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1. INTRODUCCION

La neumonía necrotizante es un proceso
extraordinariamente agresivo que puede
llevar a la muerte al paciente antes
de los 4 días de su iniciación. Se ca-
racteriza por ser de instalación brusca
y progresiónrápida e incluye mfiltiples
lóbulos del pulmón, culminando en una
insuficiencia respiratoria agua (IRA),
colapso vascular y muerte.

Su etiología es variada. Así pues. po-
demos encontrar que puede ser producida
por bacterias Gram negativas (Klebsie-
lla, Escherichia Coli, Pseudomonas, He-
mofilus Influenzae...), Hongos (histo-
plasmas), Virus (influenza Tipo A, Ade-
novirus), Mycobacteria Tuberculosis y
Mycoplasma Pneumonia.

Existen factores que pueden encontrar-
se asociados a las neumonías necroti-
zantes, entre los que podemos encon-
trar el uso de nebulizadores de re-
servorio, uso de drogas antimicrobia-
nas, presencia de shock, anemia, usa
de inmunosupresores, esteroides, radio
terapia y traqueostomía.

Entre las entidades clínicas que pode-
mos encontrar asociadas a las nemonías
necrotizantes tenemos: las quemaduras,
el alcoholismo, cirugía mayor, diabetes
mellitus, neoplasias, enfermedades cró-
nicas y debilitantes (ICC, IRC, EPOC).
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En este trabajo se presentan 9 casos
de neumonías necrotizantes detecta-
dos en el Departamento de Medicina
de adultos del Hospital General "San
Juan de Dios" de Guatemala, durante
el período comprendido del mes de
enero a diciembre del año de 1979.

Nuestro interés es señalar todos
aquellos aspectos clínicos, radioló-
gicos, de laboratorio y de técnicas
efectuadas que ayudaron en el diag-
nóstico d~l -proceso neumónico, así
como el tlpO de tratamiento utiliza-
do y los datos anatomopatológicos.
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II ANTECEDENTES

La neumonía necrotizante es una entidad
de la cual hay poco o casi nada descri-
to. En la literatura nacional no exis-
te ningún trabajo de esta naturaleza.
Puede que esto se deba a su baja inci-
dencia en nuestros hospitales y a que,
por ser el cuadro clínico demasiado
agresivo, no da tiempo de efectuar el
diagnóstico, además de que no se cuen-
tan con los medios ni las técnicas ade-
cuadas para llevarlo a cabo.

En este trabajo se hará una revisión
de literatura extranjera. Se comenza-
rá a definir lo que es neumonía, limi-
tándonos a definir la neumonía bacte-
riana que es la que nos interesa, ha-
ciendo énfasis, por último,~de lo que
se describe como neumonía necrotizan-
te y los diferentes cuadros clínicos
de los microorganismos responsables.

. . ./3
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III REVISION DE LITERATURA

Definición:

El término neumonía se emplea para des-
cribir varias reacciones del pulmón
frente a agentes infecciosos y no infec
ciosos (14). La neumonía bacteriana es
la que es causada por aquellos microor-
ganismos entre los que se incluyen los
neumococos, estafilococos, estreptoco-
cos hemolíticos del grupo A, Klebsie-
lla Pneumoniae, Hemophilus influenzae,
etc. (26). Se caracteriza clínica-
mente por su inicio brusco, con fiebre
y expectoración purulenta, no importan-
do el agente causal (2, 11).

Epidemiología:

La neumonía bacteriana es generalmente
esporádica (26). La que se presenta
en personas por demás sanas, es la
causada por neumococo, más comunmente
durante el invierno y al comienzo del
verano, cuando son más frecuentes las
infecciones respiratorias en general.
Los portadores sanos suelen ser res-
ponsables de la infección de los de-
más, pero no se conoce forma prácti-
ca de identificar y eliminar estos
portadores (2, 26).

Generalidades:

La mucosa de la boca y faringe son a
menudo estériles en el momento del
nacimiento, aunque pueden contami-

1

. . ./5

narse durante el paso a través del conduc-
to vaginal. Entre cuatro y doce horas
después del nacimiento, se establecen es-
treptococos alfa hemolíticos (S. Viridans)
corno los miembros más prominentes de la
flora residente, permaneciendo corno tales
durante toda la vida; probablemente provie-
nen del aparato respiratorio de la madre
y del 'personal encargado ue sus cuidados.
Durante los primeros meses de vida, se van
añadiendo estafilococos aerobios y anaero-
bios, diplococos gram negativos (neisse-
rias), difteroides y, ocasionalmente, lac-
tobacilos. Cuando comienza la dentición,
se establecen espiroquetas anaerobias, :
bacteroides y bacilos fusiformes, así corno
algunos vibriones y lactobacilos. En los
adultos se encuentran, generalmente, acti-
nomicetos en el tejido de las amígdalas,
así corno en las encillas. Levaduras tam-
bién pueden ser encontradas en la boca.
En la laringe y en el tercio vroximal de
la tráquea se establece idéntica flora,
en tanto que en los bronquios normales
se encuentran sólo algunas bacterias.
Los bronquiolos y los alvéolos son nor-
malmente estériles (8).

Los organismos que se obtienen directa-
mente de los segmentos b~oncopulmonares,
sin contaminación de la orofaringe, gene-
ralmente identifican al organismo infec-
tante (11).

El tracto respiratorio cuenta con diver-
sos mecanismos de defensa que, en resu-
men, son los siguientes:

I
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Región: Nasofaringe

Mecanismos de defensa (11):

a. Características anatómicas del
canal

b. Vibrisas anteriores de la nariz

c. Estornudo

d. Capa mucosa

e. Movimientos de defensa:

f.

Movimiento ciliar y deglución

Factores químicos:

Lisosimas, inmunoglobulinas,
interferón

Laringe:

a. Tos

b. Epiglotis

Traqueobronquial:

a. Tos

Capa mucosa

Movimientos Giliares

Factores químicos:

-'4
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Lisosimas, interferón

e. Factores inmunológicos: IgA

Alveolar:

a. Fagocitosis:

macrófagos alveolares, leucocitos
circulantes, monocitos circulantes

b. Drenaje linfático

c. Líquidos de superficie

d. Factores químicos: Lj20simas

Factores inmunológicos: IgE (e .

Etiología:

A continuación se describen en orden de
frecuencia los principales agentes res-
ponsables de las neumonías bacterianas
en adul tos (11).

"'"
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Bacteria

Neumococo

Stafilococus Aureus

Klebsiella Pneumoniae

Haemophillus influenzae

Anaerobios

Neisseria Meningiditis

Streptococos Pyogenes

Enterobacteriaecae

Otros

. . ./8

Frecuencia aproximada

Adquiridas
fuera del
Hospital

90%

1.5%

1.5%

1%

1%

- 1%

- 1 %

- 1 %

- 1%

Intrahos-
pitalarias

62%

10%

7%

8%

- 7%

- 6%

I
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Manifestaciones clínicas:

Los paciéntes con neumonía bacteriana tie-
nen aspecto muy enfermo cuando se les ob-
serva por primera vez. La postración pue-
de ser tal que los antecedentes tienen
que obtenerse de algún familiar (2).

El primer síntoma molesto es un violento
escalofrío, que dura de varios minutos a
una hora. En un 70% de los casos se pre-
senta un intenso dolor toráxico al inicio
de la neumonía, que incluso puede prece-
der al escalofrío; éste es de carácter
punzante (puñalada) que se exagera con la
tos y la respiración, lo que indica :- in-
flamación de la pleura parietal (2, 11).
Cuando están afectadas las 5~perficies
diafragmáticas de la pleura,el dolor es
referido al lado correspondiente del ab-
domen u hombro. El paciente puede obte-
ner cierto alivio al dolor, descansando
sobre el lado afectado, ya que así inmo-
viliza, en parte, el hemitórax corres-
pondiente.

La tos puede faltar al comienzo,pero
puede ser síntoma prominente en el cur-
so de la enfermedad (2). La tos pyoduc-
tiva, ya sea purulenta o hemoptoica, es
la presentación más común de las nemo-
nías bacterianas no importando el orga-
nismo causal. En los infantes, ancia-
nos y pacientes severamente enfermos,
la tos y producción de esputo puede no

-1

--11 I



r

. .. /1O

ser aparente, por lo que la evidencia
certera de la infección bacteriana se-
rá obtenida solamente de la aspiración
traqueal (11). En una serie de pac~~~tes estudiados, la tos y la producclon
de esputo purulento estuvo ausente en
cerca de un tercio de los casos (28).

Cuando el esputo es particularmente p~
gajoso o gelatinoso, debe sospecharse
como agente causal de la neumonía al
neumococo de Tipo 3 o a la Klebsiella,
puesto que ambos gérmenes prod~cen~u~a
extraordinaria cantidad de pollsacarl-
dos capsulares que hacen que el exuda-
do sea muy viscoso (2).

La fiebre y la toxemia son constan~es
en la enfermedad, llegando la tempera-
tura de 39.5°a 41~C y hasta 42°(. Es-
ta se asocia con tapiqnea, disnea y
aleteo nasal. Los adultos jóvenes
tienen síntomas respiratorios especí-
ficos mientras que los infantes y los,

~ .ancianos pueden tener slntomas resplr~
torios tan escasos, que uno puede pen-
sar que la infección sea de otro sis-
tema (11).

Signos Físicos:

Los pacientes con neumonía bacteriana
bien establecida se ven muy enfermos.
Hay dificultad respiratoria de modera-

1,.
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da a grave. Las ventanas de la nariz se
dilatan con cada inspiración. Durante la
exploración, se observan paroxismos de
tos seca, a menudo productlva con espu-
to sanguinolento o purulento ~2). .El ex~
men físico puede revelar. clanosls!.tl.
raje intercostal, aleteo nasal y tagul~nea,
taquicardia e hipertermia. La presenCla
de dedos en palillo de tambor son sospe-
chosos de una enfermedad crónica subya-
cente (11). El dolor toráxico, que sue-
le ser unilateral, puede ser tan grave
que interfiere con la respiración. y la
tos de los pacientes; en estas clr~uns-
tancias la espiración es como gruñldo.
La 10caÍización del.dolor indica cuando
menos, una parte de-la lesión. En ?ca-
siones los pacientes se ven aprenslvos
e incl~so pueden tener delirio. La piel
suele estar caliente y-húmeda con gOtl-
tas de sudor visibles en la cara y en
la frente. Extremidades frías pueden
señalar amenaza de shock. Debe buscar~
se con cuidado la ictericia de las es-
cleróticas o la piel, la cual parec~
relacionada con una lisis de los erl-
trocitos.' en la lesión neumónica y
una depresión en la función hepática
resultante de la anoxia; ocurre con
máxima frecuencia en pacientes con
neumonía grave o que est~n ma~ ~li~en-
tados. La presencia de lcterlCla ln-
tensa puede indicar mal pronóstico~y.
puede asociarse con enferm~dad hepatl-
ca crónica, por ejemplo, Clrros~s (2).

