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RESUMEN

La neumonia es la infeccion del parénquima pulmonar, muy prevalente y de alta
morbimortalidad. Esta patologia puede ser tipica o atipica. Es preciso determinar la
etiologia de la neumonia, ya que se debe establecer un tratamiento acorde al agente
causal.

El edema agudo de pulmon es una acumulacién anormal de liquido, de un rapido
desarrollo, en componentes extravasculares pulmonares. Puede ser cardiogénico y no
cardiogénico. Se revisa el edema agudo pulmonar no cardiogénico, mismo que se debe a
injuria pulmonar. Se presenta el caso de una infeccion por Influenza B con edema
pulmonar y distrés respiratorio en un paciente de 40 afios de sexo masculino, quien
acudié por presentar tos con expectoracion café, alza térmica, odinofagia, disnea y
mialgias. Presenta desaturacion, infiltrados algodonosos bilaterales en los examenes de
imagen. Se determina una relacion PAFI de 220, que sugiere un sindrome de distrés
respiratorio agudo leve, lo cual no requiridé ventilacion mecéanica. Se realiza un test
rapido que indica la presencia de Influenza B.

El tratamiento empleado, que incluye antibioticoterapia, antivirales, analgesia,
oxigenoterapia, agonistas beta-2 y anticolinérgicos fue efectivo, ya que el cuadro clinico
del paciente fue mejorando diariamente. El tratamiento fue acorde a las sugerencias

bibliogréaficas investigadas.

PALABRAS CLAVE: EDEMA PULMONAR, NEUMONIA, INFLUENZA, TOS,
OSELTAMIVIR.



TECHNICAL UNIVERSITY OF AMBATO
FACULTY OF HEALTH SCIENCES
MEDICAL CAREER
“ACUTE PUMONARY EDEMA SECONDARY TO INFLUENZA INFECTION”
Author: Pérez Plaza, Santiago Andrés
Tutor: Dr. Cruz Castillo, Yessenia Magaly
Date: May 2019

SUMMARY

Pneumonia is pulmonary parenchymal infection, very prevalent and with high morbidity
and mortality. This pathology can be typical or atypical. The etiology of pneumonia
must be determined.
Acute pulmonary edema is an abnormal accumulation of fluid, of rapid development, in
pulmonary extravascular components. It can be cardiogenic and non-cardiogenic. We
review the non-cardiogenic acute pulmonary edema, which is due to a pulmonary
injury. We present the case of an Influenza B infection with pulmonary edema and
respiratory system in a 40-year-old male patient, which presents with brown
expectoration, thermal rise, odynophagia, dyspnea and myalgias. Presents desaturation,
bilateral cottony infiltrates in the imaging tests. A PAFI ratio of 220 mmHg is
determined, which indicates an acute respiratory distraction syndrome, which does not
require mechanical ventilation. A rapid test is performed that indicates the presence of
Influenza B.
The treatment used, including antibiotic therapy, antivirals, analgesia, oxygen therapy,
beta-2 agonists and anticholinergics was effective, as the patient's clinical picture
improved daily. The treatment was in accordance with the bibliographic suggestions
investigated.
KEYWORDS: PULMONARY EDEMA, PNEUMONIA, FLU, COUGH,
OSELTAMIVIR.



l. INTRODUCCION

Los virus de la influenza A, B y C, son los Gnicos miembros de la familia de los
Ortomixoviridae, y solamente los de tipo A y B, causan una enfermedad significativa en
el ser humano. Los ortomixovirus tienen envoltura y un genoma de acido ribonucleico
(ARN) segmentado de sentido negativo. EI genoma segmentado de estos virus facilita el
desarrollo de nuevas cepas por mutacion y reorganizacion, y dicha inestabilidad
genética es la responsable de las epidemias anuales, y en caso de gripe A, las pandemias
periddicas (44). Los viriones de la gripe son pleomorfos, esféricos o tubulares, con un
diametro variable de 80-120 nandémetros. La envoltura contiene 2 glucoproteinas,
hemaglutinina

(HA), y neuraminidasa (NA), proteina de membrana (M2) y su cara interna se reviste de
la proteina de la matriz (M1). EI genoma de los virus de la gripe A y B est& formado por
ocho segmentos de nucleocapside helicoidal diferentes, en cada uno de los cuales hay
un ARN de sentido negativo unido a la nucleoproteina (NP) y la transcriptasa.

La glucoproteina hemaglutinina es la proteina de adhesién virica y fusion, y
desencadena las respuestas de neutralizacion y de anticuerpos protectores. Es
importante mencionar que Zanamivir y Oseltamivir inhiben la proteina neuraminidasa
de los virus de la gripe A 'y B.

Los virus transcriben y replican su genoma en los ndcleos de las células diana, pero se
ensamblan y salen por generacion a través de la membrana citoplasmatica.

