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Varón de 83 años que acude por intenso dolor torácico 
pleurítico, acompañado de disnea a moderados-mínimos 
esfuerzos y tos con expectoración verdosa.



ANTECEDENTES PERSONALES

– Hábitos tóxicos: exfumador 2-3 paquetes diarios 
(120 paquetes/año) desde hace 3 años. 

– HTA.

– Quirúrgicos: apendicectomizado, eventroplastia.

– Independiente para ABVD. Barthel 100.

– Tratamiento habitual: amlodipino 10 mg, 
parapres plus 16/12,5 y omeprazol 20 mg.

– Alérgico a penicilina.



EXPLORACIÓN FÍSICA
• PA 124/72, FC 83 lpm, SpO2 92 % (GN 2 

l/min), FR 20 rpm.
• Consciente, orientado, normocoloreado

normohidratado.
• ACP: tonos rítmicos, sin soplos. Crepitantes 

medios izquierdos y basales derechos, con 
sibilantes aislados.

• Abdomen anodino.
• MMII sin edemas ni signos de TVP.



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

• Analítica:
– Hb 13, leucocitos 17600 con 85 % neutrófilos, 

plaquetas 228000
– Bioquímica normal salvo PCR 22,7
– Coagulación sin alteraciones.
– GSA (GN 2 l/min): pH 7,52, pCO2 40, pO2 71, 

HCO3s 31, lactato 1



Rx tórax



LEVOFLOXACINO + 
LINEZOLID

MULTILOBAR



Tratamiento empírico

B-lactámico + macrólido
Fluoroquinolona en monoterapia

• P. aeruginosa: alteraciones 
estructurales pulmonares.

• MRSA: unidades con prevalencia > 15-
20 %, colonización o cultivos previos.

Vancomicina
LINEZOLID





NAC MULTILOBAR



NAC MULTILOBAR

MISMA ETIOLOGÍA QUE LA NAC UNILOBAR…
• S. pneumoniae
• K. pneumoniae
• S. aureus





• FR 28 rpm, SpO2 94 % (GN 3 l/min), Tª 37.9
• Auscultación sin cambios.
• Analítica:
– Hb 12.3, Leucocitos 18100 Neutrófilos 89.1 % 

Linfocitos 4.2 %. Plaquetas : 280.00
– Glucosa 53, Sodio 136 mEq/L Potasio 4.3 mEq/L. 

Urea 36.6 mg/dL Creatinina 0.65 mg/dL. Funcion
hepatica normal. PCR: 41.9

A los 2 días, persiste la tos con expectoración
verdosa. Empeoramiento de la disnea.



A los 2 días, persiste la tos con expectoración
verdosa. Empeoramiento de la disnea.



NEUMONÍA QUE EMPEORA



DETERIORO PRECOZ DETERIORO TARDÍO

• Infección nosocomial.
• Agudización de 

comorbilidades.
• Proceso 

intercurrente agudo 
(IRA, IAM…).

• Gravedad en la 
presentación.

• Microorganismos:
– Resistentes.
– No cubiertos.

• Diseminación local o 
a distancia.

• Error diagnóstico.







AISLAMIENTOS MICROBIOLÓGICOS

• Exudado nasofaríngeo:
– RNA gripe: negativo.
– Bacterias atípicas.

• Antígenos urinarios: negativos.
• Hemocultivos: negativos.
• Cultivo de esputo:



TAC TÓRAX

Áreas extensas de consolidación de
aspecto sólido y pseudonodular con
patrón en vidrio deslustrado adyacente
que afectan al LSI y de forma más
parcheada y multinodular a língula y
segmento posterior de LSD con extensión
a través de la cisura hasta el hilio. Podrían
existir bronquiectasas cilíndricas
paramediastínicas bilaterales.
Mediastino centrado sin evidencia de
formaciones ganglionares de tamaño
significativo, con multiples pequeños
ganglios llamativos por su número y no
tamaño, menores de 1 cm y con centro
graso, más abundantes en espacio
prevascular y paratraqueales derechos.
Ausencia de derrame pleural o
pericárdico.



ESCALADA DE ANTIBIOTERAPIA



ESCALADA DE ANTIBIOTERAPIA

MEROPENEM





¿Cuándo sospechar una nocardiosis?

Sospechar nocardia en afectación de SNC o piel + 
enfermedad pulmonar (concurrente o pasada)

Factor de riesgo: inmunosupresión celular  (66% de 
los casos.)
1. Glucocorticoides 
2. Malignidad 
3. Trasplante
4. VIH



Búsqueda de inmunosupresión





Presentación clínica
• Cutánea (8%, inoculación directa traumática, N. 

brasilensis) 



Consolidación cavitada en paciente con asma 
corticodependiente.

Masas y nódulos cavitados bilaterales en paciente con 
corticoesteroides por antecedente de ABPA.

Pulmonar aislada (39%, N. cyriacigeorgica, nova, farcinica, inhalación)



Masa pulmonar en LS de pulmón izquierdo en paciente con trasplante renal.