... J
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El examen físico del tórax nos da ha-
llazgos variables que dependen -.~del
sector neumónico pulmonar que esté
afectado. En el caso de la neumonía
lobar, nos da hallazgos de consolida-
ción que son: matidez a la percusión
respiración bronquial con soplo tubá-'
rico y estertores finos crepitantes.
En la región consolidada se ausculta
con frecuencia un roce pleural áspero,
"de cuero". Los hallazgos de una
bronconeumonía son menos discretos
que los de una neumonía lobar. (11).

El examen del corazón puede estar di-
dicultado por la presencia de fuertes
ruidos respjratorios. Con frecuencia
se oye un soplo sistólico apical du-
rante la fase de la fiebre alta que
carece de significación. Con fre-
cuencia se observa distensión abdomi-
nal. Si se descubre timpanismo axi-
lar y en el cuadrante superior iz-
quierdo, debe sospecharse gastrectasia
aguda. El tacto rectal puede aplazar-
se si el enfermo está mal, pero en
la mujeres debe realizarse un examen
pelviano completo para excluir la po-
sibilidad de un aborto infectado, que
con frecuencia produce neumonía bacte-
riana metastásica (2).

1
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Patogénesis de la neumonía bacteriana:

La mayoría de las personas son portado-
ras de los organismos que pueden, en un
momento dado, producir neumonías. Rara-
mente, desarrollan evidencia clínica
d~ infección. .Las circunstancias pre-
Clsas que predlsponen a un individuo a
desarrollar neumonía no están bien es
tabl~cidas. Muchos autores prefieren-
conslderar a la neumonía que se pre-
senta como consecuencia de anormalida-
des en los mecanismos de defensa como
s~cundarias. Esto nos deja con ~l tér-
mlno de neumonía primaria para aque-
llos casos que se presentan sin defi-
ciencia aparente de los mecanismos de
defensa.

Por lo tanto, la neumonía primaria se
presenta en individuos por lo demás
sanos, siendo la neumonía a neumococo
la más común, cuyo curso es relativa-
mente benigno y los antibióticos han
reducido la mortalidad desde un 20%
hasta un 2 - 5%. Aún es estas neumo-
nías primarias, una predisposición
para él establecimiento de la infec-
c~ón tie~e que ocurrir, pero el cam-
510 preclso que se"da,_en.eL.huésped
no se comprende a cabalidad (11).

Las neumonías secundarias resultan
de una deficiencia de los mecanismos
de defensa. Pacientes con traqueos-

---iI I
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tomías o aquellos que están recibiendo
humectación aerolisada por medio de
equipo de terapia de inhalación, fre-
cuentemente desarrollan infección como
r~sultado de la introducción de orga-
nlsmos por el desvío de los mecanis-
mos de aclaramiento normal del tracto
resp~ratorio superior (11). La aspi-
r~clon de~ ~onteni~o orofaríngeo de-
bldo a vomltos, nlveles de conciencia
reducidos o.d:bilidad prolongada, pro-
veen de un lnoculo, tanto de organis-
mos como de medios de crecimiento.
Las infecciones virales previas del ár-
bol traqueobronquial, resultan en una
disminución del aclaramiento ciliar y
ulceración de la mucosa. Aunque en
esto se pensaba como el mayor factor
precedente de los llamados neumonías
primarias, los estudios recientes no
han podido demostrar infección viral
precedente en la mayoría de pacientes
que desarrollan neumonía bacteriana
Sin.embargo, duranteilas epidemias'
de lnf~~enza y en niños después de
saramplon, tos ferina y, ocasional-
mente infecciones a adenovirus y des-
pués de la ingesta de alcohol en

. ,
'comparaclon con una población nor-

mal~ la reducción de la fagocitosis
debldo a la agranulocitosis, aumenta
la susceptibilidad a la neumonía
bacteriana (11). Pacientes con en-
fermedad estructural de los alveolos
o vías aéreas, pueden tener un drena-
je inadecuado, y, por ende, estar

l
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predispuestos a la infección. Esto es
particularmente cierto en caso de bron-
guiectasias y enfermedad endobronquial,
lncluyendo estenosis neoplásica o enfer-
medad fibroquística (11).

Una vez que la infección se ha implan-
tado en los alveolos, la lesiónpevolu-
ciona de manera característica; la
primera reacción del pulmón a la inva-
sión bacteriana, es una exudación de
líqu~do de edema de los alveolos, que
permlte que los organismos "floten"
hacia nuevos alveolos, a través de los
poros de Khon y broquiolos terminales.
Se produce dispersión centrífuga de la
infección después de la exudación del
líquido del edema. Se acumulan leuco-
citos polimorfonucleares y algunos
eritrocitos en los alveolos infecta-
dos, al principio en pequeño número, . ,
pero mas tarde en tales cantidades
que llenan todos los alveolos de la
zona que así, se solidifica por com-
pleto. Una vez que en los alveolos
infectados se acumulan los leucoci-
tos, tiene lugar la fagocitosis de
las bacterias siendo destruidos los
invasores. Luego aparecen los ma-
crófagos en el exudado y la resolu-
ción solamente comienza después que
la inmensa mayoría de microorganis-
mos han sido fagocitados. Pueden
encontrarse todos los períodos de
la inflamación en una lesión que se
extiende. En las zonas invadidas

~ -¡
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más recientemente, en la periferia, .~
predomina el edema y hemorragia, pro-
duciéndose la "hepatización roja",
mientras que en las partes más cen-
trales y antiguas de la lesión! la
consolidación densa con leucocltos
explica el color caracte~ístico de
la "hepatización gris" (2).

La diseminación del proceso infla-
matorio a través de los linfáticos
circundantes y estructuras alveolares
adyacentes, hacia el espacio p~eura~,
puede afectarlo. Si ~el organlsmo ln-
vade el espacio pleural, resulta en
un empiema franco; si no son capaces
de producir infección en el espacio
se desarrolla un exudado estéril.
La bacteriemia ocurre en un 50-60%
de los casos (11). Otros autores
afirman que es del 20-30%. La in-
vasión también puede invadir peri-
cardio, causar focos purulentos en
meninges, peritoneo o articulaciones.

Como resultado de metástasis hema-
tógenas se encuentran a veces ~ege-
taciones agudas en el endocardlo y
válvulas del corazón (11).

Una de las características más nota-
b~es de la neumonía, incluso cuando
varios lóbulos han quedado consoli-
dados por completo, es lo acabado y
completo de su resolución. La ~ura-

1
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ción suele conducir al restablecimiento
de todo el parénquima pulmonar en plazo
de pocas semanas. No todos los pro~~-
sos que intervienen en esta reso~uclon
han sido identificados. En ocaslones,
la recuperación prosigue con mayor len-
titud que de ordinario y conduce a la
resolución retardada en raros casos.
A consecuencia de lesiones irreversi-
bles del parénquima pulmonar, falla
por completo la resolución y aparece
intensa actividad fibroblástica, que
conduce a la cicatrización permanente
de la neumonía organizada. Las lesio-
nes supurativas neumocóc~cas! que sue-
len presentarse en locallzaclones ex-
trapulmonares? como.pleura, per~cardio,
meninges, artlculaclones, mastoldes

?senos accesorios, se resuelven con dl-
ficultad, incluso con quimioterapia
intensiva (2).

Complicaciones:

Las complicaciones, de una manera so-
mera, son las siguientes:

Derrame pleural, empiema, meningitis,
endocarditis, peritonitis, artritis
piogénas (2).

Hallazgos de Laboratorio:

El número total de leucocitos en la
neumonía bacteriana está elevaGo y

I
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hay desviación hacia la izquierda en
la fórmula leucocitaria; la velocidad
de sedimentación también está elevada.
El número de leucocitos en sangre pe-
riférica, durante la infección activa,
suele variar entre 15,000 a 40,000 x
milímetro cúbico; la leucopenia se ob-
serva en las infecciones fulminantes
(2), así como en los ancianos y pacien-
tes debilitados (28). El aumento de
la proporción de granulocitos inmadu-
ros puede ser útil para distinguir la
neumonía bacteriana de la leucopenia
correspondiente a una neumonía vírica
o micótica (11).

La radiografía de tórax es útil para
confirmar el diagnóstico específico
(11). El patrón del infiltrado en
los Rayos X de tórax no merece con-
fianza en la predicción de la causa
etiológica de la neumonía, sin embar-
go, se pueden hacer generalizaciones
(27,28).

La consolidación lobar se ha visto
con mayor frecuencia en la neumonía a
neumococo, pero puede verse también
con Klebsiella Pneumoniae, estafilo-
coco aureus, haemophullus influenzae,
M. Tuberculosis (11), aunque por lo
regular, los rayos X de tórax demues-
tran una infiltración bilateral y
formación precoz de abscesos en caso
de estafiloéoco (15).

-

1.

J

-

.. ./19

La radiografía de tórax también sirve pa-
ra detectar la existencia de pequeños de-
rrames o la presencia de un absceso resi-
dual una vez finalizado el tratamiento
(11, 28). Jay y asociados, encontraron
que después de 18 semanas toda evidencia
radio lógica de la neumonía está resuelta
CJ 5} depende esta resolución de

- tacto-res como edad y estado del paciente.

En pacientes febriles, con granulocitope-
nia y neumonía, un infiltrado difuso po-
drá ser observado usualmente si se obtie-
nen radiografías de tórax seriados; se
han observádo excepciones a la regla en
aproximadamente un 20% de los.pacientes,
donde la única clave acerca de la enfer-
medad la va a representar un incremento
en la disnea, taquipnea y caída del p02
(28). .

También drogas quimioterapéuticas van a
producir inflitrados pulmonares, entre
las que se incluyen la bleomicina, bu-
sulfán, metrotexate y la ciclofosfami-
da (28).

El procedimiento más criico en el mane-
jo del paciente es la identificación
del organismo causante de la infección,
lo cual se obtiene del esputo. La co-
leccción del espécimen, generalmente no
causa problemas si el paciente está pro-
duciendo cantidades copiosas de esputo
(28). En tales casos, la tinción de

.
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Gram es el método de laboratorio de
primera línea en la investigación del
germen infectante, ya que puede ser
realizada con rapidez y es un procedi-
miento sencillo y barato.

El médico debe decidir si el espécimen
es o no adecuado: un esputo purulento
conteniendo abundantes PMN debe consi-
derarse bueno, mientras que la presen-
cia de más de 10 células epiteliales
por campo, indican que el espécimen
está contaminado con saliva y puede
no ser satisfactorio el examen bacte-
riológico ~28). Los organismos aso-
ciados con células epiteliales cilia-
das, indican un espécimen bronquial.
El médico debe buscar el o los organis-
mos predominantes, ya que éstos pueden
ser los agentes ofensores (15).

