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RESUMEN. Introducción: La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es una de las principales causas de mortalidad en el 
mundo. La proteína C reactiva puede identificar a pacientes críticamente enfermos. La procalcitonina (PCT) ha sido referida como 
un marcador sensible de gravedad de la infección bacteriana y sepsis. Metodología: Se realizó un estudio cohorte prospectivo en el 
servicio de geriatría del Centro Médico ISSEMYM, Metepec, Estado de México, con todos los pacientes que ingresaron a hospitaliza-
ción con diagnóstico de NAC entre mayo 2012 a marzo 2013. Se midieron PCR, PCT y laboratorios de rutina. Para la comparación 
de variables continuas se utilizó la T de Student ó U de Mann Whitney según su distribución. Para la comparación de variables cate-
góricas se utilizo la prueba de X2. Para el análisis de supervivencia se utilizó el estimador de Kaplan-Meier. Para establecer el riesgo 
de mortalidad se empleó el modelo de regresión de COX obteniendo el Hazard Ratio. Para la correlación entre los niveles séricos de 
PCT y PCR se utilizó el coeficiente de correlación de Spearman. Resultados: Se registraron los datos de un total de 82 pacientes. La 
supervivencia media cuando PCT > de 0.5 ng/dl fue de 17 días (IC 95%, 11 a 23 días) versus 26 días (IC 95%, 17 a 35 días) para PCT 
< de 0.5 ng/dl (p ≤ 0.01). Conclusiones: El nivel sérico de PCT mayor a 0.5 ng/dl mostró ser un marcador pronóstico en pacientes 
geriátricos con neumonía. 
Palabras clave: neumonía adquirida en la comunidad, procalcitonina, proteína C reactiva. 

INTRODUCCIÓN

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es la quinta 
causa de mortalidad en las personas mayores de 65 años en 
EEUU.1 En Canadá, hay más de 44,000 defunciones y hospita-
lizaciones al año debidas a infección de vías respiratorias bajas 
en los pacientes geriátricos.2 La tasa de mortalidad en el Reino 
Unido es reportada de 8 a 15% en este grupo etario. La inciden-
cia, mortalidad y el impacto económico que representa la NAC 
también aumentan.3-5 En un estudio realizado en los EEUU se 
encontró una incidencia de 91.6 casos por cada 100 000 per-
sonas menores de 45 años; de 45 a 64 años, fue de 277.2/100 
000 y en personas mayores de 65 años de edad ésta fue de 
1012.3/100 000 personas.6 

Los factores de riesgo que predisponen una NAC en el 
adulto mayor son la coexistencia de comorbilidades (diabetes, 
EPOC, insuficiencia renal crónica, cáncer e insuficiencia cardia-
ca), edad mayor de 65 años, la sospecha de broncoaspiración, 
trastornos de la deglución, malnutrición, pobre calidad de vida, 
y síndrome de inmovilización.3,4,6 La incapacidad de expectora-
ción, la pérdida del reflejo de la tos, el tabaquismo y la presencia 
de sondas nasogástricas también son considerados como fac-
tores de riesgo.7-9

En investigaciones completas, sólo se ha logrado identifi-
car al patógeno infeccioso en 40% o 50% de los pacientes.1,5,10,11 
El Streptococcus pneumoniae es el patógeno más frecuente en 
personas mayores y ocasiona de 30% a 50% de los casos de 
NAC.1,5,6,7,11 Otros agentes patógenos comunes son Haemo-
philus influenzae, Staphylococcus aureus, bacterias gram ne-
gativas (incluyendo Klebsiella pneumoniae y Escherichia coli) 
y anaerobios.4,6,11,12 Los microorganismos atípicos del tipo de 
Mycoplasma pneumoniae y Chlamydia pneumoniae también 
pueden encontrarse en 5% a 25% de los pacientes mayores.2,13 
Se cree que la Legionella pneumophila ocasiona de 2% a 6% de 
los casos de NAC.1,3 Dentro de los agentes virales que se han 
relacionado con la NAC se encuentra el virus de la influenza y el 
sincitial respiratorio.12,14 

Los criterios diagnósticos de probable neumonía en el 
adulto mayor son dos o más de los siguientes signos o sínto-
mas: 1) presencia de tos o empeoramiento de la misma; 2) es-
puto purulento; 3) temperatura ≥ 38.1°C ó ≤ 35.6°C; 4) frecuen-
cia respiratoria ≥ 25 respiraciones por minuto; 5) taquicardia; 
6) presencia de hipoxemia o empeoramiento de la existente; 7) 
dolor pleurítico; 8) declinación del estado cognitivo o funcional; 
9) hallazgos físicos tales como estertores.15