Aunque los virus de la influenza A reciben mas atencion, la influenza B es responsable
de una carga sustancial de enfermedades epidémicas, y mas aun en nifios (27).

No estd claro si la infeccion por influenza B tiene sintomas clinicos similares a la
infeccion por influenza A, incluida la cepa pandémica A/HIN1pdmQ9. Este tipo de
virus, segun estudios, podria causar complicaciones graves y la muerte, tanto en nifios
como adultos. Se dice ademéas que, la infeccion por influenza B tiene con mas
frecuencia que los otros tipos, sintomas como dolor abdominal, vomitos, diarrea,
cefalea, malestar general, rinorrea, faringitis y otitis; incluso, pueden presentarse
manifestaciones neuroldgicas (3).

De acuerdo a la direccién nacional de vigilancia epidemioldgica del Ecuador, se estima
que un 20 a 40% de la poblacion general adquiere el virus, pero aproximadamente un
90% no presentara un cuadro importante. EI 10% podria presentar una infeccion



respiratoria aguda grave. La posibilidad de desarrollar una insuficiencia respiratoria
aguda grave es mayor en embarazadas, adultos mayores, menores de 5 afios y pacientes
con patologias cronicas (17).

En el Ecuador, se presentdé un mayor nimero de casos en el afio 2013 (1259 casos) y
2016 (950 casos). La circulacion estuvo asociada con el subtipo de influenza A(H1N1)
pdmO09, seguida de influenza tipo B. La tasa de letalidad esta en 8-10%.

En el brote 2017-2018, en el Ecuador, la circulacion del virus se distribuye en un
89,47% para influenza A (HIN1), el 9,02% para influenza A(H3N2), el 1,20% es
positivo para influenza B y el 0,21% para influenza A no subtipificable.

De los casos positivos para influenza B, el 52,94% son hombres, y el 47,06% son
mujeres. EI grupo de edad mas afectado esta en el grupo de edad de menores de 5 afios
con 30,39%.

La provincia de Pichincha es la que presenta mas casos de influenza, misma que en su
mayoria es de tipo A (H1N1), seguida de A(H3N2), influenza B y de tipo A no
subtipificable. Estudios de la Direccion Nacional de Epidemiologia 2017-2018, indican
que el 81% de los casos de influenza se presentan en esta provincia. ElI 1,4%
corresponde a influenza B (33).

En segundo lugar, se halla la provincia de Tungurahua, con el mismo orden de
distribucion en la tipificacion de agentes (17).

Los estudios de la Direccién Nacional de Epidemiologia 2017-2018, indican que el 3%
de los casos de influenza se presentan en esta provincia (33).

La neumonia viral estd bien descrita en pacientes inmunocomprometidos, mas ain en
neoplasias hematoldgicas y receptores de trasplantes. Se dice que los patdgenos virales
son una causa importante de neumonia adquirida en la comunidad. En algunos estudios,
el virus se detecta como patdgeno Unico en el 22% de los casos, y en el 11% de casos,
se hallan bacterias y virus de coinfeccion. Entre los virus hallados més frecuentemente,
se menciona el rinovirus, seguido del virus de la influenza (39).

Las complicaciones graves suelen presentarse sélo en adultos mayores y pacientes
debilitados, con enfermedades cronicas previas. EI embarazo puede ser un factor de
riesgo para complicaciones pulmonares letales. La neumonia que complica las
infecciones por influenza puede ser viral, bacteriana secundaria o una combinacion. La
infeccion por influenza aumenta la susceptibilidad a las sobreinfecciones bacterianas. Se
debe a la pérdida de depuracion de cilios, disfuncién de células fagociticas y generacion

de un medio de multiplicacién bacteriana enriquecido por exudado alveolar (4).



La gripe ocurre durante todo el afio, pero es mas frecuente en otofio, invierno.

Ecuador tiene dos periodos de mayor circulacion del virus; El primero, inicia en el mes
de enero y alcanza su pico méaximo en marzo. El segundo periodo inicia en el mes de
julio y alcanza su pico maximo en el mes de agosto (33).

La vacuna es la mejor manera de prevencion. Se menciona que la vacuna puede
promover inmunidad durante el periodo de mayor circulacion de los virus, reduciendo el
agravamiento de la enfermedad. En Ecuador, la vacuna esta destinada a la poblacion
mayor de 65 afios de edad, menores de 5 afios, personas con enfermedades cronicas,
embarazadas y personal de salud. La vacuna confiere proteccion contra Influenza B,
A(HIN1)pdm09 y AH3NZ2, y suele aplicarse en campafas que se realizan en los meses
de diciembre, enero y febrero.

Estudios realizados en Brasil, demuestran que el sindrome respiratorio agudo grave es
una complicacion importante de la influenza, en donde se observa que la influenza
AH3N2 presenta con mayor frecuencia dicha complicacién, seguido de influenza B,
influenza A no subtipada, e influenza AH1IN1 (2).