Cuando el esputo es mínimo, o la coo-
peración del paciente insatisfactoria,
se debe obtener un espécimen directa-
mente del ~rbol traqueobronquial, lo
cual puede hacerse por succión naso-
traqueal, aspiración traquela, pun-
ción transtraqueál o broncoscopía fi-
bra óptica (11). En ocasiones, es ne-
cesario recurrir a otras técnicas in-
vasivas (15).

La punción transtraqueal es un procedi-
miento de gran valor para~la obtención
de un diagnóstico bacteriológico pre-

i_-
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ciso.

Sus indicaciones son:

a. No obtención de una muestra adecuada
de esputo por técnicas más convencio-
nales.

b. Cuando existe la posibilidad de una
infección por anaerobios.

c. En pacientes cuya neumonía no se
resuelve a pesar de una terapia anti-
microbiana, aparentemente adecuada.

Las muestras de esputo no deben ser cul-
tivadas anaeróbicamente, a menos que ha-
yan sido obtenidas por punción transtra-
queal (28).

La aspiración directa con aguja de in-
filtrados pulmonares, los lavados bron-
quiales y la biopsia abierta de pulmón
están indicados en procesos neumónicos
severos y progresivos que no responden
al tratamiento, ya que no sólo son
diagnósticos sino terapéuticos al mis-
mo tiempo; también están indicados en
neumonías que pueden ser PTovocadas
por organismos infrecuentes (por ejem-
plo: Pneumocystis Carini, Nocardia u
hongos), los cuales normalmente no son
oBtenidos del esputo, especialmente en
pacientes inmuno deficientes (2], 28,
29-1.
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Varios hemocultivos deben llevarse a
cabo antes de instituir el antibiótico
(11) .

Otras medi~as diagnósticas incluyen el
uso de antlsuero polivalente dirigido
c?ntra el neumococo, klebsiella pneumo-
nlae, haemophilus influenzae (reacción
de Quellung). Este test permite la
i~entifi~ación rápida de organismos
v~stos dlrectamente en espécímenes di-
mlCOS (15). El uso de la inmunoelec-
troforesis (IEG) que detecta pequeñas
cantidades de antígenos bacterianos
circulantes, ha sido utilizado en va-
rios estudios.

~ pes~r. de esfuerzos agresivos para
ldentlflcar el o los organismos respon~
sables de la infección, a menudo es
necesario predecir el organismo más
probable y tratar lo empíricamente has-
ta que los cultivos sean examinados;
En muchos casos de neumonía bacteria-
na característica, no se puede aislar
el germen (11).

Neumonías Necrotizantes:

Definición:

Se le define como una neumonía extTa~'
ord~nariamente agresiva, que mata al
paclente en menos de 7 días y, gene-
ralmente, antes de los cuatro días de

J.,
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~u iniciasión (19). Se caracteriza por su
lnstalaSl?n repentin~; la enfermedad pro-
gresa rapldamente e lncluye varios lóbu-
los del pulmón culminando con una insufi-
ciencia respiratoria aguda (IRA), colapso
vascular y muerte (15),

Etiología:

La neumonía necrotizante (fulminante) no

e~ cau~ada por un sSlo grupo de agentes
mlcroblanos y, es mas, no necesita haber
un agente infeccioso. Es así, que pue-
de resultar de la aspiración del conte-
nido gástrico con la inflamación quími-
ca resultante. La embolia e infarto
pulmonar pueden también producir una en-
fermedad fulminate, con múltiples lóbu-
los c?mprometidos e insuficiencia respi-
:at?rla. La dlsnea aguda, cianosis e
lnflltrado pulmonar, también pueden es-
t~r ~sociados con el uso de drogas por
Vla lntravenosa, metrotexate y nitrofu-
rantoína.

La mayoría de las neumonías necrotizan-
tes s?n causadas por neumococo tipo 3,
estafllococo aureus todos los bacilos, . '
enterlC?S Gram negativos aerobios y
anaeroblos, el virus de la influenza
el M. tuberculosis en ocasiones y, ra:
ras veces el Mycoplasma Pneumoniae y el
estreptococo microarófilos.

.
~
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ORGANISMO No. de Pacientes Porcentaje

Klebsiella SP 77 35

PSeudomona SP 45 21

E. Colí 20 9

Serratia SP 14 6

Enterobacter SP 11 5

Otros * 6 3

Mixtos 44 20

TOTAL 217 100%

.../24

Epidemiología:

Las infecciones producidas por micro-
organismos Gram negativos, han ido en
aumento en años recientes. Hay más
prevalencia en los hospitales genera-
les, así como en las instituciones
donde tratan a los pacientes con com-
promisos en sus mecanismos de defensa.
La frecuencia y la severidad de esas
infecciones es tal en los pacientes
comprometidos que representan la cau-
sa más común de morbimortalidad en
muchas instituciones (25).

La siguiente tabla es un estudio de
Valdivieso, donde presenta 217 pacien-
tes con infecciones a bacilos Gram ne-
gativos con problemas en su mecanismo
de defensa (25).

-1

.

.

j

* Casos de Citrobacter SP, 3; 2 de proteus
y 1 de H. Influenzae.

Como ya habíamos dicho anteriormente,
el estafilococo aureus infecta hasta
el 10% de la población general hospi-
talaria.

Factores predisponentes:

Los factores predisponentes más impor-
tantes en esta enfermedad son:
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1. Uso de nebulizadores de reservorio:

Las nebulizaciones pueden aeroli-
zar grandes cantidades de microor-
ganismos directamente en el árbol
respiratorio; es posible que este
sea el factor predisponente más
importante para la formación de
neumonías necrotizantes. En un es-
tudio practicado en los EEUU, se
demostró que antes del uso en gran
escala de los nebulizadores (1957),
la incidencia de neumonías necroti-
zantes a Gram negativos era de 2.2%.

, Con el mayor uso de éstos y su am-
plia distribución, la incidencia
se elevó a un 7.9%, demostrándose
que el 84% de los nebulizadores es-
taban contaminados con gérmenes
Gram negativos. Se descontamina-

, ron los nebulizadores y, además
se educó al p~rsonal encargado de
hacerla s , observá'ndose que la con-
taminación de nebulizadores bajó de

un 84% a menos de un 10%, y la inci-
dencia de neumonías necrotizantes
disminuyó a 2.2%, porcentaje igual
al que se tenía antes del uso de
los nebulizadores.

2 . Uso de drogas antimicrobianas:

El uso diseminado y, muchas veces
inadecuado de antibióticos predis-

1
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pone a la instalación de neumonías
necrotizantes. Al eliminar los sa-
prófitos, especialmente con antibió
ticos de amplio espectro, se permi~
te el desarrollo libre de los gér-
menes Gram.negativos, en general,
menos senslbles.

3. Presencia de shock o anemia:

Como la neumonía necrotizante es bá-
sicamente una forma de necrosis is-
quémica, una oxigenación tisular
reducida puede predisponer a su
desarrollo.

4. Uso de esteroides:

s. Traqueostomía:

Con el resultado de la introducción
de microorganismos por el desvío de
defensa normal del tracto respirato-
rio superior (11).

6. Radioterapia

Se han visto pacientes que mueren de una
neumonía necrotizante y que han tenido
la combinación de varios factores pre-
disponentes, que no desarrollan la le-
sión necrotizante. Esto constituye una
evidencia a favor de la existencia, en
estos casos de mecanismos pulmonayes
de defensa efectivos que serían capaces
de prevenir el crecimiento y multiplica-
ción de los gérmenes.

.
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Patologías asociadas:

Entre las patologías más frecuentemen-
te asociadas a la instalación de neu-
monía necrotizante, tenemos:

1.

10.

Afecciones hematológicas (de tipo
maligno)

2 . Quemaduras

3. Otras neumonías (tratadas con dro-
gas antimicrobianas).

Enfermedades renales crónicas4.

5. Enfermedades pulmonares crónicas

6. Cáncer

7. Lesiones del sistema nervioso
central

8 . Cardiopatías

9. Alcoholismo

Diabetes me1litus

También se asocia con ancianos y pa-
cientes debilitados y que, a menudo,
han sufrido intervenciones quirúrgi-
cas mayores (18).

I
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Características Histopatológicas:

La mayoría de las "bacterias anaeróbicas
y aeróbicas Gram negativas y el estafilo-
coco, así como otras bacterias ya mencio-
nadas producen ,necrosis del tejido pu1-
monar, y cuando se drena un área necróti-
ca producen cavitación. Estos cambios
se cree que son producidos por exotoxi-
nas, enterotoxinas y enzimas que se li-
"beran al desintegrarselos 1eucocitos y
macrófagos a1veolares. Las enzimas de
estas fuentes son elastolíticas, fibri-
nolíticas y colageno1íticas. Sin embar-
go, el rol específico en el desarrollo
de la neumonía necrotizante no ha sido
establecido (11).

Esta enfermedad tiene características
histopato1ógicas muy bien definidas:
la lesión microscópica esencial es la
necrosis.;del Septum Alveolar. Gene-
ralmente, están presentes sólo trazos
de Septum, mientras los espacios al-
veo1ares están llenos de un material
granular muy basofílico que contiene
grandes células mononucleares semejan-
tes a macrófagos. Con técnicas ade-
cuadas de tinción, pueden identificar-
se los bacilos Gram negativos en las
lesiones. En íntima asociación con
estas lesiones, está el compromiso de
las pequeñas estructuras vasculares.
Las paredes de las arterias sufren ne~
crosis, con trombosis; otra caracte-

I
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rística histopato16gica es que las le-
siones son bien definidas, sin ninguna
evidencia de tejido de granulaci6n o
de organizaci6n en la periferia de las
zonas necr6ticas, lo cual demuestra
que son lesiones agudas y recientes
(19) .

CUADROS CLINICOS DE NEUMONIA PRODUCIDOS
POR DIVERSOS MICROORGANISMOS

1. Neumonías causadas por microorga~-
nismos Gram negativos:

Las neumonías causadas por microor-
ganismos Gram negativos, están es-
trechamente relacionadas con en-
fermedad subyacente. Más comunmen-
te ocurren en personas de edad
avanzada con EPOC y son secundarias
a la aspiraci6n de org~nismos, de
la orofaringe, presentándose como
neumonías de los 16bulos superio-
res, en su mayoría. Las secunda-
rias a bacteriemia, tienen tenden-
cia a localizarse en los l6bulos
inferiores. Es importante reali-
zar cultivos de anaerobios si se
piensa en una neumonía secundaria
a Gram negativos, especialemente
en personas con infección pélvica
o que han sido sometidas a cirugía

J
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intestinal, ya que los organismos
bacteroides son agentes causales
frecuentes en estas condiciones
(28) .

Neumonía por Klebsiella PneuIDoniae.

La Klebsiella es un bacilo Gram ne-
gativo encapsulado; puede persistir
en la orofaringe de personas norma-
les. La frecuencia es baja (1 a 6%);
ésta aumenta en individuos hospita-
lizados hasta un 8 y 23%.

