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RESUMEN

La neumonia comunitaria es uno de los principales motivos de hospitalizacién por causas infecciosas en el paciente pediatrico.
Streptococcus pneumoniae es el agente etioldgico bacteriano méas importante en todos los grupos etarios después de la eta-
pa neonatal. Los bacilos Gram negativos son causa poco frecuente de esta entidad y cuando se presentan, generalmente estan
relacionados con factores de riesgo como inmunocompromiso, estancia intrahospitalaria, antibioticoterapia de amplio espectro,
procedimientos quirdrgicos y ventilacién mecanica prolongada, entre otros. Pseudomonas aeruginosa es un importante agente
como agente de neumonia a nivel nosocomial, pero es raro que se presente en la comunidad y mas aun en quienes no tienen fac-
tores de riesgo para infeccidn por este agente. A continuacion se presenta el caso de un paciente previamente sano con neumonia
comunitaria por Pseudomonas aeruginosa.
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ABSTRACT

Community acquired pneumonia is one of the main indications for hospitalization in pediatrics. After the neonatal period, Strep-
tococcus pneumoniae is the most important bacterial pathogen in all ages. Gram negative bacilli are an uncommon cause of
community acquired pneumonia, and when they are involved, are generally related to risk factors such as immunodeficiency,
hospital stay, broad spectrum antibiotics, surgical procedures and prolonged mechanical ventilation. Pseudomonas aeruginosa is
an important nosocomial agent causing pneumonia, but is rare as a community agent, even more in patients without risk factors
for infection by this agent. We present a case of a previously healthy patient with Pseudomonas aeruginosa community acquired

pneumonia complicated with empyema.
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REPORTE DE CASO CLINICO

Se trata de paciente masculino de 2 afios de edad pre-
viamente sano. Inicié su padecimiento 15 dfas previos a
su ingreso con otalgia unilateral, odinofagia, tos seca no
cianosante, no disneizante ni emetizante, e hipertermia no
cuantificada. Se le diagnosticd faringitis y recibié 7 dias de
tratamiento con antibidtico, tipo y dosis no especificada.
Posteriormente se agregé hiporexia, astenia, adinamia y ma-
lestar general. Siete dfas previos a su ingreso, la tos se torné
emetizante. Recibié en esta ocasién penicilina intramuscular
por 3 dias, pero se agregaron datos de dificultad respiratoria.
Un facultativo indicé antibiético no especificado. Tres dfas
después se exacerbd la polipnea, aleteo nasal y sibilancias au-
dibles a distancia, ademds de agregarse epistaxis, por lo que
otro facultativo inicié un nuevo antibiético no especificado.
Al persistir con evolucién térpida, acudié a este Instituto.

A su ingreso, se le encontrd con palidez importante de
piel y tegumentos, taquicdrdico (152 lpm) y polipneico
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(48 rpm). A la exploracién fisica se le encontré con dificul-
tad respiratoria caracterizada por tiraje intercostal y aleteo
nasal, disminucién de los movimientos respiratorios en he-
mitérax derecho, con amplexién y amplexacién disminuidas
en este hemitdrax, hipoventilacién y matidez a la percusion
de predominio basal, vibraciones vocales a la auscultacién
ligeramente aumentadas en el hemitérax afectado, ademds
hepatomegalia de 5x4x3 cm por debajo del reborde costal,
extremidades con pulsos saltones y llenado capilar de 2 se-
gundos. Se solicitd biometria hemdtica que reportd anemia
grave con Hemoglobina 3 gr/dL, hematocrito 9.5%, reti-
culocitos 4.1%; Coombs positivo. Leucocitosis de 23,800
cels/mcL3, neutréfilos 69%,

linfocitos 23%, monocitos 6%, bandas 2%, plaquetas
455,000/mcL; tiempos de coagulacién con tiempo de pro-
trombina 17.1 seg (57%), tiempo de tromboplastina parcial
22 seg; gasometria arterial con mascarilla de oxigeno, con



linfocitos 23% monocitos 6%, bandas 2%, plaquetas 455,000/
mcL; tiempos de coagulacién con tiempo de protrombina 17.1
seg (57%), tiempo de tromboplastina parcial 22 seg; gasome-
trfa arterial con mascarilla de oxigeno, con pH 7.55, paCO2
18.7mmHg, paO2 115mmHg, HCO3 16.1mEq/L, EB -6.5,
lactato 3.09mmol/L. La radiograffa de térax mostrd radioopacidad
homogénea difusa en hemitdrax derecho, con imagen hiperlici-
da central moderadamente hipertensa, sin bordes definidos, sin
ensanchamiento mediastinal (Fig. 1).