La proteína C reactiva (PCR) es un reactante de fase 
aguda producida por el hígado, que se eleva cuando existe un 
proceso inflamatorio en el organismo, es decir, su elevación es 
muy inespecífica. Aun así ha sido estudiada para el diagnósti-
co y monitorización de diversos procesos inflamatorios, y se ha 
establecido cierta relación con la gravedad de la NAC relacio-
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nándose su disminución con la supervivencia de pacientes con 
neumonía asociada a ventilador.

Los marcadores de inflamación, como lo son la PCR y el 
conteo de leucocitos, pueden identificar a pacientes críticamen-
te enfermos; esto no diferencia un estado sólo inflamatorio vs 
procesos infecciosos, en los cuales sin duda será necesario el 
empleo de terapia antimicrobiana, sin embargo la sensibilidad 
y especificidad es muy baja para infecciones bacterianas. Las 
mediciones de otros marcadores bioquímicos más sofisticados, 
como factor de necrosis tumoral (TNF), y las interleuquinas (IL)-
1, IL6, IL8 no son específicas y son bastante más costosas.16

La procalcitonina (PCT) es la pro-proteína precursora de 
la calcitonina, secretada por las células C de tiroides. En condi-
ciones normales la PCT se fragmenta intracelularmente siendo 
la proteína procesada la que se libera a sangre, por lo que no 
se detectan niveles medibles de PCT en el organismo. Pero en 
diferentes situaciones infecciosas e inflamatorias, los niveles 
circulantes de PCT se elevan hasta miles de veces, principal-
mente por su producción en tejido no tiroideo. Esta elevación 
es mayor en infecciones bacterianas. Ha sido referido como 
un marcador sensible de gravedad de la infección bacteriana 
y sepsis, así como predictor de gravedad y guía para ajustar el 
tratamiento antibiótico en pacientes con NAC.17

En cuanto a la diferenciación de infecciones bacterianas 
de causas no infecciosas de inflamación en pacientes hospitali-
zados, un meta análisis concluyó que la PCT fue más sensible 
(85%78%) y específica (83%60%) comparada con la PCR. 
La PCT fue además más sensible en diferenciar entre etiología 
viral y bacteriana.18 El objetivo de este estudio fue evaluar el 
valor pronóstico de la PCT y de la PCR en la mortalidad de los 
pacientes geriátricos con NAC. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio cohorte prospectivo en el servicio de 
geriatría del Centro Médico ISSEMYM, Metepec, Estado de Mé-
xico, con todos los pacientes que ingresaron a hospitalización 
con diagnóstico de NAC entre mayo 2012 a marzo 2013. 

Los criterios de inclusión fueron: pacientes ≥ 70 años con 
diagnóstico de NAC al ingreso. Se excluyeron pacientes con 
neumonía intrahospitalaria o asociada a los cuidados de la sa-
lud, con síndrome coronario agudo, neoplasia a cualquier nivel, 
infección por VIH, tuberculosis pulmonar activa, coexistencia 
de infecciones, daño tisular severo en los últimos siete días 
(fracturas, cirugías, quemaduras), tratamiento antimicrobiano 
siete días previos a su ingreso, enfermedad vascular cerebral 
(30 días previo al inicio de los síntomas), insuficiencia hepática 
crónica. Se excluyeron del análisis los pacientes que solicitaron 
su alta voluntaria del servicio, pacientes a los cuales las de-
terminaciones séricas de PCR o PCT no se pudieron realizar 
(rechazo de muestra, hemólisis, documentación incompleta) y 
aquellos en los que se descartó el diagnóstico de NAC durante 
la hospitalización.

A los pacientes que cumplieron con los criterios de inclu-
sión, se les solicitó su consentimiento informado para participar 
en el estudio. 

Al ingreso se realizó interrogatorio, exploración física com-
pleta y exámenes complementarios como citometría hemática, 
gasometría, tele de tórax y/o tomografía computarizada de tórax 
y cultivo de expectoración. Cada uno de los pacientes se clasi-
ficó en base a la escala de CURB 65 a su ingreso. También se 
determinó el índice de severidad de neumonía (PSI). Las varia-
bles paraclínicas PCT, PCR, leucocitos, neutrófilos, linfocitos, 
albúmina, deshidrogenasa láctica (DHL), así como gasometría 
arterial para determinar PaO2, PaCO2 e índice de oxigenación 
se midieron al ingreso y a las 72 h. 