Una lesién pulmonar aguda es una alteracion de la oxigenacion con un indice
PaO2/F102 (indice de Kirby) inferior a 300mmHg independientemente del nivel de la
presion positiva al final de espiracion, asociado con la presencia de infiltrados
alveolares bilaterales y sin evidencia de una elevada presion de llenado del ventriculo
izquierdo. El sindrome de distrés respiratorio agudo incluye lo mencionado, excepto que
PaO2/FI02 es menor a 200 mmHg. Estos valores de referencia son al nivel del mar. Los
pacientes que residen a alturas considerables sobre el nivel del mar tienen un
cortocircuito menor y un grado de dafio pulmonar menor que los residentes al nivel del
mar en el momento de cumplir el criterio de sindrome de insuficiencia respiratoria
progresiva del adulto con un cociente PaO,/FiO, de 200 (34).

La severidad del dafio alveolar difuso favorece la respuesta clinica del tipo injuria
pulmonar aguda o en casos mas severos, el sindrome de distrés respiratorio agudo. Se
puede originar por enfermedades pulmonares primarias o patologias secundarias
extrapulmonares.

Una complicacion de la neumonia viral es el edema agudo de pulmén.

El edema agudo de pulmén es una emergencia que requiere manejo inmediato. Es un
trastorno que se caracteriza por disnea e hipoxia por acumulacion de liquido en los
pulmones, alterando el intercambio gaseoso y capacidad pulmonar. Puede ser

cardiogénico o no cardiogénico. Entre las causas del edema pulmonar no cardiogénico,



se destacan patologias a tomar en cuenta, como las lesiones pulmonares directas, en las
que destacan los traumatismos, aspiracion, neumonias, embolias pulmonares, inhalacién
de humo.

Las definiciones de sindrome de distrés respiratorio agudo, reconocen que, Si Se
desarrolla dicho sindrome, generalmente lo hace dentro de los 7 dias posteriores al
reconocimiento clinico de un factor de riesgo conocido, cominmente neumonia o
sepsis.

El edema agudo pulmonar fue descrito por primera vez en 1994, donde se lo considero
como un cuadro de inicio agudo, acompafiado de un infiltrado bilateral en la radiografia
toracica, una presion arterial pulmonar menor a 18 mmHg o, evidencia de que no existe
hipertension en auricula izquierda.

La gravedad se define con una PaO,/FiO, <300 para lesion aguda pulmonar, y
PaO,/FiO, <200 para sindrome de distrés respiratorio agudo (7).

Los sindromes de dificultad respiratoria aguda con inicios mas indolentes o ausencia de
factores de riesgo identificables, incitan a considerar los denominados imitadores de
sindrome de distrés respiratorio agudo (39).

El sindrome de dificultad respiratoria aguda presenta una frecuencia menor en nifios que
en adultos. Su desencadenante mas comun es la enfermedad infecciosa en el tracto
respiratorio inferior, como la neumonia. Entre estas, se menciona a la neumonia viral
primaria de la influenza, que produce un distrés respiratorio agudo grave con baja

capacidad de supervivencia (33).



OBJETIVOS:

a. OBJETIVO GENERAL.:
Describir las manifestaciones clinicas, factores de riesgo, complejidades
diagnosticas, terapéuticas y complicaciones en un paciente con infeccion por

influenza.

b. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

i. Identificar los factores de riesgo de la patologia en estudio.
ii. Describir procedimientos diagnosticos y manejo terapéutico
realizados en el paciente.
iii. ldentificar complicaciones de la infeccion por Influenza.
iv. Determinar caracteristicas del edema agudo de pulmon
secundario a infeccion por Influenza.
v. Proponer una estrategia para el manejo adecuado de pacientes

con Edema agudo de pulmon secundario a Influenza.



II.  RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE
INFORMACION DISPONIBLES:

a. CAMPO:

Médico- Hospital General Ambato IESS

b. FUENTES DE RECOLECCION

La informacidn que consta en el caso clinico presente, se obtuvo de la historia clinica,
documento meédico legal, tomado del Hospital General Ambato (IESS) que contiene
gran parte de informacién del paciente, su cuadro clinico, exdmenes diagndsticos y de

control, tratamiento, evoluciones y controles posteriores.

Identificacidn y recopilacion de la informacion no disponible en la Historia clinica: La
informacion que no se halla en la historia clinica digital del paciente se obtuvo de

entrevistas directas con el paciente.

Se obtuvo también informacion para la sustentacion cientifica del andlisis del caso de
guias de préactica clinica, protocolos médicos, articulos actualizados y evidencias

cientificas actuales.

c. DOCUMENTOS A REVISAR

Toda la documentacién legal de la Historia Clinica: Hoja de Emergencia, Anamnesis,
nota de ingreso, evoluciones diarias, reporte de exdmenes de laboratorio e imagen y

epicrisis.

d. PERSONAS CLAVE A CONTACTAR

Expertos en el tema (Médicos tratantes del area de Medicina Interna y Cuidados

intensivos)

e. INSTRUMENTOS

Entrevista directa al paciente (Historia clinica), computador, internet, boligrafo, papel,

dinero, cAmara fotogréfica.