Se inicié tratamiento con doble esquema antibidtico con
ceftriaxona a 100mg/kg/dfa IV c¢/12h y dicloxacilina a 200mg/
kg/dia IV c/6h para neumonia complicada con empiema. Se
transfundié paquete globular. No se realizé drenaje quirtrgico al
ingreso por inestabilidad hemodindmica y alteracién en la coa-
gulacién. Posteriormente se indicé gammaglobulina intravenosa
a lgr/kg y prednisona a 2mg/kg/dia por anemia hemolitica. Un
dfa después de su ingreso, posterior a la colocacién de un catéter
femoral derecho, se detectéd un trombo en la unién de la vena
safena y femoral, por lo que inicié infusién de heparina. Se realizé
ultrasonido de térax, el cual mostré empiema derecho (Fig. 2), por
lo que fue sometido a broncoscopia, toracocentesis y colocacién
de sello pleural, con drenaje de 270 ml de liquido serohemdtico.
El citoquimico del liquido pleural reporté pH 8, proteinas 3,050
mg/dL, glucosa 10 mg/dL y DHL 21,959 UI/L. Se inici6 abordaje
por probable sindrome antifosfolipido, y ademds se solicité sero-
logfa para VIH, inmunoglobulinas y complemento para descartar
inmunodeficiencia. Al 6° dfa de su ingreso se reporté cultivo de
aspirado bronquial y cultivo de liquido pleural con bacilo Gram
negativo no fermentador por lo que se cambid antibioticoterapia
a cefepime a dosis de 150mg/kg/dia IV c/8h y se sinergizé con
amikacina a 15 mg/kg/dia IV ¢/24h. Posteriormente se reporté
antibiograma tanto del cultivo de aspirado bronquial como del
liquido pleural compatible con Pseudomonas aeruginosa sensible
a cefalosporinas de 42 generacién y aminoglucdsidos. Se cambié
heparina por enoxaparina e inicié acenocumarina.

Se realizé tomografia axial computada pulmonar (Fig. 3), que
demostré 4reas sugestivas de necrosis en pulmén derecho, colapso
pulmonar de predominio inferior y neumotdrax recidivante. Por
este dltimo hallazgo se sospeché en fistula broncopleural de bajo
gasto y fue sometido nuevamente a procedimiento quirtrgico a los
14 dias de su ingreso. Se le realizé toracotomia posterolateral dere-
cha, lobectomia superior derecha y reseccién de bolsa empiemdtica con
decorticacién y drenaje pleural, ademds de colocacién de catéter venoso
central.

Fig. 1. Rx de térax a su ingreso que de-
muestra radioopacidad homogénea difusa
en hemitorax derecho, con imagen hiper-
licida central moderadamente hipertensa,
sin bordes definidos, sin ensanchamiento
mediastinal.

Fig. 2. USG de térax un dia posterior a su
ingreso que demuestra el empiema derecho
sugerido ya desde la radiografia de torax a
su ingreso.

Fig 3. TAC de térax con édreas
sugestivas de necrosis en pulmén
derecho, colapso pulmonar de
predominio inferior y neumotérax.

En fibrobroncoscopia de control se evidencié traqueoendobron-
quitis leve. En el 2° dfa posoperatorio presentd 6 horas continuas
de fiebre hasta 38.8°C y choque séptico que requirié intubacién
orotraqueal y soporte inotrépico con norepinefrina y dobutami-
na. La nueva biometrfa hemdtica reporté leucocitos 32,900 cel/
mcL, neutréfilos 87%, bandas 5%, plaquetas 129,000 /mcL. Se
sospechd en sepsis asociada a catéter, por lo que se suspendié
cefepime y amikacina,

¢ inicié meropenem a 60mg/kg/dia IV ¢/8h y vancomicina a
40mg/kg/dfa IV ¢/6h. No se documentd patdgeno en sangre.

Se reporté anti-beta 2-glicoproteina IgG e IgA positivo y el
ultrasonido doppler de control mostré persistencia de la trom-
bosis safeno-femoral derecha. Se consideré necesaria una nueva
determinacién de anticuerpos con diferencia de 6 semanas para
corroborar el diagnéstico de sindrome antifosfolipido. Se le admi-
nistré una segunda dosis de gammaglobulina. Siete dias después
del choque séptico se extubé. En el 11° dfa posoperatorio se
evidencié radioopacidad basal derecha. Nuevamente fue llevado
a fibrobroncoscopia, donde se observé dehiscencia puntiforme del
mufidén quirdrgico del I6bulo superior derecho (fistula bronquial).
Tres dias después se le realizd cierre de la fistula por toracotomia.