Ética
El protocolo fue aprobado por el Comité de Ética e Investiga-

ción del Centro Médico ISSEMYM, Metepec, Estado de México.

Análisis estadístico
Para la descripción de datos se dividió la población estu-

diada en un grupo de pacientes sobrevivientes y en grupo de 
pacientes que fallecieron durante la hospitalización. Para la 
comparación de variables continuas se utilizó la T de Student ó 
U de Mann Whitney según su distribución. Para la comparación 
de variables categóricas se utilizo la prueba de X2. Para el aná-
lisis de supervivencia se utilizó el estimador de Kaplan-Meier, 
donde el tiempo de inicio fue la fecha de ingreso y el tiempo 
final fue la defunción o el momento de egreso hospitalario. Para 
la comparación de las curvas de supervivencia entre pacientes 
con PCT menor <0.5 ng/ml y > de 0.5 ng/ml se empleó la prueba 
de Log Rank considerando una diferencia estadística significati-
va p < 0.05. Para establecer el riesgo de mortalidad se empleó 
el modelo de regresión de COX obteniendo el Hazard Ratio. 
Para la correlación entre los niveles séricos de PCT y PCR se 
utilizó el coeficiente de correlación de Spearman. 

RESULTADOS

Se registraron los datos de un total de 95 pacientes, de los 
cuales se excluyeron a 13 pacientes por descartar el diagnósti-
co de NAC durante la hospitalización, de los cuales 7 pacientes 
se diagnosticaron con exacerbación de EPOC, 4 pacientes con 
falla cardiaca crónica descompensada y 2 pacientes con exa-
cerbación de bronquiectasias.

Se incluyeron un total de 82 pacientes al estudio. La edad 
media fue de 81 años, de los cuales 46 casos (56.1%) corres-
pondieron al género femenino y 36 casos (43.9%) al género 
masculino. Alrededor del 65% fue clasificado de neumonía se-
vera por PSI (clases IV y V) y 50% por la escala de CURB.

En el cuadro 1 se describen las características generales 
de los 82 pacientes. En la tabla 2 se dividen las características 
generales en pacientes vivos y aquellos que fallecieron durante 
la hospitalización. La mortalidad global en pacientes geriátricos 
con NAC fue del 19.5%. Mediante Kaplan y Meier se determinó 
la supervivencia media de 21 días con IC al 95% de 15 a 26 
días (Figura 1). 

Basado en la mortalidad con niveles de PCT mayor de 0.5 
ng/dl y menor de 0.5 ng/dl, se encontró una supervivencia media 
para PCT > de 0.5 ng/dl de 17 días (IC 95%, 11 a 23 días) versus 
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PCT < de 0.5 ng/dl de 26 días (IC 95%, 17 a 35 días) con una 
diferencia estadísticamente significativa (p ≤ 0.01) (Gráfica 2).

Se estimó el Hazard Ratio de las variables pronósticas 
que fueron significativas, basados en el modelo de regresión 
de Cox donde se encontró la PCT con un HR de 1.026 (IC 95% 
de 1.001 a 1.051) (p = 0.038) (Tabla 3). Utilizando el coeficiente 
de correlación de Spearman, los niveles de PCT y PCR tuvieron 
una correlación moderada (rs=0.5, p < 0.000) (Figura 3).

GONZÁLEZ H, ET AL.

Cuadro 1. Características generales de la muestra estudia
Variable Resultado
Mujeres, n (%) 46 (56.1%)
Hombres, n (%) 36 (43.9%)
Edad (años)b 81 ± 6
Leucocitos (cel/mm3)a 9375 (7458-12770)

Neutrófilos (cel/mm3)a 8000 (6200-9050)
Linfocitos (cel/mm3)a 800 (575-1100)
Albúmina (g/dl)b 3.1 ± 0.57
Procalcitonina (ng/ml)a 0.22 (0.05-2.29)
PCR (mg/L)a 83.60 (45-145)
DHL (UI/L)a 352 (299-453)
PaCO2 (mmHg)a 30 (26-36)
PaO2 (mmHg)a 60 (54-79)
PaO2/FiO2a 210 (167-267)
Días de estanciaa 6 (5-8)
Ventilación mecánica invasiva, n (%) 16 (19.5%)
Defunciones, n(%) 16 (19.5%)
DHL: deshidrogenasa láctica, PaCO2: presión arterial de bióxido de carbono, PCR: 
proteína C reactiva, PaO2: presión arterial de oxígeno, PaO2/FiO2: relación entre la presión 
arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno. a: mediana y rango; b: media y 
desviación estándar.