Hay tres diferencias en la neumonía
experimental por Klebsiella, compa-
rada con ianaumonía neumoc6cica de
tipo 1:

a. Un número mayor de Klebsiella
en las zonas de consolidaci6n

b. Destrucci6n de las paredes al-
veolares.

c. Organizaci6n con actividad fi-
broblástica.

Las infecciones pulmonares por
Klebsiella suelen calificarse de
primarias, o sea de inf~cci6n q~e
se desarrolla en un paclente Sln
enfermedad fundamental o secundaria.

Los límites entre primaria y secun-
daria muchas veces no están muy
claros, ya que la neumonía primaria
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clásica por Klebsiella suele ocurrir
en pacientes que su~ren trastornos co-
mo alcoholismo, enfermedad obstructiva
cr6nica pulmonar o diabetes sacarina.
En la práctica, las infecciones pueden
considerarse como primarias si se ais-
lan Klebsiella de las muestras obteni-
das cuando el paciente busca ayuda mé-
dica por pÍimera vez. La denominaci6n
secundaria se aplica a las infecciones
que representan super infecci6n o una
infecci6n subyacente o de origen opor-
tunístico.

Manifestaciones Y curso clínico:

Factores predisponentes:

El comienzo suele ser brusco, acompañado
de tos productiva, dolor pleurítico y es-
calofríos. La postraci6n temprana es
frecuente. En raros .casos los síntomas
iniciales son dolor epigástrico y v6mitos.
El esputo característico se ha descrito
como una mezcla homogénea no pútrida de
sangre y moco, de color que va desde
verde-gris a rojo ladrillo (15). Sin em-
bargo, su apariencia no es del todo dis-
tintivo, y, por lo tanto, es un signo no
digno de confianza (11). Los pacientes
se observan muy enfermos, febriles, dis-
néicos y, muchas veces, cian6ticos. Al
examen del t6rax se encuentran típicamen-
te signos de consolidaci6n pulmonar. La
auscultaci6n puede demostrar supresi6n
de los ruidos respiratorios con pocos es-
tertores, incluso cuando la consolidación
está bastante adelantada. Es frecuente
la participaci6n de más de un lóbulo,
con predilecci6n por los 16bulos superio-
res.

La neumonía primaria predomina mucho
en los varones (80 a 90%). La mayor
parte de infecciones ocurren en pacien-
tes de mediana edad y más viejos (el
promedio de edad se halla a mitad de la
década del 50). La enfermedad que más
frecuentemente coexiste es el alcoholis-
mo (66%) y, en menor grado, la diabetes
mellitus.

La afecci6n, en la neumonía primaria
mortal por Klebsiella, suele ser 10-
bar, pero puede lobulillar y observar-
se una combinación de ambos. El más
frecuentemente observado es el l6bulo

superior. La superficie pleural está
cubierta de exudado fibrinoso y pronto
se forman adherencias.

Datos de laboratorio Y radiográficos:

Los recuentos de leucocitos de sangre pe-
riférica van desde la leucopenia intensa
(28) a la leucocitosis. En las infeccio-
nes secundarias es particularmente fre-
cuente un esputo con flora mixta que
contiene otros bacilos Gram negativos,
como especies de pseudomonas SP. Los

Anatomía pato16gica:
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signos radiológicos son variables, in-
cluyen consolidación masiva, partici-
pación lobulillar, formación de abscec
sos pulmonares múltiples, voluminosos
o pequeños, de paredes delgadas y fi-
brosis parenquimatosas residuales (2,
28).

te. En un estudio de pacientes con cán-
cer? las neumonías por bacilos Gram ne-
gatlvos produjeron una mortalidad entre
el 88

~
95% (25). La leucopenia, bac-

terlemla, enfermedad severa y edad avan-
zada son factores de mal pronóstico (11).
En la era anterlor a los antimicrobianos
la mortalidad variaba entre el 51 a 97%.'
Actualmente hay publicaciones que citan
el 50%; otros del 20 al 50%.

Tratamiento:

La deformación prominente de una cisu-
ra subyacente a la consolidación ha
sido descrita como distintiva (11).
Se ha puesto en duda la utiiidad.diag-
nóstica de las imágenes radiográficas,
sin embargo, en muchos casos la radio-
grafía puede hacer sospechar el diag-
nóstico exacto.

Los estudios in vitro demuestran que la
mayo: parte de cepas de Klebsiella son
sen~lb~es a la cefalo~i~a, cloramfenicol,
COl~s~l~etato, gentamlclna, kanamicina,
pol~m~xlna.B y tobramlclna. El regimen
antlmlcroblano de elección muchas veces
se m?~ifica según la gravedad de la si-
tuaclon aguda y la amplitud de los pro-
blemas subyacentes.

Complicaciones:

Hay rápida destrucción del_tejido pul-
monar, con supuración o fibrosis resi-
dual hasta en la mitad de pacientes
que sobreviven. Puede producirse ne-
crosis en plazo de 24 a 48 horas y
abscesos en plazo de 4 días. Derra-
me pleural y neumotórax son menos
frecuentes. Son ppsibles las peri-
carditis, meningitis, gastroenteri-
tis, exantemas cutáneos eritematosos
y poliartritis no supurada.

En ~o~pacientesmenos gra~es debepre-
J;eF1Tse la cefalotina, o si la vida co~
rre peligro, interesa, generalmente
una ter~p§utica comb~nada,'por ejem~lo,
cefalo~l~a o cefazollna y kanamicina,
gentamlclna o tobramicina (11, 28).

Un estudio de 20 pacientes con neumonías
necrotizantes a Gram negativos tratados
con gentamicina demostró que la curación
total fue de 75% (15 de los 20 pacien-
tes) a pesar de tener patología subya-
cente desfavorable. Cuando se dio do-

Pronóstico:

El pronóstico de los pacientes .con neu-
monías necrotizantes es, en general,ma-
lo, aún si están recibiendo el antibió-
tico adecuado, esto se agrava si el pa-
ciente sufre de una enfermedad subyacen-

, ~..
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sis adecuadas de gentamicina, que en
la práctica significa, dosis que pro-
duzcan concentraciones séricas de 8 ug/
mI. o más, el grado de curación fue

o

de un 90% (11 de 12). En aquellos
pacientes que alcanzaron concentra-
ciones séricas de menos de 8 ug/ml,
el porcentaje de curación fue de só-
lo 33% (4 de 12). Estos datos in-
cluyen 4 pacientes que no respondie-
ron al aumentar la dosis que alcanza-
ban niveles séricos de 8 ug/ml o más
en suero. No se repv~tó toxicidad
en ningfin~ paciente. Estos resulta-
dos indican que es necesario monito-
rizar la terapia con gentamicina por
medio de ensayos de laboratorio para
asegurarse de dosis adecuadas y que
los picos de concentración sérica de
8 ug/ml o más, están significati~a-
mente correlacionados con el éxito
del tratamiento de los pacientes
con neumonías a Gram negativos (18).

Otros estudios indican la efectividad
de la amikacina en pacientes con neu-
monías a Gram negativos. Un estudio
presenta 15 casos de los cuales todos
tenían enfermedades severas subyacen-
tes (11 enfermedad cardíaca orgánica,
5 enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica y 1 cáncer); 11 se:Jhabían some-
tido a intervenciones quirfirgicas
mayores.

!
~
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Todos necesitaron respiración asistida du-
rante su hospitalización y recientemente
habían recibido otros antibióticos. 13 de
los 15 pacientes demostraron mejoría clí-
nica con la terapia de amikacina. El
agente patógeno fue erradicado en 10 de
13 pacientes. La concentración mínima
inhibitoria media de la concentración
sérica de amikacina fue de 3.13 ug/ml. El
pico medio de la concentración sérica de
amikacina fue de 17.7 ug/ml. No hubo evi-
dencia de ototoxicidad, ni nefrotoxicidad
(24) .

Neumonía plDr E. Coli, pseudomonas aeru-
ginosa y proteus:

Estas :bacterias se presentan juntas por
la similitud que presentan en su capaci-
dad de infectar el pulmón. En conjunto,
estas bacterias pueden ser tan frecuen-
tes como K1ebsiella para provocar neumo-
nías primarias, y las neumonías secunda-
rias adquiridas en hospitales (2). Aun-
que muchos autorés citan que sólo el 5%
de las neumonías adquiridas en la comu-
nidad son causadas por bacilos Gram ne-
gativos, varios estudios recientes sugie-
ren que la incidencia va en aumento. El
20% de las neumonías en el servicio de
admisión del Grady Memorial Hospital,
en 1967/68 fuevon causados por oganis-
mos Gram negativos (15).

I
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Factores predisponentes:

Las neumonías primarias causadas por
estos agentes se ven con más frecuen-
cia en varones de edad avanzada. En
casi todos hay procesos patoló~icos,
fundamentales, incluyendo cardlopatlas,

alcoholismo, enfermedades renales, dla-

betes sacarina y enfermedades bronco-
pulmonares crónicas, especialmente

fibrosis quística. Por otro la~o, s~
ha reportado un caso de.neumonla prl-
maria a pseudomona auroglnoSa con sac-
teriemia en un paciente por lo demas
s ano (1 O) .

Características y curso clínico:

Los caracteres clínicos son similares
a los observados en pacientes con neu-
monía primaria de Klebsiella. En pa-
cientes con neumonía a pseudomonas hay
inquietud, toxicidad Y cianosi~ p~o-

greaiva, que resultan ~aracterls!lCas.
Los signos físicos a nlvel del torax
no son característicos. Es frecuente

el desarrollo de_empiema Y fístulas

broncopulmonares (22 a 80%).. La ra-
diografías revelan inf~ltraclones no-

dulares bronconeumónicos bilaterales,

que pueden sufrÍr necrosis, con absce-
sos que pueden ser pequeños, pero con
frecuencia tienen más de 1 cm. de
diámetro.

_1
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Es posible observar un patrón de infil-
tración intersticial.

La neumonía primaria por E. Coli tien-
de a manifestarse como un proceso'bron-
coneumónico de los lóbulos inferiores.
El pulso es proporcional a la temperatut
ra. Los datos más tempranos incluyen
estertores sin consolidación. La forma-
ción de empiema es menos frecuentes que
en procesos causados por Klebsiella o
pseudomonas.

Qiversas especies de proteus también
producen un cuadro clínico similar a la
Klebsiella (2). Son frecuentemente de
naturaleza lobar. Las radiografías de-
nuestran infiltraciones densas en el
segmento posterior del lóbulo superior
o en el segmento superior del lóbulo
inferior derecho. Es frecuente la pro-
gresión hacia abscesos pulmonares y em-
piema (11).

Serratia Marcescens:

Las infecciones por serratia, que casi
siempre son secundarias, se acompaRan
de "seudohemoptisis", clínicamente ra-
ra, causada por el pigmento rojo (pro-
digiosina) que producen algunas cepas
de serratia marcescens. Otros signos

~
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pueden ser~la formación de absce-
sos, empeima o ambos. (2).