En el 15° dfa posoperatorio egresd de terapia intensiva, y al 22°
dia posoperatorio se retiraron los sellos pleurales. Se suspendié an-
tibioticoterapia al completar 21 dfas de vancomicina y meropenem.
El paciente fue egresado después de 40 dias de hospitalizacién.
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DISCUSION

La neumonfa comunitaria es uno de los principales problemas
de salud en el paciente pedidtrico y continda siendo una impor-
tante causa de mortalidad en paises en vias de desarrollo. Fuera
del periodo neonatal, los principales agentes en menores de 5
afios son S. pnewmoniae, S. aureusy ocasionalmente H. influenzae
tipo b. De éstos, S. pneumoniae y S. aureus son los agentes que
tradicionalmente se han relacionado con empiema. Por esta
razon, el esquema terapéutico en estos casos debe encaminarse
a cubrir ambos agentes, siendo una cefalosporina de 32 genera-
cién para cobertura de neumococo resistente a penicilina, con
una isoxazolilpenicilina para cobertura de S. aureus meticilino
sensible ¢ un glucopéptido en caso de sospecha de S. aureus
meticilino resistente." En este caso, se decidié dar de manera
inicial tratamiento empfrico con ceftriaxona y dicloxacilina para
cubrir ambos agentes, puesto que no presentaba ningn factor
de riesgo para sospechar en Pseudomonas aeruginosa.

Las neumonfas comunitarias por microorganismos Gram
negativos son poco frecuentes en pacientes sin factores de
riesgo. Generalmente existen comorbilidades asociadas como
hospitalizaciones previas, uso de antibiéticos de amplio espectro,
intubacién prolongada, alimentacién a través de sonda enteral
o patologfa pulmonar de base. Estos microorganismos tienen
alta morbimortalidad."* De los agentes Gram negativos, P
aeruginosa es la responsable de un 6-9% de los casos, siendo la
32 causa luego de E. coli y K pneumoniae.' Sin embargo, del
total de microorganismos etioldgicos de neumonfa comunitaria
que amerita hospitalizacién, sélo ocupa del 0.9-1.9%. De los
pacientes con neumonia comunitaria severa que ingresan a UCI
o que presentan estado de choque a su ingreso, P aeruginosa es
el agente etioldgico en 1.8-8.3%, con un indice de fatalidad
del 50-100%.2

Existen casos aislados de neumonfas comunitarias por 2 aeru-
ginosa en pacientes inmunocompetentes asociados al contacto
con filtros de agua de jacuzzis que estaban contaminados con este
patégeno, sin embargo hay muy poca literatura acerca del tema.
Son mds bien los pacientes inmunocomprometidos quienes en
este contexto pueden estar afectados por este agente (como por
ejemplo los asociados a insuficiencia selectiva de Ig)." Es por ello
que se hizo una bisqueda intencionada para descartar alguna
inmunodeficiencia tanto primaria como adquirida.

Para ejemplificar lo inusual de la neumonfa comunitaria por
P aeruginosa en pacientes inmunocompetentes, cabe mencionar
que en una serie de casos en Taiwdn, Huang y cols. encontraron
43 casos de sepsis comunitaria por P aeruginosa en menores de
15 afios, sin factor de riesgo previo, en un periodo de 16 afios,
en el 58% de los casos se aisld este agente en un sitio distinto
de sangre pero s6lo 4 de los pacientes presentaron neumonta.'

Pseudomonas aeruginosa es un microorganismo Gram negativo
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no fermentador conocido por ser una de las principales causas
de infeccién nosocomial, manifestdindose como meningitis,
neumonfa, bacteriemia, sepsis, endocarditis, infeccién de vias
urinarias, endoftalmitis, entre otras. En este contexto, usualmen-
te los pacientes afectados tienen larga estancia intrahospitalaria,
principalmente en unidades de cuidados intensivos, tienen
dispositivos invasivos (catéteres centrales, sondas vesicales, tubos
endotraqueales), se les han realizado procedimientos quirdrgicos
y tienen algtin tipo de inmunocompromiso, como neutrope-
nia, VIH o presentan quemaduras extensas.'™ En el caso de
neumonia por este agente, los mds afectados son aquellos que
de base tienen fibrosis quistica o bronquiectasias. Por lo que es
considerado un patégeno oportunista y se asocia a una elevada
morbimortalidad, con una mortalidad global de hasta 42.3%
y mortalidad atribuible directamente a neumonta de 13.5%.