Cuadro 2. Características de los sobrevivientes y defunciones con 
NAC en población geriátrica
Variable Vivos (n=66) Muertos (n=16) p
Mujeres, n (%) 35 (53%) 11 (69%) 0.25

Hombres, n (%) 31 (47%) 5 (31%) 0.25

Edad (años)b 81 ± 6 81 ± 5 0.66

Leucocitos (cel/mm3)a 9750 (7498-13463) 8605 (6115- 11775) 0.206

Neutrófilos (cel/mm3)a 8000 (6100- 9050) 8050 (750-9308) 0.547

Linfocitos (cel/mm3)a 800 (500-1125) 700 (625-1100) 0.643

Albúmina (g/dl)b 3.15 ± 0.5 2.69 ± 0.67 0.003

Procalcitonina (ng/ml)a 0.05 (0.05-0.18) 3.55 (0.32-11.25) 0.002

PCR (mg/L)a 81 (32-139) 115 (63-166) 0.133

DHL (UI/L)a 341 (286-430) 490 (338-622) 0.014

PaCO2 (mmHg)a 30 (26-35) 39 (29-54) 0.006

PaO2 (mmHg)a 60 (52-73) 62 (56-69) 0.68

PaO2/FiO2a 218 (171-277) 190 (130-243) 0.158

Días de estanciaa 6 (5-7) 11 (3-18) 0.302

VMI, n(%) 6 (9.1%) 10 (62.5%) 0.000
DHL: deshidrogenasa láctica, NAC: Neumonía adquirida en la comunidad, PCR: proteína C 
reactiva, PaCO2: presión arterial de bióxido de carbono, PaO2: presión arterial de oxígeno, 
PaO2/FiO2: relación entre la presión arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno, 
VMI: ventilación mecánica invasiva. a: mediana y rango; b: media y desviación estándar.

Tabla 3. Determinantes de mortalidad en pacientes geriátricos con NAC 
Variable H IC 95% p
Edad 1.094 0.999 a 1.199 0.052

Albúmina 0.499 0.215 a 1.159 0.106

PCT 1.026 1.001 a 1.051 0.038

PCR 1.005 1.0 a 1.01 0.060

DHL 1.001 0.999 a 1.003 0.278

PaCO2 0.996 0.961 a 1.032 0.805

VMI 0.673 0.176 a 2.578 0.564
DHL: deshidrogenasa láctica, NAC: neumonía adquirida en la comunidad, PCT: 
procalcitonina; PCR: proteína C reactiva, PaCO2: presión parcial de bióxido de carbono, 
VMI: ventilación mecánica invasiva.

Gráfica 1. Sobrevida en pacientes geriátricos con NAC

Gráfica 2. Sobrevida en pacientes con procalcitonina mayor de 0.5 ng/ml 
y menor de 0.5 ng/ml
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Se obtuvo cultivo de esputo para microorganismos patóge-
nos en 63 pacientes, de los cuales 35 (55%) resultaron positi-
vos. El microorganismo más común identificado fue el Staphylo-
coccus aureus y epidermidis cada uno en 6 muestras de esputo 
(9.5%). En cuanto a los microorganismos gram-negativos se 
identificó E.Coli en 3 (5%) y Pseudomonas sp. en 2 (3%). Se 
identificó Candida sp. en 16 cultivos (25%).

 
DISCUSIÓN

En el servicio de Geriatría del Centro Médico ISSEMyM 
uno de los principales motivos de hospitalización es la NAC, al 
igual que lo reportado por otros estudios.19,20 La edad media de 
presentación de la neumonía fue a los 81 años. La incidencia 
de neumonía es superior en los pacientes de edad avanzada en 
relación a los más jóvenes y esta incidencia se multiplica según 
aumenta la edad de los individuos. Pero, además, la frecuencia 
con que requieren ingreso hospitalario es mucho más elevada, 
de tal manera que aproximadamente el 70% de los ingresos por 
neumonía en adultos corresponde a mayores de 65 años.2,21 
En relación al género, en nuestro estudio al igual que lo repor-
tado en otras series.19,20 No existió diferencia entre hombres y 
mujeres.