Neumonía por Hemofilus Influenzae:

Datos de Laboratorio:

Haemofilus Influenzae, son pequeños baci-
los Gram negativos pleomórficos que se
descubren en forma capsulada o no casula-
d~. ~ ~nfluenzae, virulento posee un po-
llsacar~do c~p~ular específico de tipo.
S~ han ldentlflcado 6 tipos antigénicos
dlferentes, de A a F, por medio de la
p:~eba de la hinchazón capsular (reac-
Clon de Quellung) y la prueba de preci-
pitación o aglutinación. (Má6 del 90%
de las infecciones graves por H influen-
zae en lactantes y niños están causados
por el tipo B; entre ellos se encuentra
la epiglotis aguda y la n~umonía).

Es frecuente descubrir H influenzae no
encapsulados en cultivos nasofaríngeos
de niños y adultos normales (14).

Los leucoci tos es tán normalEs...o
ligeramente aumentados, los culti-
vos de esputo o incluso de produc-
to de aspiración traqueal son de
valor reducido porque estos gérme-
nes existen frecuentemente como co-
mensales en pacientes que están
recibiendo terapéutica antimicro-
biana o en enfermos graves. Las
muestras recolectadas mediante la
técnica transtraquiálLen la que
hay neutrófilos y se tiñen y culti-
van bacilos Gram negativos son de
gran utilidad para establecer el
diagnóstico. (2)

Pronóstico y tratamiento:

El tratamiento antimicrobiano debe
seleccionarse según las susceptibi-
lidades antimicrobianas previstas
en una comunidad determinada, pero
debe confirmarse con pruebas en el
organismo de un paciente individual
(2). La droga de elección es la
gentamicina.

Incidencia:

La neumonía P?r H influenzae, está gene-
ralmente asoclada con enfermedad bronco-
pulmonar crónica; ocurre raramente como
u~a infección primaria en adultos (11).
Sln embargo, es frecuente en niños y
lactantes. En un estudio de 18 pacien-
t~s, con,edades de 17-87 años, la mayo-
rla de mas de 50 años (2/3), que pade-
cían de neumonía por H influenzae 11
tenían enfermedad pulmonar subyac~nte
(5 casos de enfermedad obstructiva
crónica, 2 tuberculosis, 2 carci~oma
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de células en avena, 1 asma y 1 neumo-
nía por influenzae Londrés) (2). 4 pa-
cientes eran sanos y el resto tenía
una serie de enfermedades subyacentes.
Los autores comentan que la neumonía
en adultos por H. influenzae es pro-
bablemente más común que la reflejada
en la literatura. (6)

Datos de Laboratorio:

Generalmente se presenta como un sín-
drome bronconeumónico; radiológica-
mente se ve un infiltrado bronconeu-
mónico (11). Sin embargq, en el es-
tudio de 18 pacientes arriba mencio-
nado, los hallazgos radiológicos re-
velaban una infiltración lobar, con
los lóbulos inferiores afectados más
que los lóbulos superiores. El re-
cuento leucocitario osciló.entre
2,200 a 17,300 mm cu. 11 pacientes
tenían más de 10,000 mm cu.

En 17 pacientes se encontró una leu-
cocitosis polimorfonuclear de más de
70%. La excepción fue un paciente
con recuento leucocitario Y fórmula
diferencial normal. El Gram del as-
pirado transtraqueal se realizó en
18 pacientes y en 11 fue posible la
identificación del H. Influenzae.
Así mismo, se realizaron de 2 a 6 he-
mocultivos y sólo en 1 se cultivó el
germen.

I
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Tratamiento:

La droga de elección es la ampicilina.
En el estudio anterior todos los cul-
tivos fueron sensibles a la ampicili-
na y cloramfenicol (6).

2. Ne~monías causadas por microorga=
nlsmos Gram posltivos:

Neumonía por estreptococo hemo-
lítico:

Incidencia:

Los estreptococos hemolíticos del
grupo A en la era preantibiótica,
causaban el 5% de las neumonías. '
con una mortalldad hasta del 54%.
Actualmente, se observa pocas ve-
ces (8). Suele aparecer como
complicación de la influenza y
otras virosis respiratorias o bien
en personas con enfermedad pulmo-
nar subyacente. Casi nunca se ob-
serva como secuela de amigdalitis
o faringitis estreptocócica o es-
carlatina (2). En niños es más
común después del sarampión y
tos ferina.

J
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Manifestaciones Clínicas:

En una serie, el 90% de los pacientes
presentaron fiebre, dolor toráxico el
74% y esputo purulento en el 53% de
los casos. Había una faringitis aso-
ciada en el 61% de los casos. Menos
comGn fue la presencia de linfadenopa-
tía cervical, petequias, hipotensión
y colapso (8). El proceso neumónico
es lobulillar en su distribución pul-
manar. Desarrolla empiema en el 30
a 40% de los casos no tratados. Se
presenta en fase temprana de la en-
fermedad y se caracteriza por la
formación de grandes volGmenes de
líquido'claro (2).

Diagnóstico:

Los rayos X de tórax frecuentemente
demuestran derrame pleural. Se puec
de demostrar bacteriemia en ella al
15% de los casos de neumonía estrep-
tocócica (2). Los glóbulos blancos,
son a menudo menores de 20,000/mm,
excepto en aquellos pacientes con em-
piema en los cuales pueden estar por
arriba de los 20,000/~m cu. (8).

J
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La demostración de grandes nGmeros de
est~eptococos.hemolíticos en el esputo,
medlante cultlvos o el aislamiento de
e~to~ gérmenes ¡en la sangre o en el
llquldo pleural son necesarios para es-
tablecer el diagnóstico (2).

Pronóstico y complicaciones:

E~ la serie antes mencionada, los pa-
Clentes con bacteriemia tuvieron ma-
yor mortalidad y complicaciones inclu-
yendo fístulas broncopleurales (8).

L~ glomer~~onefritis post-estreptocóc-
Clca tamblen ha sido reportada después
de una neumonía a estreptococo. Así
mismo, en estudios de necropsias se
reportan casos de neffitis intersti-
cial aguda. (8).

Tratamiento

E~ ~ntibiótico de elecciónoes la peni-
c;ll~a. Antes de que se haga un diag-
nostlco certero, el tratamiefito con
antibiótico penicilanasa resistente
posibl:mente sea necesario, ya que ia
neumonla por estafilococo comparte mu-
chas manifestaciones con la neumonía
por estreptococo y la diferenciación
por la tinción de Gram puede ser erró-
nea.

I
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Neumonía por estafilococo:

El agente etiológico es el estafiloco-
co aureus coagulas a positivo. Los es-
tafilococos son bacterias Gram positi-
vas, no móviles de aproximadamente.O.S
u.m. de diámetro, agrupados en raClmos.

El 50% son productores de penicilanasa
y, por lo tanto, son s~s~eptibles a la
penicilina G. Los indlvlduos f~er~
del hospital tienen un porcentaje menor
de estafilococos productores de penici-
lanasa (11).

Incidencia:

Las neumonías por estafilococos, gene-
ralmente se ven en dos situaciones:

1 . En una comunidad durante el brote
de una influenza viral, y

2. Como una infección nosocomial (23).

Aproximadamente el 1% de la neumonía
que ocurre extrahospitalariamente es
debida al estafilococo y el 10% ocu-
rre en pacientes hospitalizados (11).
En la llamada neumonía primaria por
estafilococo, los organismossllegan
al pulmón por el árbol traqueobronquial
y se ve con mayor frecuencia en lac-
tantes, niños con fibrosis quística o
sarampión, adultos con influenza, per-
sonas debilitadas, hospitalizados tra-

I
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tados con antimicrobianos, esteroides,
quimioterapia para cáncer o inmunosu-
presores. La neumonía secundaria por
estafilococos o hematógena, suele ob-
servarse en los que acostumbran nar-
cóticos y padecen endocarditis y en
otros con bacteriemia por un foco
primario en cualquiera otra parte (2).

Manifestaciones clínicas:

Todas las manifestaciones clínicas
que ocurren con otras neumonías tam-
bién ocurren con la neumonía por es-
tafilococo (1).

Fiebres altas en agujas, escalofríos
múltiples, cianosis, disnea de evolu-
ción rápida, dolor en tórax y produc=
ción de esputo viscoso, amarillo cre-
moso, color salmón o amarillo rojizo,
deben hacer- _pensar en neumonía por
estafilococo y, así mismo, en el co-
lapso vascular periférico y los sig-
nos notables de toxicidad en pacien-
tes con infiltraciones pulmonares.
La neumonía por estafilococo que se
desarrolla con la influenza o con en-
fermedad subyacente debilitante, se
inicia en forma característica con
empeoramiento repentino y notable de
la enfermedad, acompañado de postra-
ción, cianosis, esputo sanguinolento
o purulento y fiebre alta.

j
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Es posible que durante las etapas ini-
ciales de la neumonía por estafilococo
la fiebre, tos, producciones de esputo,
disnea y dolor toráxico sean mínimos.
En lactantes es característico que se
desarrolle en forma repentina neumotó-
rax o empiema. En adultos suele ob-
servarse necrosis del tejido pulmonar
y formación de múJtiples abscesos. La
neumonía secundaria por estafilococo
se caracteriza por múltiples infiltra-
dos periférico s que semejan lesiones
embólicas y evolucionan hasta necrosis
y formación de abscesos, con una ele-
vada frecuencia de dolor pleurítico,
empiema y neumotórax y, rara vez, sig-
nos de consolidación. En estos enfer-
mos los signos físicos son muy varia-
bles. Es posible que la única mani-
festación notable sean la febrícula y
el aspecto tóxico, en particular cuan-
do la neumonía se localiza en un lugar
central o intersticial que suele ser
común. Otra manifestación usual sue-
le ser la bronconeumonía diseminada
con múltiples abscesos pequeños y pue-
de descubrirse por la presencia de es-
tertores gruesos o finos. La matidez
a la percusión no es un signo temprano
y, rara vez, hay signos de franca con-
solidación. Con frecuencia hay derra-
me pleural y empiema, porque el líqui-
do suele estar localizado en lasfisu-
ras intralobulares y, quizás, no se
descubra ni se aspire con facilidad
(2) .

I
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Laboratorios:

La cuenta de glóbulos blancos suele es-
tar aumentada entre 15,000 y 25,000 por
mm c.u. Una cifra mayor de 15 000 en
un adulto con influenza debe h;cer pen-
sar en neumonía bacteriana secundaria.
Las radiografías de tórax muestran in-
f~ltrados difusos, con mayor frecuen-
Cla cerca del hilio, cavidades múlti-
ples y derrames pleurales. Así mismo ,
se pueden ver neumatoceles; éstos, al-
gunas veces, evolucionan a neumotórax
o neumomediastino (15%). En el frotis
de esputo con tinción de Gram, suelen
encontrarse leucocites polimorfonuclea-
res y gran cantidad de cocos Gram po-
sitivos aglomerados. Cuando se obser-
van cocos dentro de leucocitos en el
esputo,el diagnóstico de precisión
debe ser neumonía por estafilocco.
E~ ~ultivo de sangre no suele ser po-
SltlVO a menos que la neumonía sea
secundaria a bacteriemiaJpor estafi-
lococos que se originó en algún otro
sitio (2).