I11. DESARROLLO:

4.1.DESCRIPCION CRONOLOGICA DETALLADA DEL CASO:

i. DATOS DE FILIACION:
Paciente masculino de 40 afios de edad, nacido y residente en Ambato (Pisque), fecha
de nacimiento 29/01/1978, casado, Instruccion superior, deportista, instructor de
Squash, Religion: catdlico, Etnia: Mestizo, Lateralidad: Diestro, Grupo sanguineo:
ORh+, Fuente de informacién: Directa. Referencia: Sra. Nelly Lascano. Madre:
032855833/0988321921.

ii. ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES:

No refiere

iii. ANTECEDENTES PERSONALES QUIRURGICOS:
No refiere

iv. ANTECEDENTES PATOLOGICOS FAMILIARES:
No refiere

v. HABITOS:

e Alimenticios: 5/dia

e Miccionales: 3-4/dia

o Defecatorios: 2/dia

e Ejercicio: Alto rendimiento
e Alcohol: No refiere

e Tabaco: No refiere

e Drogas: No refiere

e Medicacion: Multivitaminicos (Centrum) hace 1 afio.

vi. MOTIVO DE CONSULTA:

Tos

vii. ENFERMEDAD ACTUAL:



Paciente refiere que hace pocos dias realiza viaje a Peru, y 48 horas posteriores a su
retorno, presenta tos con expectoracion de color café, en poca cantidad. No menciona
periodos u horarios para la tos, ni factores que la modifiquen. Pocas horas después, a la
sintomatologia indicada, se afiade alza térmica en una ocasion, misma que fue
cuantificada en 38,4 °C, mas malestar general y odinofagia que dificulta la alimentacion
del paciente. Indica que poco después, presenta disnea de pequefios esfuerzos, misma
que, aparece de forma intermitente inicialmente.

Acude a facultativo quien prescribe ciprofloxacino en dosis no especificadas, via oral
cada 12 horas, mas ambroxol 5 mililitros via oral cada 8 horas. Dicha terapia no
contribuye a la mejoria. Los sintomas, mas adn, la tos con expectoracion cafe y la

disnea de pequefios esfuerzos, se exacerban y acude a esta casa de salud.

viii. REVISION DE APARATOS Y SISTEMAS:

GENERAL.: Adinamia.

RESPIRATORIO: Lo mencionado en enfermedad actual.

CIRCULATORIO: Sin patologia aparente.

DIGESTIVO: Paciente ha presentado diarrea por 2 dias en su estancia en Perd.
Actualmente no la presenta.

GENITAL.: Sin patologia aparente.

ENDOCRINO: Sin patologia aparente.

NERVIOSO: Sin patologia aparente.

LOCOMOTOR: Sin patologia aparente.

ORGANOS DE LOS SENTIDOS: Sin patologia aparente.

ix. EXAMEN FISICO:

SIGNOS VITALES:

Tension | Frecuencia | Saturacion | Frecuencia | T°

Arterial | cardiaca Oxigeno respiratoria

110/60 | 122 83% FiO2: 20 36,5
0,21

e Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, hidratado. Glasgow
15/15

e Ojos: pupilas isocoricas, reflejo a la luz, acomodacion y consensual conservado.



Boca: Mucosas orales humedas. Orofaringe eritematosa.

Nariz: fosas nasales permeables y escasas secreciones.

Oidos: pabellon auricular conservado, implantacion normal. Conducto auditivo
externo permeable.

Cabeza: normocefalica

Cuello: Movilidad conservada. No se hallan adenopatias.

Térax: expansibilidad conservada, sin retracciones ni abombamientos. No se
encuentra tiraje.

Pulmones: Se auscultan estertores difusos bilaterales

Corazon: Ruidos ritmicos, normofonéticos.

Abdomen: suave, depresible, no doloroso a la palpaciéon. Ruidos hidroaéreos
presentes.

Region lumbar: No se hallan lesiones. Pufio-percusion negativa.

Extremidades superiores: simetricas, pulsos distales presentes, no edemas.

Extremidades inferiores: simetricas, pulsos distales presentes, no edemas.