La mortalidad global en nuestro estudio fue del 19.5% algo 
similar con lo reportado por Zubillaga cols.,22 del 16.7% y a un 
prospectivo de Zalacain y cols.,23 cuya mortalidad para ancianos 
mayores de 80 años fue del 17.3% (25 de 144 pacientes), y 
similar al 16.2% en el estudio de Saldías y cols.,24 para mayores 
de 83 años. En el estudio de Kaplan y cols.,1 la mortalidad fue 
del 10 al 23% en ausencia o presencia de disfunción orgánica. 
La mortalidad era mayor en los H. Influenzae y otros gram ne-
gativos que en la neumocócica.

La mortalidad puede incrementarse en el mes siguiente de 
seguimiento post-hospitalario hasta un 3% según lo documen-
tado por Kaplan cols.1 En nuestro estudio la mortalidad en el 
seguimiento en el primer mes fue del 6%. 

Según las guías de la IDSA/ATS25 de NAC, recomiendan 
que los pacientes de riesgo se deben hospitalizar y en aquellos 
pacientes considerados como alto riesgo según las escalas de 
PSI26 y CURB -65 se debe considerar su ingreso a la unidad de 
cuidados intensivos, sin embargo en nuestro estudio el 65% de 
los pacientes fue clasificado de neumonía severa por PSI (cla-
ses IV y V) y 50% por la escala de CURB,3-5 siendo manejados 
en el piso de geriatría. 

En algunos pacientes geriátricos, los síntomas frecuentes 
tales como tos, fiebre, escalofríos y dolor torácico pueden estar 
ausentes y ser remplazados por manifestaciones no específi-
cas como delirium, cefalea, astenia, anorexia, dolor abdominal 
o como descompensación de la enfermedad subyacente.2,4,7 Ri-
quelme y cols.1 encontraron que la tríada clásica de fiebre, tos y 
disnea estuvo presente en 31 pacientes geriátricos portadores 
de NAC de los 101 estudiados. La taquipnea y la taquicardia 
fueron vistas en dos terceras partes de pacientes geriátricos 
con neumonía.3 Marrie y Blanchard9 estudiaron a 93 pacientes 
geriátricos y encontraron que la fiebre estuvo presente en sólo 
71%; la tos con expectoración 61%; anorexia 58%; escalofríos 
58%; taquipnea 46%; confusión 37% y dolor pleurítico en 32%. 
Zalacain y cols.23 encontraron que los síntomas más frecuentes 
fueron tos y la disnea.

Al igual que lo reportado por Hopstaken y cols.27 los sín-
tomas y signos clásicos del paciente portador de neumonía 
en este grupo de edad en la mayoría de los casos no están 
presentes. Manifestándose con síntomas atípicos tales como 
hiporexia, delirium, síndrome de caídas o exacerbación de una 
enfermedad subyacente.2,4,7 Marcadores serológicos tales como 
la cuenta leucocitaria o de neutrófilos pueden encontrarse sin 
un incremento significativo,2 sin embargo en nuestro estudio se 
observa una tendencia a la leucocitosis y neutrofilia, así como 
linfopenia de leve a moderada. 

La albúmina, otra de las variables incluidas en nuestro es-
tudio, se encontró con una diferencia estadísticamente signi-
ficativa en el grupo de los pacientes vivos comparado con los 
fallecidos. Esto coincide con lo reportado con Mehta y cols.28 
donde determinan como factores de riesgo para un pronóstico 
adverso los niveles de albumina < 3 g/dl, además de la edad > 
80 años, dependencia para actividades instrumentadas, poca 
movilidad, cáncer metastásico y deterioro cognitivo. En la mis-
ma línea, Riquelme cols.29 han señalado, en un estudio multiva-
riado, que en la neumonía comunitaria del anciano son factores 
de gravedad importantes la broncoaspiración y la hipoalbumine-
mia, así como, aunque con menor potencia, los trastornos de la 
deglución, permanencia prolongada en cama, la antibioterapia 
previa, la mala calidad de vida y la malnutrición.