Los estudios sobre la patogénesis de la neumonia por
P aeruginosa han demostrado que el lugar de origen de las cepas
que colonizardn e infectardn al pulmén es preferentemente la
orofaringe o en algunos casos colonizacién respiratoria primaria.
El origen gdstrico de las cepas que posteriormente colonizardn el
tracto respiratorio es poco importante en el caso de P aeruginosa
comparado con otros patégenos.’

Generalmente las neumontas por P aeruginosa son graves,
difusasy bilaterales, y se acompafian de derrame pleural minimo,
no presentan caracterfsticas clinicas especiales que las puedan
distinguir de las otras neumontfas causadas por otros bacilos
Gram negativos. En algunos casos, como en el presente caso,
se acompafan de empiema o de necrosis tisular (neumonfa
necrotizante), que se asocia a una gran afectacién del paciente y
a un curso clinico térpido y muchas veces con recidivas, y apro-
ximadamente un 10% de los episodios se acompafian de bacte-
riemia. Aunque la radiograffa de térax es también inespecifica y
no presenta caracteristicas que la distingan de otras neumonfas,
las propiedades necrosantes y vasocénticas del microorganismo
producen bronconeumonta difusa (48-91%) con una imagen
caracteristica de lesiones nodulares bilaterales de predominio
en campos inferiores (22-50%). También un porcentaje ele-
vado se cavitan y pueden llegar a formar verdaderos abscesos
pulmonares (10-35%), aunque éstos realmente corresponden a
4reas pulmonares normales ¢ enfisematosas rodeadas de pulmén
infectado, conocidos como “alveologramas aéreos”. Después
de un episodio de neumonta por P aeruginosa, la arquitectura
pulmonar no se normaliza y generalmente quedan zonas cica-
triciales o fibréticas debido a la necrosis que se produjo durante
la infeccién aguda. Ademds, con facilidad ocurren recurrencias
que oscilan entre un 3 y un 50% de los casos, dependiendo de
los criterios diagndsticos utilizados y de la especificidad de la
técnica diagnéstica empleada.'™



El uso de terapia combinada para P aeruginosa es controver-
tido. Por un lado, se ha considerado que la combinacién de
antibidticos, pudiera proveer accién sinérgica, disminuyendo
asf la emergencia de resistencia antimicrobiana y el riesgo de
sobreinfeccién. Por otro lado, no se ha demostrado un beneficio
contundente. Los estudios iniciales que documentaban menor
mortalidad en pacientes que recibfan tratamiento combinado,
empleaban antibidticos que ya no se utilizan actualmente.
Mis atin, la mayoria de los estudios previos inclufan pacientes
neutropénicos con bacteriemia, asf como diversos estudios me-
todoldégicamente estaban mal disefiados. Con la llegada de anti-
bidticos bactericidas de amplio espectro, como cefalosporinas de
32 (cefatazidime) y 42 generacidn (cefepime) o carbapenémicos,
se ha sugerido que el aminoglucésido puede ser ya innecesario.’

De cualquier manera, algunos autores recomiendan tratamien-
to combinado para pacientes en quienes se sospecha neumonifa
por P aeruginosa, especialmente cuando las cepas multidrogorre-
sistentes son endémicas o cuando los pacientes tienen sepsis grave
o choque séptico, con la finalidad de administrar de inicio algin
antimicrobiano al que haya sensibilidad y no tanto por el poten-
cial efecto sinérgico. Las combinaciones incluyen betalactdmico
con quinolonas como ciprofloxacina, betalactdmico antipseudo-
monico con aminoglucdsido, o quinolona antipseudoménica
con aminoglucésido. Se prefiere el primer esquema para evitar
la nefrotoxicidad inducida con el uso de aminoglucésidos. Otra
posibilidad es la adicién del aminoglucésido por 3 a 5 dias, y
una vez que se haya confirmado P aeruginosa en las secreciones
respiratorias, se ajusta el tratamiento en base al antibiograma y
se descontinda el aminoglucésido.’

En cuanto a la duracién del tratamiento, se proponen 7-10
dfas si el tratamiento fue establecido oportunamente, no hubo
complicaciones y hubo mejorfa notoria en 3 dfas; se recomien-
da al menos 14 dias si P aeruginosa es resistente al tratamiento
empirico inicial o en caso de complicacién; y hasta 28 dfas en
caso de neumonta necrotizante."’

En este caso, una vez documentado el aislamiento, se dejé
cobertura doble con cefepime y amikacina. Sin embargo,
posteriormente requirié escalamiento de antibioticoterapia a
meropenem y vancomicina debido a sospecha de sobreinfec-
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