X. LISTA DE PROBLEMAS:

ACTIVOS PASIVOS

e Tos productiva

e Rinorrea
e Disnea
e Adinamia

e Alzatérmica

e Estertores difusos

bilaterales

e Taquicardia

e Saturacion 83%

e (Odinofagia

xi. EXAMENES COMPLEMENTARIOS:



Biometria Hematica

PARAMETRO RESULTADO
WBC 16,400/mm®
Neutrofilos 88,7%
Linfocitos 5,8%
Monocitos 3,7%
Eosindfilos 1.0%
Basofilos 0.8%
RBC 5730000/mm®
Hemoglobina 18,1 g/dL
Hematocrito 53,1%
MCV 93 fL
MCH 31,6 pg
MCHC 34,1 g/dL
Plaquetas 191000/mm®

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

Quimica Sanguinea

PARAMETRO RESULTADO
Glucosa 140,0 mg/dL
Urea 42,3 mg/dL
Creatinina 1,1 mg/dL

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

Radiografia de torax:

Se reportan infiltrados algodonosos bilaterales.

i




Fuente: Imagenologia HGA IESS. Revisar anexo 1

Tomografia Axial Computarizada:
Se reportan infiltrados algodonosos bilaterales.

B i e

Fuente: Imagenologia HGA IESS. Revisar Anexo 2.

Gasometria Arterial:

PARAMETRO VALOR
pO, 96,6 mmHg
PCO, 35,8 mmHg
pH 7,442

Hct 46,3%

SO, 97,8%

BE 0,2 mmol/L
cHCO3 23,4 mEq/L
Sodio 138,6 mEq/L
Potasio 3,89 mEqg/L
Cloro 102,3 mEqg/L

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez
AGRUPACION SINDROMICA

Tos con expectoracion

Alza térmica
Disnea

:> Sindrome de
condensacién pulmonar




Rinorrea

Adinamia

Estertores crepitantes inspiratorios
Taquicardia

Infiltrados pulmonares bilaterales

Desaturacion

Leucocitosis con neutrofilia
Odinofagia
Malestar general/mialgias

IMPRESION DIAGNOSTICA AL INGRESO (03/03/2018):

e Sindrome de condensacion pulmonar: Neumonia adquirida en la

comunidad.

INDICACIONES AL INGRESO:

Paciente ingresd al servicio de Medicina Interna (Aislamiento), con las
siguientes indicaciones:
1. DIETA:
Dieta General
2. MONITOREO:
Control de signos vitales
Curva térmica
Saturacién de Oxigeno cada 4 horas
3. CUIDADOS:
Semifowler
4. TERAPIA:
Oxigeno por canula nasal 1,5 litros.
Solucion salina 0,9% 1000 mililitros pasar a 60mL/hora.
Cefepime 2 gramos intravenoso cada 12 horas.
Levofloxacino 750 miligramos intravenoso cada dia.
Oseltamivir 75 miligramos via oral diario.
Paracetamol 1 gramo Intravenoso cada 8 horas.
Bromuro de ipratropio 2 puff cada 8 horas con inhalocamara.

Salbutamol 2 puff cada 8 horas con inhalocamara.



5. EXAMENES COMPLEMENTARIOS:
Biometria Hematica
Quimica Sanguinea: Urea, creatinina, glucosa
Electrolitos séricos
Lactato deshidrogenasa
Proteina C reactiva
Creatinfosfoquinasa (CPK)
Procalcitonina
Gasometria arterial

Radiografia estandar de torax

EVOLUCION:

03/03/2018 (Dia 1):

S) Paciente ha referido disnea de pequefios esfuerzos, que se ha mantenido desde el
ingreso. Menciond ademas la presencia de odinofagia. La tos y el malestar general han
disminuido con respecto al ingreso.

Presentd también cefalea holocraneana tipo punzada de leve intensidad, y pocas horas
de presentacion. No ha presentado alzas térmicas desde su ingreso.

O) Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, hidratado.

Signos vitales: Tension arterial: 90/60 mmHg. Frecuencia cardiaca: 94/minuto.
Frecuencia respiratoria: 20/minuto. Saturacién oxigeno: 83% FiO,: 0,21. Saturacion de
oxigeno a 90% con 1 litro de oxigeno.

Al examen fisico, se halla: Orofaringe eritematosa. Pulmones: Se ausculta crepitantes

bilaterales en ambas bases pulmonares.

RESULTADOS DE EXAMENES:

PARAMETRO VALOR
PROCALCITONINA 10,53 ng/mL
CPK 1860 U/L
CLORO 95,5 mEg/L
SODIO 136 mEq/L
POTASIO 13,97 mEq/L

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez



HISOPADO NASOFARINGEO: Positivo para Influenza tipo B.
TAC de torax: Presencia de infiltrados bilaterales. Revisar Anexo 2.
Gasometria arterial: Realizada en establecimiento particular con resultados normales.

A) Paciente de 40 afios que ha permanecido tranquilo, en mejores condiciones
desde su ingreso. Asintomatico, signos vitales dentro de pardmetros normales.
Paraclinica: CPK elevado, gasometria arterial normal, hisopado nasofaringeo
positivo para influenza de tipo B. (Tomado de historia clinica de paciente).
Paciente de 40 afos de edad, sin antecedentes previos de importancia, ha
referido mejoria en su sintomatologia. Su saturacion de oxigeno inicialmente fue
de 83% con FiO, 0,21.