La medición de DHL en nuestro estudio, resultó ser esta-
dísticamente significativa ya que traduce lesión pulmonar, la 
DHL ha sido utilizada como marcador pronóstico en infección 
por Pneumocystis en pacientes con VIH así como otras enfer-
medades intersticiales pulmonares y proteinosis alveolar.30

La hipercapnia definida como un aumento en la concentra-
ción sérica de CO2, resultó con significancia estadística entre 
ambos grupos estudiados, esto se puede explicar probable-
mente por la mayor incidencia de enfermedad pulmonar obs-

Gráfica 3. Correlación entre los niveles séricos de procalcitonina y PCR 
en pacientes geriátricos con NAC
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tructiva crónica en este grupo de edad, la hipoventilación por 
restricción de la movilidad y alteraciones del estado de alerta tal 
como el delirio hipoactivo.5,6 La pO2 y el índice de oxigenación, 
no fueron significativos, sin embargo existió la limitante de que 
las gasometrías iniciales fueron tomadas con diferentes niveles 
de fracción inspirada de oxígeno (FiO2).

Se ha incrementado el uso de la PCT como marcador en 
Europa, no sólo del diagnóstico de sepsis sino en infecciones 
menos severas como NAC. En contraste con la PCT, el test 
rutinario de la PCR y el conteo de leucocitos carece de especi-
ficidad para infecciones bacterianas, los niveles altos de PCR 
pueden ser debidos a numerosas condiciones inflamatorias 
como lesión isquémica incluyendo infarto al miocardio. 

La administración de esteroides no disminuye los valores 
de PCT. En cuanto a la PCR, estudios recientes sugieren que 
los esteroides no influyen en los niveles séricos de PCR en pa-
cientes con neumonía.31

La PCT es un biomarcador poderoso para el pronóstico de 
neumonía que otros marcadores bioquímicos más comunes. 
Un aumento de la PCT se relacionó significativamente con in-
cremento en la severidad de la neumonía evaluado mediante 
el PSI. La PCR y el conteo de leucocitos no mostro la misma 
relación. El valor pronóstico de la PCT puede ser incrementado 
marcadamente por mediciones seriadas. El riesgo relativo de 
mortalidad en la terapia intensiva fue de 1.8 para pacientes con 
enfermedad crítica, mostrando elevaciones de PCT en un día, 
aumentando a 2.8 en aquellos pacientes que continúan elevan-
do PCT al tercer día.32 Un incremento en los niveles séricos de 
PCR o de leucocitos no predicen mortalidad. Sin embargo, en 
estudios más recientes, las mediciones de PCR al momento de 
la admisión y a los tres días de hospitalización predicen falla del 
tratamiento.33 Los niveles persistentemente elevados de PCT 
están asociados con un peor resultado. En contaste, la disminu-
ción de niveles de PCT predicen mejores resultados.34

Para las infecciones de tracto respiratorio alto y bajo en 
pacientes con sepsis e infecciones posquirúrgicas, varios es-
tudios controlados aleatorizados han mostrado la eficacia del 
uso de algoritmos en base a PCT para la toma de decisiones en 
cuanto a terapia antimicrobiana. Para otros tipos de infección, 
solo estudios observacionales están disponibles lo cuales están 
limitados por la falta de un verdadero gold estándar. Se pueden 
observar elevaciones inespecíficas de la PCT en ausencia de 
infecciones bacterianas, como aquellas donde existe muerte 
celular masiva, por ejemplo, posterior a trauma o cirugía.35-37 En 
estas situaciones, los valores de PCT muestran una elevación 
moderada y un rápido descenso en las mediciones seriadas 
posteriores. Al contrario, niveles bajos de PCT, son vistos du-
rante etapas tempranas y localizadas de la infección y muestran 
a menudo un incremento en las mediciones posteriores.38

A niveles séricos de PCT < 0.1 μg/l una etiología bacteriana 
es casi improbable y a niveles de PCT < 0.25 μg/l es menos 
probable por lo que no se aconseja el uso de antibióticos y se 
debe realizar una segunda medición después de las 6-24 hrs 
siguientes. Sin embargo se debe considerar el uso de antibió-
tico si el paciente presenta inestabilidad respiratoria o hemodi-
námica, comorbilidades que amenacen la vida y la necesidad 

de atención en terapia intensiva, así como en pacientes que 
tengan neumonía con PSI de V o CURB > 4, así como en pa-
cientes con EPOC Gold IV si tienen niveles de PCT menores 
de 0.1 μg/l o en pacientes con neumonía con PSI IV o mayor y 
CURB 3, EPOC Gold III en caso de niveles de PCT < 0.25 μg/l; 
infecciones localizadas (absceso, empiema), inmunosuprimidos 
e infecciones concomitantes.