Pronóstico:

La mortalidad g10bal varía considera-
blemente de serie a serie pero, pro-
bablemente es de 20 a 40% (15). Otros
autores mencionan que es del orden del
15 al 20%. Se ven mortalidades mayo-
res en lactantes muy pequeños o en

-.
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pacientes viejos y debilitados (2).

Los pacientes con una neumonía estafi-
locócica fulminante frecuentemente de-
ter~o:an :ápidamente y desarrollan in-
suflclencla re~ratoria, falleciendo
de las 24 a 48 horas a pesar de un tra-
tamiento riguroso y adecuado (15).
Como esta neumonía se caracteriza por
necrosis ~~l parénquima pulmonar, la
recup~raclo~ ~s.gradual. La mejoría
despues de lnlClar el tratamiento tar-
da de 48 a 72 horas en manifestarse y,
generalmente, la enfermedad t:dura de
3 a 4 semanas. La convalecencia.puede
ser muy pr?long~da cuando hay empiema.
Las bronquECtaslas soncconsecuencia
de neumonía estafiloc6~ica (2).

Tratamien;t¡o:

Una vez establecido provisionalmente
el diagnóstico, debe iniciarse de in-
mediato una terapéutica antimicrobia-
na enérgica por vía parenteral.

Se prefieren, y son igualmente buena~
la meticilina, oxacilina nafci ll" na '

cefalotina o cefazolina,'en dosis d~
por lo menos un gramo cada 4 a 6 ho-
r~s. El germen debe considerarse re-
s~stente a la penicilina y ampicilina
mlentras no se demuestre lo contrario
(2) .

J
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Si el paciente es alérgico a la penici-
lina puede usarse una cefalosporina,
c~ndamicina o gentamicina (15). La neu-
monía, por lo regular, puede ser trata-
da, adecuadamente, en 10 o 14 días, pe-
ro debe continuarse por 4 a 6 semanas
(11). Cuando hay empiema quizá sea
útil usar antimicrobianos directamente
en la cavidad pleural y se pueden ins-
tilar enzimas proteolíticas para ayu-
dar a adelgazar el exudado. Se necesi-
ta casi siempre el drenaje quirúrgico
con un tubo en el tórax porque el pus
muchas veces está tabicado o es dema-
siado especo para vaciarse con aguja.
Tiene también gran importancia el oxí-
geno, broncodilatadores, expectorantes,

líquidos y otras medidas de sostén.

3. NeU11ionias por 1:iactertasanaerobias:

La mayor parte de las infecciones anae-
robias incluyen dos o más anaerobios,
pero tembién hay infecciones con una
sola especie; así mismo, en infeccio-
nes combinadas, pueden haber organanis-
mos aerobios o anaerobios facultativos.
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Etiología:

Los bacilos anaerobios no esporulados,
se distribuyen en forma muy amplia por
todo el organismo como flora natural.
Desde el punto de vista de su cantidad
son la flora dominante en las diversas
superficies mucosas. Los principales
agentes etiológicos en infecciones por
anaerobios son los bacilos anaerobios
Gram negativos y los cocos anaerobios.
Los cocos anaerobios se encuentran
con mayor frecuencia en infecciones
bucales, pulmonares Y de genitales

femeninos que en afecciones intraabdo-
minales. Como indicios importantes
para la etiología por anaerobios se en-
cuentran la aspiración, necrosis pul-
monar, evolución indolente Y esputo o

pus de mal olor. Los tipos principa-
les de infección pulmonar por anaero-
bios son el absceso pulmonar, la neu-
monía necrotizante y neumonía sin ne-
crosis; en muchos pacientes hay ade-
más empiema (2).

Frecuencia Y prevalencia:

Las infécciones por anaerobios son las
que se pasan por alto o se diagnosti-
can en forma errónea~con mayor fre-
cuencia que todas las infecciones bac-
terianas. Por fortuna, la introduc-
ción de procedimientos simples para
cultivo de anaerobios y una mayor aten-

.. . /53

ción a los mismo~_y su importancia por
parte del bacterlologo y los clínicos,
han comenzado a superar el problema.
Bartle~t y colaboradores (1972/73), es-
tablecleron que los abscesos pulmonares
y la neumonía por aspiración suelen de-
berse a anaerobios y que estos organis-
mos son causa importante de neumonía
necrosante y em~iema (2). Es probable
que los anaeroblos sigan después de los
neumococos como causa de neumonía en
pacientes hospitalizados, porque la
neumonía por aspiración es muy común.

Patogénesis o mecanismos:

Las bacterias anaerobias son básica-
mente miembros saprófitos de la flo-
ra natural.

Sin embargo, en ciertas condiciones
pueden invadir y producir enferme-
dades. La aspiración, así como la
mala higiene dental son los facto-
res comunes en la infección pulmo-
nar por anaerobios (2). La fuente
primaria de los organismos es ge-
neralmente la orofaringe.

Esto es particularmente cierto cuan-
do hay enfermedad gingival o dental
pero también puede ocurrir infec-

'

ción aun en los edéntulos. Las in-
fecciones respiratorias anaeróbicas
también ocurren comunmente después
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de catástrofes abdominales mayores. '
partlcularmente cuando la perforación
del intestino resulta en contaminación
del espacio peritoneal. La ruptura de
la apéndice, diverticulitis, cirugía
colónica y trauma abdominal con per-
foración, son condiciones comunes en
la cuales ocurre también contaminación
peritoneal. En estas infecciones los,
organismos anaerobios serán un compo-
nente mayor de la flora contaminante.
Menos comunmente las infecciones del
tracto genital femenino resultan en
embolias sépticas e lnfección del
tracto respiratorio con organismo ana-
erobios (11).

Infección Pleuro pulmonar:

Con frecuencia se pasa por alto la
infección pulmonar anaerobia. Por
desgracia, incluso cuando se sospe-
cha, no suele confirmarse con culti-
vos adecuados de muestras apropiadas.
El cultivo del esputo de la tos no
es satisfactorio porque los anaerobios
forman parte de la flora normal de las
vías respiratorias altas. La evolución
clínica de la infección pulmonar por
anaerobios, varía desde la que se des-
cubre en forma casual,. hasta la infec-
ción fulminante. La mayoría de los
pacientes se presentan con una enfer-
medad latente. El trastorno subyacen-
te más común es la predisposición a
aspiraciones por alteración de la con-
ciencia o disfagia.

I .....
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Tratamiento:

La penicilina es activa contra la mayor
parte de anaerobios que no sean bacte-
roi~es frágiles; sin embargo, este or-
ganlsmo es el anaerobio que se aisla
con mayor frecuencia de la infección.
Las dosis de penicilina G deben ser,
cuando menos, de 6 a 8 millones de
unidad~s en caso de pacientes muy gra-
ves o lnfecClones con cepas relativa-
mente resistentes. La tetraciclina ya
no tiene valor en muchas áreas geográ-
ficas, porque hoy en día muchos anae=
robios de todos,tipos son resistentes.

Los nuevos derivados de la tetracicli-
na, doxicilina y minociclina son más
activos, pero aún no se ha estudiado
clínicamente en forma extensa. Linco-
micina, eritromicina y vancomicina
actúan contra ciertos anaerobios. El
cloramfenicol es activo contra todos
los anaerobio~ sólo muy raras cepas
son resistentes y es muy eficaz des-
de el punto de vista clínico. Es el
medicamento de elección para infec-
ciones graves por anaerobios de cau-
sa desconocida, iniciando con 40 a
SO mg/kg/día; una vez que el pacien-
te muestra buena respuesta, 30 mg/kg/
día serán adecuados. El tratamiento
con antimicrobianos en infecciones
por anaerobios debe ser intensivo y
prolongado. Estas infecciones lienen
gran tendencia a recurrir (2).

I
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Pronóst ico:

La mortalidad total en infecciones pul-
monares es de 15 a 20~ y es claramente
mayor en la neumonía necrosante (supe-
rior al 30%) (2).

Neumonías causadas por virus:

La neumonía por el estafilococo y vi-
rus de la influenza "A", a menudo se
combina y produce una asociación fa-
tal. Sin embargo, el virus de la in-
fluenza "A", por sí solo es capaz de
producir una neumonitis intersticial
severa, insuficiencia respiratoria y
muerte (15).

Epidemiología:

Recientes epidemias del virus de la
influenza A, han demostrado que cier-
ta población corre más riesgo de de-
sarrollar una neumonía fatal ( ya sea
neumonía viral primaria o neumonía
bacteriana secundaria) durante una
epidemia de influenza. Las personas
de más de 45 años ( el riesgo aumen-
ta a medida que aumenta la edad),
pacientes con desórdenes pulmonares
crónicos, enfermedad cardíaca (espe-
cialmente estenosis mitral), desór-
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denes metabólicos (tales como, diabetes
mellitus, e insuficiencia renal crónica),
y, probablemente la embarazada, corren
mayor riesgo de muerte en esta enferme-
dad. En el invierno del año de 1975 a
1976, se dio una epidemia en los EEUU,
de Norte América, del virus de la in-
fluenza A Victoria cepa 75. Como en
ocasiones previas registró un aumento
significativo de muertes por neumonía.
Se estima que casi 11,000 muertes so-
bre el número estimado de neumonías
se debió directamente al virus de la
influenza A (15).

Neumonía primaria por virus de la
influenza:

La neumonía primaria por virus de la
influenza, es enfermedad grave que
suele causar la muerte. En plaso de
24 horas después de iniciados los
síntomas típicos de la influenea el
paciente sufre fiebre elevada (entre
39.5°C y 40°C), tos productiva con
~sputo sanguinolento, disnea inten-
sa y ansiedad; ~ la cianosis es no-
table y el recambio aéreo inadecua-
do se indica por los signos pulmona-
res generalizados, que incluyen su-
presión de ruidos respiratorios, si-
bilantes respiratorB5 y estertores
húmedos difusos.
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No hay signos de oconsolidación. Las
radiografías de tórax descubren infil-
trados nodulares bilaterales difusos,
que se irradian hacia afuera desde el
hilio, respetando la periferia de los
pulmones. El enfermo casi siempre
muere en plazo de 5 a 10 días desde

que comenzó la enfermedad, después de
un curso caracterizado por fiebre cons-
tante, participación pulmonar progre-
siva y colapso pulmonar terminal. No
se obtienen bacterias patógenas del
esputo, sangre o pulmón durante la vi-
da ni post- mortem; en el pulmón pue-
den demostrarse concentraciones eleva-
das de virus de influenza (2).