Saturacion de oxigeno a 90% con un litro de oxigeno. Dicha saturacion de
oxigeno no vario con respecto a su ingreso. Presentd orofaringe eritematosa y
sin presencia de secreciones, que se asociarian a proceso inflamatorio de vias
respiratorias. Se auscultaron estertores crepitantes en ambas bases pulmonares,
que se asocian con la sintomatologia previa. La tomografia de térax reportd
infiltrados bilaterales. La procalcitonina indicé valores de 0,53, que indica un
riesgo moderado de sepsis. CPK presento valores de 1860. Dados estos datos, se
sugiri6 el diagnostico de sindrome de condensacion pulmonar (Analisis propio).
P) Mismas Indicaciones.

04/03/2018 (Dia 2):

S) Paciente refirié que la disnea de pequefios esfuerzos ha persistido. Mencion6 que ya
no ha presentado odinofagia desde hace 24 horas. Los accesos de tos han disminuido.
La cefalea y alza térmica no se han presentado.

O) Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona. Glasgow 15/15.

Signos vitales: Tension arterial: 120/70 mmHg. Frecuencia cardiaca: 86/minuto.
Frecuencia respiratoria: 18/minuto. Saturacién oxigeno: 83% FiO,: 0,21. Saturacion de
oxigeno a 93% con 1,5 litros de oxigeno.

Al examen fisico: Orofaringe eritematosa. A la auscultacion pulmonar ain se auscultan
crepitantes bilaterales en ambas bases pulmonares.

RESULTADOS DE EXAMENES:

Cultivo de Secrecion: Esputo: Crecimiento de flora normal de boca.

Examen KOH: Negativo.
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A) Paciente masculino de 40 afios de edad ha referido que presentd tos con
expectoracion de color blanquecino que ha disminuido en intensidad y
frecuencia, no ha realizado alza térmica, malestar general que ha mejorado desde
el ingreso. Al examen fisico, saturando 93% con 1,5 litros de oxigeno, resto de
constantes vitales normales. Torax simetrico, expansible, no esfuerzo
respiratorio. Pulmonar: Se auscultaron crepitantes bilaterales en ambas bases
pulmonares. Corazon ritmico, normofonético (Analisis obtenido de Historia
clinica).

Paciente de 40 afios de edad, sin antecedentes previos, ha presentado disnea de
pequefios esfuerzos, acompafiado de saturacion de oxigeno de 83%, y una
saturacion de oxigeno a 93% con apoyo de oxigeno a 1,5 litros. En pulmones, se
auscultaron crepitantes bilaterales en ambas bases pulmonares. Se sugirid, del
mismo modo, un diagnostico de sindrome de condensacién pulmonar. El estudio
de esputo mostré un crecimiento de flora normal de boca y un examen KOH
negativo (Analisis propio).
P) Biometria Hematica, PCR, VSG, Procalcitonina
Mismas indicaciones

Interconsulta a Terapia intensiva

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS EN MEDICINA INTERNA

Motivo de interconsulta: Disnea + Desaturacion.

Se valora paciente de 40 afios de edad sin antecedentes de importancia. Se ha
mencionado que presenta desaturaciones y disnea de pequefios esfuerzos. Se encontrd
un paciente en decubito supino, consciente, orientado en las tres esferas. Descansaba
tranquilo y sin referir molestias.

Se le realiz6 prueba répida viral en laboratorio privado, la cual reporta positivo para
Influenza B. Revisar Anexo 3.

Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona. Glasgow 15/15. Afebril.
No cianosis, no usa musculatura respiratoria accesoria; murmullo vesicular presente. Se
han auscultado estertores crepitantes con predominio en campo izquierdo.

Frecuencia cardiaca: 82/minuto.

Frecuencia respiratoria: 19/minuto.

Saturacion de oxigeno: 97% con FiO,: 0,25.
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Saturacion de oxigeno: 80% con FiO,: 0,21.
Exémenes de ingreso: Leucocitos 16000/mm>.
Gasometria Arterial: pH: 7,40; CO,: 41mmHg; PO,: 46mmHg; HCO3: 25; Saturacion
Oxigeno: 82%.
TAC de térax: Infiltrados parchados bilaterales.
Indicaciones de UCI:
1. Oxigeno por canula nasal para mantener saturacion de oxigeno 90-97%.
2. Nueva gasometria arterial
3. Procalcitoninay PCR
4. Novedades

EXAMENES:

Gasometria Arterial:

PARAMETRO VALOR
pO; 46,3 mmHg
PCO, 41,3 mmHg
pH 7,406

SO, 82,4%

BE 10,6 mmol/L
HCOs3 25,4 mEq/L
Sodio 137,7 mEg/L
Potasio 3,53 mEq/L
Cloro 106,6 mEq/L