• SNC aislado(9%, hematógeno).
Absceso cerebral, muy silente (años sin clínica).

T1, T2, contraste y postcontraste. 
Hiperintensidad central con realce 
en anillo y edema periférico,

• Enfermedad 
diseminada (32%, 
hematógena)

2 o más localizaciones 
no contiguas. 





Microbiología y epidemiología
Taxonomía en evolución por nuevas técnicas 
moleculares:

N. 
Asteroidex
complex

N. 
Cyriacigeorgica

(25%)

N. nova 
complex

(15%)

N. 
Abscessus

(13%)

N. 
Farcinica

(11%)



DIAGNÓSTICO
Muestras biológicas: esputo, aspirado de colección, 
biopsia cutánea.
Difícil por la variedad clínica y la dificultad para 
obtener muestras de calidad.
Ante la sospecha, debemos notificar a laboratorio:
1. Decontaminantes en esputo: n-acetilcisteína, 
hidróxido de sodio.
2. Gram + Prueba de acidez (Ziehl-
Nielsen/Kynioun/Auramina-rodamina). 
3. Cultivos (2-5 días). Específicos: Thayer- Martin, 
BCYE.
4. Hemocultivos.





DIAGNÓSTICO

• Una vez tenemos el cultivo +:
– Especiación: técnicas moleculares(PCR RNAr 16s, 

MALDI-TOF).
– Estudio de susceptibilidad en todos los aislamientos 

por Nocardia.

Esputo
Cultivo rutinario.

Si +:

Lowenstein

MALDI-TOF





INDICACIONES TAC/RMN craneal

– Inmunodeprimidos con Nocardia + en cualquier 
muestra.

– Nocardiosis pulmonar.
– Nocardia + en cualquier muestra y focalidad

neurológica.



TAC CEREBRAL
Hipodensidades en 
sustancia blanca 
periventricular y ambos 
centros semiovales en 
relación con leucoaraiosis y 
enfermedad de pequeño 
vaso. No hay signos de 
sangrado.
Sistema ventricular centrado 
y simétrico. No hay lesiones 
focales intra ni extraaxiales.
No hay captación patológica 
con gadolinio.



Tratamiento empírico
Pi

vo
ta

l TMP-SMX
(si alergia 
desensibilización)

En
 co

m
bi

na
ció

n a) Imipenem
b) Amikacina
Si intolerancia a 
TMP-SMX, 
Imipenem + 
Amikacina

Co
nt

ra
in

di
ca

ció
n Linezolid





Duración del tratamiento.
Prolongado, la discontinuación precoz es uno de los
factores de peor pronóstico junto al retraso en la
instauración del tratamiento y la afectación del SNC.

Paciente Presentación Tiempo

Inmunocompetente

Cutáneo 
1º/linfocutáneo

3-6 meses

Micetoma 6-12 meses
Pulmonar 6-12 meses
SNC/Diseminada 12 meses 

Inmunodeprimido

Cutáneo primario 
no complicado

6-12 meses

Resto de formas 12 meses



Desescalado a vía oral en formas 
severas

3-6 semanas o 
mejoría clínica

Monoterapia 
oral

6 semanas Y 
mejoría clínica Biterapia oral

Diseminadas o afectación SNC

TMP-SMX, Minociclina, Amoxi-Clav



MONITORIZACIÓN
• Controlar evolución clínica y toxicidad 

farmacológica.
• Frecuencia mensual
• Pruebas de imagen (craneal y rx tórax +/- TAC 

de tórax) los meses 1, 3, 6 y 12 tras inicio del 
tratamiento.



TAC TÓRAX CONTROL



Fallo terapéutico

Profilaxis secundaria

Ausencia de mejoría clínica a las dos semanas. 
1. Resistencias (repetir antibiograma) 
2. Concentraciones séricas/penetrancia inadecuadas.
3. Necesidad de intervención quirúrgica.

Revisión de la indicación de inmunosupresión.

En caso de no poder discontinuar la inmunosupresión, se recomienda 
profilaxis secundaria indefinida con monoterapia oral de TMP - SMX



CONCLUSIONES
• En una neumonía que no responde al 

tratamiento, siempre hay que replantear el 
diagnóstico. El tiempo de aparición del fracaso 
orienta hacia la etiología.

• Nocardia debe sospecharse en procesos cutáneos 
o de SNC asociados a procesos pulmonares.

• El diagnóstico se basa en la detección 
microbiológica. Se debe notificar la sospecha a 
Microbiología.

• El estudio de sensibilidades es obligatorio.



• Se debe hacer pruebas de imagen craneales en 
cualquier nocardiosis pulmonar, diseminada y 
en el paciente inmunodeprimido incluso en 
ausencia de clínica.

• El tratamiento de base sigue siendo el TMP-
SMX, aunque en formas severas debe ir 
combinado.

• El tratamiento prolongado y una monitarización
estricta son de suma importancia pronóstica.


