

De los farmacos con espectro y farmacodinamia ade-
cuados, desde un punto de vista global del tratamiento de
las infecciones de vias respiratorias bajas, en la actualidad,
en Espaiia, sélo levofloxacino dispone de formulacién intra-
venosa. Ademds, al tener la via oral una disponibilidad cer-
cana al 100%, ambas formulaciones son bioequivalentes y
ofrecen la misma cobertura farmacodindmica, por lo que se
puede cambiar de una a otra sin necesidad de realizar con-
versiones de dosificacién (66), cumpliendo asi el tultimo
paso del concepto de globalidad terapéutica (ademds del
espectro de actividad, la cobertura farmacodindmica de ca-
da uno de ellos, el impacto sobre la flora habitual, las ga-
rantias de cumplimiento de la prescripcidn, el coste-benefi-
cio y la seguridad). Los resultados de un estudio realizado
en Espafia sugieren que levofloxacino en terapia secuencial
es superior a la asociacién de ceftriaxona y claritromicina
en el tratamiento de la neumonia adquirida en la comuni-
dad que requiere hospitalizacién (67), incluyendo pacientes
con bacteriemia neumocdcica y pacientes con antigeno de
L. pneumophila en orina.

Aparte de la cobertura del espectro etioldgico tipico y
atipico (la legionelosis es endémica en algunas zonas de
nuestro pais), las quinolonas de uso en las infecciones res-
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piratorias (tanto en el hospital como en la comunidad, le-
vofloxacino cubriendo ambas posibilidades) son los anti-
microbianos de eleccién en dreas de alta prevalencia de
neumococos resistentes a la penicilina o los macrélidos (co-
mo es Espafia), o cuando hay probabilidades de infeccién
por estos microorganismos debido a la edad o la comorbi-
lidad de los pacientes en zonas de baja prevalencia de re-
sistencia (68, 69).

El tratamiento elegido debe ser adecuado para las tres
poblaciones implicadas: la poblacién bacteriana, la pobla-
cién de pacientes a tratar y la poblacién de médicos pres-
criptores, cubriendo las bacterias tipicas y atipicas que pro-
ducen infecciones intracelulares o extracelulares, para el
tratamiento de pacientes con diferentes infecciones de vias
respiratorias bajas y distinta comorbilidad y factores de ries-
go, atendidos por médicos con diferente accesibilidad a
medios de diagndstico etioldgico y diferencial que se en-
cuentran en ambientes con distintos grados de presion asis-
tencial en la comunidad. El buen juicio clinico, tras incor-
porar la mejor evidencia cientifica, debe ser el criterio de
mayor peso en el momento de decidir, de forma individua-
lizada, el lugar de tratamiento de un paciente con infeccién
de vias respiratorias bajas (63).
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