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

PROCALCITONINA: 0,37 ng/mL.
BIOMETRIA HEMATICA:

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez
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PARAMETRO RESULTADO
WBC 6,100/mm”>
Neutréfilos 60,3%
Linfocitos 31,3%
Monocitos 6,3%
Eosinofilos 1,5%
Basofilos 0,6%
RBC 4660000/mm°
Hemoglobina 14,5 g/dL
Hematocrito 44,0%
MCV 94 fL
MCH 31,1 pg
MCHC 32,9 g/dL
Plaquetas 148000/mm?
CPK: 1011 U/L.
QUIMICA SANGUINEA:
PARAMETRO RESULTADO
Urea 33,0 mg/dL
Creatinina 0,7 mg/dL

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

Analisis posterior a exdmenes:

Paciente de 40 afos de edad, sin antecedentes previos, ha presentado disnea de
pequefios esfuerzos, acompafiado de saturacion de oxigeno de 83%, y una saturacion de
oxigeno a 93% con apoyo de oxigeno a 1,5 litros. En pulmones, se auscultaron
crepitantes bilaterales en ambas bases pulmonares. Se sugirio, del mismo modo, un
diagnostico de sindrome de condensacion pulmonar. El estudio de esputo indicé un
crecimiento de flora normal de boca y un examen KOH negativo (Andlisis propio).

Los valores de procalcitonina (0,37 ng/mL) son inferiores respecto a los resultados
previos. Del mismo modo, los resultados de CPK (1011 U/L) son inferiores.

Los valores de gasometria arterial indicaron resultados de aparente sangre venosa. En
todo caso, la presion de oxigeno fue de 46,3, dando un PAFIO,: 220, que indicaria un
sindrome de distres respiratorio agudo leve. Se necesita confirmar con una nueva
gasometria arterial.

La biometria hematica indicé un valor de leucocitos de 6,100/mm?, con una elevacién

de linfocitos a 31,3%. Los valores de plaquetas han disminuido a 148000/mm>.
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EVOLUCION 05/03/2018 (Dia 3):

S) Paciente ha referido que la disnea de pequefios esfuerzos ha ido disminuyendo en su
frecuencia. Ha presentado tos con expectoracion verdosa en escasa cantidad.
O) Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona. Glasgow 15/15.
Tension arterial: 120/60; Frecuencia cardiaca: 55/minuto; Frecuencia respiratoria:
18/minuto; Saturacion oxigeno: 97% con FiO,: 0,24.
Al examen fisico: Orofaringe eritematosa. Pulmones: Se auscultan crepitantes
bilaterales en ambas bases pulmonares.
A). Paciente masculino de 40 afios sin antecedentes de importancia, deportista, que
ingresa por presentar cuadro presuntivo de neumonia por influenza tipo AH1IN1; se
mantiene con una saturacion de oxigeno del 94%, con una FiO,: 0,24. Paciente fue
valorado por Terapia Intensiva quienes indican nueva valoracién con examenes. Ha
cursado su tercer dia de antibioticoterapia, con CPK elevada. Paciente eutérmico 72
horas (Analisis tomado de historia clinica de paciente).
Paciente sin antecedentes previos, sin sintomatologia de insuficiencia respiratoria. Sin
embargo, se mantiene con una saturacion de oxigeno de 94%, con una FiO,: 0,24. El
examen fisico se ha mantenido de la misma manera. Se sugiere que se realice una nueva
biometria hematica que demuestre valores de leucocitos y linfocitos, ademéas de una
nueva gasometria arterial que determine valores confiables (Analisis propio)
P) Vigilancia clinica

Antibioticoterapia

Antivirales

EXAMENES:

GASOMETRIA ARTERIAL:

PARAMETRO VALOR
pO2 73,4 mmHg
PCO, 40,2 mmHg
pH 7,449

SO, 95,4%

BE 3,1 mmoL/L
HCO; 27,2 mEq/L
Sodio - 140,8 mEg/L
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Potasio 3,50 mEg/L

Cloro 1103,1 mEq/L
Hematocrito 46,2 mEqg/L
Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

PROCALCITONINA: 0,20 ng/mL.

BIOMETRIA HEMATICA:

PARAMETRO RESULTADO
WBC 7,800/ mm®
Neutrofilos 69,9%
Linfocitos 24,9%
Monocitos 8,1%
Eosinofilos 1,6%
Basofilos 1,5%
RBC 4590000 /mm°
Hemoglobina 14,7 g/dL
Hematocrito 42,9%
MCV 93 fL
MCH 32,1 pg
MCHC 34,4 g/dL
Plaquetas 176000/mm®

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

QUIMICA SANGUINEA:

PARAMETRO RESULTADO
Cloro 102,4 mEg/L
Sodio 143 mEqg/L
Potasio 3,94 mEg/L
Creatinina 0,9 mg/dL

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

EVOLUCION 06/03/2018 (Dia 4):