A niveles séricos de PCT > 0.25 – 0.5 μg/l la etiología bacte-
riana es probable y a niveles >0.5 μg/l es casi seguro que se deba 
a infección bacteriana por lo que se recomienda el uso de antimi-
crobianos y se deberá continuar una medición seriada de niveles 
séricos de PCT en los días 3, 5 y 7. En caso de que permanezcan 
los niveles altos se puede considerar falla del tratamiento y va-
lorar cambio antimicrobiano. La duración de la terapia antimicro-
biana de acuerdo al último resultado de PCT será la siguiente: 
>0.25 05 μg/l: 3 días, >0.5 – 1 μg/l: 5 días y > 1.0 μg/l: 7 días.39

La importancia de este marcador en la determinación de un 
proceso infeccioso de forma temprana radica en la disminución 
del uso de antibióticos en forma indiscriminada en casos donde 
todavía no son requeridos, y sobre todo en aquellos que sí lo 
requieren al inicio del tratamiento, principalmente en procesos 
infecciosos severos.

Se ha observado que la PCT usada como marcador úni-
co, puede desempeñar cierta predicción en el pronóstico, pero 
usada indiscriminadamente a todos los pacientes, sin importar 
la categoría de riesgo, provee poca información.40 La PCT ha 
emergido como un biomarcador diagnóstico para estimar la in-
fección bacteriana que requiere tratamiento antibiótico inmedia-
to en NAC y sepsis. Ensayos clínicos de diferentes países ha 
establecido que la PCT puede ser usada con seguridad para 
decidir el inicio y la duración de la terapia antimicrobiana. El va-
lor pronóstico de la PCT, sin embargo, es menos claro. Jensen 
y cols.41 encontraron en pacientes en UCI, un nivel alto máximo 
de PCT y un incremento en los valores de PCT por 1 día, fueron 
predictores independientes de mortalidad a los 90 días. Schuetz 
y cols.42 en un estudio multicéntrico a gran escala con pacientes 
con diagnóstico de NAC, los niveles de PCT a su ingreso tuvo 
un valor pronóstico moderado para la predecir mortalidad a los 
30 días y no mejora significativamente el valor pronóstico de 
las escalas PSI y CURB-65 en un análisis de regresión logísti-
ca. Sin embargo, el seguimiento de los niveles de PCT mostró 
mejor desempeño pronóstico. Además encontraron que la PCT 
fue un predictor de eventos serios asociados a NAC y además 
mejoraba la precisión de PSI y CURB.

En el presente estudio se demostró que la PCT tiene un im-
pacto en el valor pronóstico, ya que existe una significancia esta-
dísticamente significativa entre los grupos de pacientes vivos y los 
fallecidos, determinando un punto de cohorte de 0.5 ng/dl. Huang 
y cols.43 en una cohorte multicéntrica extensa, concluyen que los 
pacientes con niveles bajos de PCT (< 0.1ng/ml) tienen bajo ries-
go de muerte, sin importar el riesgo clínico. Usada indiscriminada-
mente la PCT brinda poca información adicional sobre las escalas 
PSI y CURB-65. Sin embargo, al seleccionar a los pacientes de 
alto riesgo, la PCT ofrece un valor pronóstico importante.

 La PCR es una prueba que es de utilidad no sólo como 
coadyuvante en el diagnóstico, sino para la monitorización de 
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la respuesta al tratamiento en algunas enfermedades.44,45 Se ha 
encontrado mayor utilidad en la determinación sérica de la PCR 
antes y a las 72 horas de haber iniciado el tratamiento. Por lo 
que un descenso de por lo menos un 50% de los niveles séricos 
de la PCR en relación a su ingreso, están asociados con una 
mejor tasa de respuesta al tratamiento. Con lo que dicha de-
terminación de la PCR podría ser un indicador de utilidad para 
valorar respuesta al tratamiento. 

De manera semejante a lo comunicado por Póvoa y cols.46 
la gravedad del proceso infeccioso tiene relación directamente 
proporcional a la concentración sérica de la PCR. La concen-
tración sérica de la PCR en los pacientes con choque séptico 
fueron estadísticamente más altos que el resto de sujetos infec-
tados (p = 0.041). En nuestro estudio, si bien la PCR tomada al 
ingreso no tuvo diferencia estadísticamente significativa, si se 
observó una tendencia de niveles más altos en los pacientes 
que fallecieron, aunado a esto, la toma seriada a las 72 hrs, se 
observó que persistían niveles elevados de PCR en los pacien-
tes que fallecieron siendo estadísticamente significativo.