Tratamiento:

El tratamiento de la neumonía primaria
por virus de influenea da poco resulta-
do, pero la oxígeno terapia con respira-
ción a presión positiva parece promete-
dora (2). El clorhidrato de amantadina
puede acortar la influenza no complica-
da (15).

Asimismo, puede evitarse la influenza
por inyección parenteral de vacunas
de virus producidas en embrión de po-
llo y que han perdido su capacidad in-
fectante. La duración de la protec-
ción no pasa de un afta, en condicio-
nes de exposición epidémica (2).

Diagnóstico

En el curso de una epidemia, la influen-
za puede distinguirse fácilmente de otras
enfermedades respiratorias agudas, aun-
que el diagnóstico de un caso aisaldo
quizá resulte difícil. El diagnóstico
definitivo de influenza depende de ais-
lar el virus de líquidos de lavados de
garganta o esputo y la demostración de
un aumento de anticuerpos humorales es-
pecíficos. Recientemente se ha emplea-
do como prueba diagnóstica rápida y
específica la tinción florescente de
anticuerpos de células epiteliales na-
sales exfoliadas.
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IV OBJETIVOS

1. Objetivos generales,

a. Poner en práctica el método
científico

b. Efectuar un análisis crítico
de la incidencia, etiología,
motivo de consulta, métodos
diagnósticos, tratamiento y
pronóstico de los casos de
neumonía necrotizante que se
presentaron el el departamen-
to de Medicina del Hospital
General "San Juan de Dios".
Durante el período compren-
dido del mes de enero al mes
de diciembre de 1979.

2 . Objetivos específicos:

a. Determinar la incidencia de
neumonías necrotizantes en el
Departamento de Medicina del
Hospital General "San Juan de
Dios" de Guatemala.

b. Establecer factores predispo-
nentes de neumonía necroti-
zante en nuestro medio y com-
pararlos con los encontrados
en otros países.

.~ - -- - -
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c. Evaluar los métodos diagnósti-
cos en el Hospital General San
Juan de Dios

d. Revisar los tratamientos utili-
zados y proponer conductas tera-
péuticas actualizadas.

e. Revisar los hallazgos postmortem
de los pacientes }fallecidos por
neumonía necrotizante.
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HIPOTESIS

1 . Lo~'\métodos diagnósticos utiliza-
dos en el Hospital General San
Juan de Dios, para el diagnósti-
co.de neumonía necrotizante, son
eflcaces.

2 . L~ incidencia de neumonía necro~
t~z~nte en el departamento de me-
dlclna del Hospital General SJD
es elevada con respecto a otras'
formas de neumonía.

3. E~ presencia de neumonía necro-
tlzante, el índice de sobrevida
es alto.

,j
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MATERIAL Y METODOS

1. Material

2.

Se presentan 9 casos de neumonia ne-
crotizante ocuríidos en el Departa-
mento de Medicina del Hospital Ge-
neral SJD de Guatemala, durante los
meses de enero a diciembre de 1979.

Métodos

a. Método deductivo

b. Revisión de Fichas Clínicas

c. Investigación de antecedentes en
las Bibliotecas del Hospital Ge-
neral SJD, Hospital Roosevelt,
INCAP y Ciudad Universitaria.

De cada ficha clínica se obtuvo la si-
guiente información:

a. Caracteres clínicos:

Edad, sexo, motivo de consulta, sig-
nos y síntomas en su evaluación ini-
cial, factores predisponentes, im-
presión clínica de ingreso, compli-
caciones durante su hospitalización.

b. Laboratorios:

Hallazgos radiológicos, Gram de se-
creciones, técnica empleada para ob-
tener las secreciones, resultados de
los cultivos de las secreciones.

J
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c. Tratamiento inicial y final VII

d. Hallazgos ana tomo-patológicos
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ANALISIS ESTADISTICa

El tratamiento estadístico que se propo-
ne emplear en este trabajo es el siguie~
te:

1.

2.

3.

4.

Recolección de datos

Tabulación de datos

Análisis e interpretación de datos

Conclusiones

-1

j
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VIII PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO No.

DISTRIBUCION ETARIA DE LOS PACIENTES

ESTUDIADOS

Número .,

2 22.2

3 33.3

2 22.2

CUADRO ,No. 2

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR SEXO

SEXO NUMERO %

Masculino 5 55.5

Femenino 4 44.4

TOTAL 9 100.0

r

Edad

20-30 años

31-40 años

41-50 añDs

51-60 años

61 años o más 22.2

100.O

2

TOTAL 9

Análisis:

Se puede apreciar en este cuadro que
el mayor número de pacientes (7 en
toti~están comprendidos por debajo
de los 50 años de edad, situándose ~
el mayor porcentaje (33.3%), entre
las edades de 31-40 años; se puede
atribuir este hecho a que factores
predisponentes como el alcoholismo,
drogadicción, desnutrición, etc.,
disminuyen tempranamente las defensas
de los huéspedes, disminuyendo así la,
sobrevida al hacer los más propensos a
infecciones mortales. También la se-
nilidad, la cual se presentó en dos

J
"!!I"
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de los casos, es factor predisponente de
la enfermedad.

Análisis: En nuestra casuística, el ma-
yor número de pacientes correspondió al
sexo masculino (5 casos ~ 5.55%), sin

embargo, la incidencia de neumonía ne-
crotizante en el sexo femenino es alta,
(4 casos ~ 44.4%), si la comparamos con

lo descrito en la literatura extranjera.



MOTIVO DE NUMERO %
CONSULTA

Dificul tad 5 55.5
respiratoria

Fiebre y tos 1 11. 1
productiva

Fiebre 2 22.2

Síndrome 1 11. 1
convulsivo

TOTAL 9 100.0

r
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CUADRO No. 3

MOTIVO PRINCIPAL DE CONSULTA

Análisis: El motivo principal de
consulta fue la dificultad respira-
toria (55.5%). la cual es descrita
como una de las principales mani-
festaciones de la enfermedad; es
de hacer notar que la fiebre y la
tos productiva se presentó en un ba-
jo porcentaje de pacientes (33.3%)
lo que nos da una idea de la agre-
sividad del cuadro clínico y que,
en su mayoría, se hizo p~esenteen
pacientes con deficiencias enusus
mecanismos de defensa.y en dos ca-
sos en pacientes seniles.

El.paciente cuyo motivo de consulta
fue síndrome convulsivo, tenía ante-
cedentes de Gran Mal y estaba en
tratamiento con Fenobarbital.

.

J
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CUADRO No. 4

TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS RESPIRATORIOS

TIEMPO DE
EVOLUCION

NUMERO .,

0-24 horas 1

5

11.1

1 - 2 días 55.5

3-4 días 1 11. 1

11.15-6 días 1

7-8 días 11.1

TOTAL 9 100.0

Análisis: La observación de este cuadro nos
da idea nuevamente de la agresividad de la
enfermedad, lo que coincide con su defini-
ción, la cual dice que "mata al paciente
en menos de 7 días y, generalmente, antes
de los 4 días de su iniciación". En los
casos estudiados, 55.5% presentaron los
síntomas respiratorios 1-2 días antes de
fallecer; un caso (11.1%), entre las pri-

meras 24 horas antes de su defunción;
otro entre el 30. y 40. día y los otros
dos entre el So. y 80. días.

l
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CUADRO No. 7
CUADRO No. 8

HALLAZGOS RADIOLOGICOS DE INGRESO

HALLAZGOS
RADIOLOGICOS

NUMERO %

FACTORES PREDISPONENTES DE LA ENFERMEDAD

FACTORES
PREDI SPONENTES

NUMERO ,.

Consolidación del
lóbulo superior
derecho

1 1 o 1 Alcoholismo
crónico

3 33.3

Infiltrado neumóni-
co difuso

7 77.7
Drogadicción 2

4

22.2

44.4Desnutrición

Infiltrado basa1 lZ-
quierdo con enfisema
subcutáneo

1 1101 Tuberculosis 1

1

11.1

11. 1Cirugía abdominal
TOTAL 9 100;0 Insuficiencia cardía-

ca dongestiva
1 1 . 1

Análisis: Sin excepción, el 100% de los
casos presentó algún hallazgo radio1ógi-
co, siendo el principal de éstos el in-
filtrado neumónico difuso el cual se en-
contró en un 77.7% de los pacientes y
está descrito en la literatura como uno
de los hallazgos característicos,

Sólo uno de los nueve casos tenía radio-
grafía de tórax anterior, por 10 que no
se pudo llevar un control subsecuente de
los cambios radio1ógicos presentados en
cada paciente.

Senilidad 2 22.2

Análisis: Todos los pacientes presentaban
algún factor predisponente de la enfermedad,
siendo la desnutrición (44.4%) y el alcoho-
lismo (33.3%) los factores predisponentes
más frecuentemente asociados con la insta-
lación de neumonía necrotizante.

.1



TECNICA NUMERO ,,

Punción transtraqueal 5 55.5

Punción pulmonar 1 11. 1

Esputo 2 22.2

No se efectuó 1 11.1

TOTAL 9 100.00

HALLAZGOS NUMERO
'
,

Cocos Gram 2 25-
positivos + PMN

Cocos Gram 2 25,
negativos + PMN

Bacilos Gram 4 .50+
negativos + PMN

TOTAL 8 100.0

r
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CUADRO No. 9

TECNICA UTILIZADA PARA OBTENER SECRECIONES-

Análisis: La técnica más 'Itilizada.para
la obtención de secreciones fue la punción
transtraqueal la cual se efectuó a un 55.55%
de pacientes. En 22.2~ de los pacientes
la muestra fue obtenida del esputo direc-
to, en uno (1j.1%) por punción pulmonar
post-mortem, y en otro no se efectuó.

Esto nos indica que técnicas invasivas
diagnósticas y al mismo tiempo terapéuti-
cas, como lo son la punción pulmonar y la
broncoscopía, no se efectúan a pesar de
estar indicadas y de contar con los medios
para llevar las a cabo.

-

I

I

I

J

j

f 1

. . .75

CUADRO No. 10

HALLAZGOS BACTERIOLOGICOS AL RROTE DE GRAM

Análisis: El hallazgo bacteriológico más
frecuentemente encontrado en el frote de
Gram fue la presencia de Bacilos-Gram ne-
gativos más polimorfonucleares (50% de
los trotes}.

La presencia de polimorfonucleares fue cons-
tante en el 100% de los frotes llevados a
cabo.

1



2 22.2

2 22.2

9 100.0
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CUADRO no, 1 1

CULTIVO DE SECRECION

CULTIVO %NUMERO

2Klebsiella Pneumonae 22.2

22.2Escherichia Coli 2

Enterobacter +
proteus s.p.

11.1

No se aislaron
gérmenes

No se efectuó
cultivo

TOTAL

Análisis: En un 55.5% de los cultivos
llevados a cabo se aislaron gérmenes
Gram negativos (Klebsiella Pneumonae
en dos casos:, E. Coli en dos casos y
Enterobacter más p:oteus en un caso).
En dos de los cultlvoss no se aisla-
ron gérmenes, p~ro está descrito que
en muchos casos de neumonía bacteriana
característica no se pueden aislar gér-
menes (11).