En nuestro estudio se obtuvo un total de 55% de resultados 
positivos en el cultivo de esputo, predominando las bacterias 
Gram positivas, de éstas el Staphylococcus epidermidis y au-
reus, además de un porcentaje bajo de bacterias Gram negati-
vas de aproximadamente un 8%. La proporción reportada en la 
literatura de casos de neumonía comunitaria en ancianos cuya 
etiología se debe a bacilos gram negativos y bacterias atípicas 
es baja, en general menos de un 5%. No obstante, se ha de-
mostrado que con criterios estrictos de diagnóstico etiológico, 
estos casos se debían fundamentalmente a colonización oro-
faríngea. En los últimos estudios estos agentes han participado 
con escasa recurrencia y solo en neumonías muy graves la pro-
porción de bacilos gram negativos ha supuesto un 13-15% de 
los casos. Vallés J. y cols47 reportan la necesidad de empezar 
antibioticoterapia de manera empírica hasta en 73.5% de los 
pacientes. La tasa de detección del patógeno varía entre los 

estudios, algunos con una tasa de detección <10%48,49 y otros 
entre el 54 al 86%, particularmente en pacientes con neumonía 
neumocóccica bacterémica o cuando se utilizan medios invasi-
vos para obtener la muestra.50,51 En una revisión del Medicare 
de 33,000 pacientes hospitalizados con NAC en los Estados 
Unidos, mostraron solamente un 7.6% tuvieron detección de 
algún patógeno.52 

Un punto a resaltar es el aislamiento de Cándida sp en el 
25% de los cultivos de esputo. Esto se puede explicar debido a 
que en el anciano hay una disminución fisiológica de la produc-
ción salival, unido a una serie de condiciones que favorecen la 
aparición de este hongo, como son: la pérdida de la dimensión 
vertical por el desgaste de sus dientes naturales o por la abra-
sión de los artificiales, así como su pérdida, que facilita un ba-
beo comisural y una retención salival, excelente caldo de cultivo 
de los hongos.53 Según Lockhart y cols.54 la colonización de la 
cavidad bucal por Cándida se incrementa en los ancianos por la 
mayor predisposición en el uso de prótesis, lo cual se incremen-
ta también en los pacientes de edad avanzada. 

La diferencia encontrada entre los microorganismos aisla-
dos en los cultivos de esputo de nuestro hospital con lo reporta-
do en la literatura se pueden deber al retraso en la toma de cul-
tivo, al no realizarse en el servicio de urgencias donde pueden 
permanecer las primeras 8 horas de su ingreso, además de que 
los cultivos no se procesan en fines de semana lo que retrasa 
la toma y por lo tanto existe mayor riesgo de colonización por 
bacterias intrahospitalarias, así mismo el cultivo muchas ves es 
tomado una vez iniciado el tratamiento antimicrobiano, lo que 
puede modificar los resultados. 

Concluimos que el nivel sérico de PCT mayor a 0.5 ng/dl 
mostró ser un marcador pronóstico en pacientes geriátricos con 
neumonía, existiendo además una correlación moderada entre 
los niveles séricos de PCT y PCR, siendo esta última un estudio 
más barato, rápido y accesible en la mayoría de los centros 
hospitalarios. 
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SUMMARY. Background: Community-acquired pneumonia (CAP) is a major cause of mortality worldwide. C reactive protein (CRP) 
can identify critically ill patients. Procalcitonin (PCT) has been referred to as a sensitive marker of severity of bacterial infection and 
sepsis. Methods: A prospective cohort study was performed in the geriatric unit Centro Médico ISSEMYM, Metepec, Mexico with all 
patients admitted to the hospital with a diagnosis of CAP from May 2012 to March 2013. CRP, PCT and routine laboratories were 
measured. For comparison of continuous variables, Student’s t test or Mann Whitney U test were used. To compare categorical 
variables X2 test was used. For survival analysis the Kaplan-Meier estimator was used. To set the mortality risk, regression model of 
COX obtaining the Hazard Ratio was used. The Spearman correlation coefficient was used for correlation between serum levels of 
PCT and CRP. Results: Data from a total of 82 patients were recorded. The average survival when PCT> 0.5 ng/dl was 17 days (95% 
CI, 1123 days) versus 26 days (95% CI, 1735 days) for PCT <0.5 ng/dl (p ≤ 0.01). Conclusions: Serum PCT level greater than 0.5 
ng/dl was found to be a prognostic marker in elderly patients with pneumonia.
Keywords: community acquired pneumonia, procalcitonin, C-reactive protein.
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