1

-

J
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Este cuadro nos indica que las infecciones
p:oduci~as por microor~anismos Gram nega-
tlVOS tlenen prevalencla en los hospita-
les generales, así como en pacientes con
compromisós en sus mecanismos de ~efensa.

CUADRO No. 1 2

DROGAS

DROGAS UTILIZADAS INICIALMENTE

NUMERO ~,

Gentamicina
Clindamicina

3 33.3

Penicilina procaína 11.11

1 11.1Pen'Ici lina
cloramfenicol

Lincomicina 1 11. 1

Penicilina-gentamicina 1 11.1

22.2No se usaron
anti5ióticos

2

TOTAL 9 100.0

J
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Análisis:

La combinación de antibióticos
más usada fue la asociación de
Gentamicina-clindamicina (33~3%)

a.

b. En 22.2% de los pacientes (2 ca-
sos) no se usó antibioticotera-
pia inicial.

Dos casos (22.2%) iniciaron tra-
tamiento antimicrobiano con un
solo medicamento (con penicili-
na procaína en un caso y con
lincomicina en otro).

c.

d. Dos casos (22.2%) con trata-
miento antimicrobiano combina-
do sólo recibieron una dosis,
ya que fallecieron antes de
continuar el tratamiento (Gen-
tamicina-clindamicina en un ca-
so y penicilina gentamicina en
el otro).

Un caso (11.1%) recibió trata-
miento inicial con penicilina-
cloramfenicol dos días antes de
presentarse los problemas pulmo
nares, ya que fue sometida a
cirugía abdominal por presentar
obstrucción intestinal, siendo
esta la indicación de que se
le iniciara antibioticoterapia.

~
j.
-T ,

I
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CUADRO No. 13

DROGAS UTILIZADAS POSTERIORMENTE

DROGAS NUMERO .,

Rifampicina 1 11.1

Lincomicina

~I Clindamicina
. Gentamicina
I~ )

Cloramfenicol
Prostafilina
Gentamicina

11.1

3 33.3

1 11.1

Análisis:

a. La asociación gentamicina-clindamicina
fue siempre la combinación antimicrobia-
na ~ás usada (33.3% de los casos).

b. Un paciente (11.1%) al que no se le dio
tratamiento antimicrobiano inicialmente
se le instituyó terapia con gentamici-
na-clindamicina.

c. Dos de los pacientes tratados inicial-
mente con gentamicina-clindamicina,
continuaron con el mismo tratamiento;
posteriormente.

I~ L



COMPLICACION NUMERO
o
.

Insuficiencia 9 100.0
respiratoria aguda

Shock séptico S SS.S

r
.

-
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d. Un paciente (11.1%) tratado ini-
cialmente con linoomicina, con-
tinuó con el mismo tratamiento
posteriormente.

e. Al paciente que se le trató
inicialmente con penicilina pro-
caína, por creerse que el cuadro
clínico estaba siendo causado
por estafilococo penicilina-re-
sistente, se le cambió a rifam-
picina, la cual se considera de
primera elección en estos casos.

f. El paciente sometido a cirugía
abdominal por considerársele
desde su evaluación inicial,
un cuadro de neumonía necroti-
zante, se le cambió el trata-
miento, omitiendo la penici-
lina y agregándole ~ cloram-
fenicol, prostafilina y genta-
micina!

1- -, - ---
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CUADRO No. 14

COMPLICACIONES DURANTE LA HOSPITALIZACION

A'náli~S :

~ /' -" t'La IRA fye la compllcaclon que se presen o
en el $00% de los pacientes con neumonía
necrotizante, y cuadros de shock séptico
se describieron en S de ellos (55.5%).

CUADRO No. 1S

PACIENTES QUE FALLECIERON

FALLECIERON NUMERO %

Sí 9 100.0

No

TOTAL 9 100.0

Análisis: La mortalidad por neumonía necro-
tizante en los pacientes estudiados fue de
un 100%.

-
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CUADRO No.

PACIENTES FALLECIDOS A QUIENES SE LES

EFECTUO LA AUTOPSIA

AUTOPSIA NUMERO

Sí 9

No

TOTAL 9

Análisis:

-
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16

%

100.0

100.0

A la.totalidad de los pacientes que fa-
ilecleron por neumonía necrotizante se
es efectu6 la autopsia.

~
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CUADRO No. 17

D IAGNOSTI CO

DIAGNOSTICO NUMERO

5

.,

Diagn6stico
clínico

55.5

Confirmaci6n
radio16gica

9 100.0

Confirmaci6n
por cu1ti~os

C f\ 1
on l\r"mayC?n

por auÜjpSla

5 55.5

6 66.6

Diagn6stico ana-
tomo-pato16gico
no compatible

3 33.3

Anális is:

a. Cinco pacientes (55.5%) se les hizo el
diagn6stico de neumonía necrotizante,
en base al cuadro clínico que presen-
taban (a tres desde su ingreso y a
dos, posteriormente),

b. En los 9 casos, (100%), hubo confirma-
ción radio16gica del diagn6stico de
neumonía necrotizante.



RESPIRACION NUMERO %

ASI STIDA

Sí 1 11.1

N°l \
8 88.8

TO~ 9 100.0

Anális is

r

c.

d.

e.

f.

. . . /84

En un 55.5% de los pacientes (S ca-
sos), se logró confirmación del
diagnóstico ppr medio de cultivos.

En 66.6% de los casos se confirmó
o s~ efectuó el diagnóstico por
medlo de la autopsia.

E~ tres casos (33.3%). el diagnós-
tlC? ana tomo-patológico no fue com-
p~tlble co~ el diagnóstico de neumo-
nla necrotlzante.

En ninguno de los casos se efectua-
ron cortes histológicos para confir-
mar el diagnóstico de neumonía ne-
crotizante.

- ~
,, =
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CUADRO No. 18

PACIENTES A QUIENES LES FUE ADMINISTRADA

RESPIRACION ASISTIDA CON IPPV O BENNET

Sólo un paciente (11.1%), rec~bió.res~~ra-
ción asistida durante su hospltallzaclon,
además de estar recibiendo antibioticote-
rapia. .

-

-l
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CONTRASTACIONDE HIPOTESIS.

A continuación se hace una contrasta-
ción a la hipótesis presentada ál
inicio del trabajo, en base a los
datos obtenidos por medio de la
investigación:

1. Para la primera hipótesis:FALSA.

Las técnicas diagnósticas usa-
das en~el Departamento de Me-
dicina del Hospital General
San Juan de Dios, para el diag-
nóstico de neumonía necrotizan-
te, son sólo en parte eficaces,
ya que el diagnóstico se hace
tardíamente, cuando el pacien-
te ya está grave, siendo uno
de los factores pronósticos fa-
vorables para él, un diagnósti-
co temprano. Por otra parte,
se están dejando a un lado téc-
nicas invasivas, que además de
reafirmar el diagnóstico están
indicadas porqqe-son al mismo
tiempo terapéuticas (por ejem-
plo: broncoscopía y punción
pulmnnar).

Para la segunda hipótesis FALSA

Ya que la incidencia de neumonía
necrotizante en relación a otras
formas de neumonía únicamente
alcanzó el 3.15% del total

---l
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3. Para la tercera hipótesis: FALSA

La sobrevida en presencia de neumo-
nía necrotizante fue del 0%.

0

L
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CONCLUSIONES

1. La neumonía necrotizante es una
entidad que ataca sobre todo a
personas comprendidas entre la
segunda y tercera décadas de la
vida, cuando hay más predisposi-
ción por las drogas, alcoholismo,
desnutrición, etc.

2 . La neumonía necrotizanteafecta
principalmente a personas pertec
necientes al sexo masculino,aun-
que su incidencia en el sexo fe-
menino es elevada.

3. La dificultad respiratoriaccons-
tituye uno de los primeros sín-
tomas de la enfermedad, siendo
el principal motivo de consulta
de los pacientes.

4. La neumonía necrotizante es un
proceso extraordinariamente agre-
sivo que mata al paciente en
menos de 7 días y, generalmen-
te, antes de los 4 días de su
iniciación.

La fiebre como manifestación
clínica de un proceso infeccio-
so, se encuentra ausente en la
mayor parte de los pacientes
que presentan deficiencias en
sus mecanismos de defensa.

I
,

....

\
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6. El alcoholismo, la drogadicción y
la desnutrición son los factores
predisponentes más frecuentemente
asociados con neumonía necrotizan-
te en nuestro medio.

El estudio radiológico de tórax
es de significancia en la.neumonía
necrotizante, yq que conflrma los
hallazgos clínicos sin que ~xista
un patrón definitivo que orlente
hacia el agente etiológico espe-

\ cífico.
. .{-

\ 8.
)

El diagnóstico de ne~monía necr~~ ~"''''
~ tizante se hace tardlamente y tec-

nicas como la punción pulmonar y
la broncoscopía no son utilizadas
de manera adecuada para facilitar-
lo.

J O.

1.

7.

9. Los microorganismos involucrados
en la etiología de las neumonías
necrotizantes en el Departamento
de Medicina del Hospital General
"San Juan de Dios", fueron los
del tipo Gram negativo, predomi-
nantemente.

La punción transtraquea~ es_un~
técnica de alto valor dlagnostl-
co ya que permite la identifi-
ca~ión temprana de la posible
causa etiológica de la enferme-
dad orientando así la terapéu-
tic~ antibacterianá inicial.

J~
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11. La insuficiencia respiratoria
a?~da iIRA) , fue la complica-
Clon mas frecuente de las neu-
monías necrotizantes.

12. La mortalidad en presencia de
neumonía necrotizante fue de
un 100%, aún recibiendo tera-
pia antimicrobiana adecuada.

La confirmación post-mortem
del ~iagnóstico de neumonía ne-
crotlzante debe ser efectuada
por cortes histológicos del
pulmón.

13.

-

!

I
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RECOMENDACIONES

1. Incluir la punción pulmonar en el
manejo de todo paciente con sospe-
cha de neumonía bacteriana, que
tenga compromiso en sus mecanis-
mos de defensa y que presente
consolidación pulmonar franca,
con el fin de hacer frotes y cul-
t~vo~ directos, y así, obtener un
(diagnostico más acertado y rápk
do .

'---

2. Iniciar antibioticoterapia combi-
nada en aquellos pacientes que
presenten factores predisponen-
tes que puedan afectar sus meca-
nismos de defensa, en quiénes se
sospeche diagnóstico de neumonía
bacteriana.

3. Insistencia poZ parte del P~Tso-
nal médico, para que se hagan.
cortes histológic;os dde laspie~
zas pulmonares de pacientes fa-
llecidos con sospecha de neumo-
nía necrotizante, para que así
sea más valedera la correlación
clínico-patológica.
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