S) Paciente ha referido la presencia de tos con expectoracion verde en poca cantidad.
O) Paciente consciente, orientado en tiempo, espacio y persona. Glasgow 15/15.
Tension arterial:  110/60mmHg; Frecuencia cardiaca: 70/minuto; Frecuencia

respiratoria: 18/minuto. Saturacion oxigeno: 93% con FiO,: 0,23. Temperatura: 36,1 °C.
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Al examen fisico: Orofaringe eritematosa. Pulmones: Se han auscultado estertores
crepitantes bilaterales en ambas bases pulmonares.
A). Paciente masculino de 40 afios de edad, hospitalizado por cuadro neumdnico
caracterizado por fiebre mas infiltrados acinares bilaterales mas leucocitosis y
neutrofilia, e hipoxemia, mas positividad para influenza tipo B, por lo que se decidio el
inicio de oseltamivir, mas antibioticoterapia de amplio espectro. Durante su evolucion,
paciente ha requerido dosis bajas de oxigenoterapia.
Clinicamente, se ha evidenciado mejoria. Radiografia de control demostr6 mejoria de
infiltrados, y se evidenci¢ discreto aumento de trama por lo que se replante6 diagndstico
sospechando en edema agudo de pulmoén. Ultima biometria hematica normal (Analisis
tomado de la historia clinica).
Paciente de 40 afios de edad, que se ha encontrado con menor sintomatologia, y ha
permanecido con oxigenoterapia. Se evidencid mejoria clinica. Los examenes de
laboratorio mostraron leucocitos que han disminuido a 5,200, pero con valores de
linfocitos a 39,4%. La procalcitonina ha ido disminuyendo a 0,046. La radiografia de
torax sefialé un aumento de la trama vascular, que indicaria un edema agudo pulmonar.
P) Vigilancia clinica

Antibioticoterapia

Antivirales

EXAMENES:

BIOMETRIA HEMATICA:

PARAMETRO RESULTADO
WBC - 5,200/mm”
Neutrofilos 49,0%
Linfocitos 39,4%
Monocitos 8,1%
Eosinofilos \ 2,2%
Basofilos 1,3%
RBC - 4830000/mm’
Hemoglobina 15,2 g/dL
Hematocrito ‘ 38,4%
MCV 80 fL
MCH \ 31,4 pg
MCHC 39,5 g/dL
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Plaquetas 204000/mm?
Velocidad de eritrosedimentacion 4 mm/h
Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

PROCALCITONINA: 0,046 ng/mL.

QUIMICA SANGUINEA:

PARAMETRO RESULTADO
Cloro 106,5 mEg/L
Sodio 145 mEq/L
Potasio 4,52 mEg/L
Creatinina 0,9 mg/dL
Urea 36,5 mg/dL

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

EVOLUCION 07/03/2018 (DIA 5):
S) Paciente no ha referido la presencia de disnea. Menciond que ha presentado tos con

expectoracion blanquecina escasa.
O) Paciente orientado, afebril, consciente, hidratado. Glasgow 15/15.
Tension arterial:  120/70mmHg; Frecuencia cardiaca: 55/minuto; Frecuencia
respiratoria: 18/minuto. Saturacion oxigeno: 92% con FiO,: 0,23. Temperatura: 36,9 °C
Examen fisico: Orofaringe levemente eritematosa. Pulmones: Estertores crepitantes
bilaterales en bases pulmonares.
A). Paciente masculino de 40 afios hospitalizado por cuadro neumoénico caracterizado
por fiebre mas infiltrados acinares bilaterales mas leucocitosis y neutrofilia e
hipoxemia, mas positividad para influenza tipo B, por lo que el tratamiento con
oseltamivir, fue acertado.
Durante su evolucion, paciente ha requerido dosis bajas de oxigenoterapia. Se evidencio
mejoria clinica (Analisis tomado de historia clinica).
P) Vigilancia clinica

Antibioticoterapia

Antivirales

EVOLUCION 08/03/2018 (DIA 6):
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S) Paciente no ha referido disnea. Ha mencionado la presencia de tos acompafiada de
expectoracion blanquecina en poca cantidad.

O) Orientado, afebril, consciente, hidratado. Glasgow 15/15.

Tension arterial:  100/70mmHg; Frecuencia cardiaca: 55/minuto; Frecuencia
respiratoria: 18/minuto. Saturacion oxigeno: 90% con FiO,: 0,21. Temperatura: 36,0 °C.
Al examen fisico: Orofaringe levemente eritematosa. Pulmones: Ciertos estertores
crepitantes bilaterales en bases pulmonares.

Corazon: Ritmico. Normofonético. No soplos.

Abdomen: Suave, depresible y no doloroso a la palpacion, con ruidos hidroaéreos
presentes.

Extremidades: Simétricas, no se evidencia edema.

A). Paciente masculino de 40 afios hospitalizado por cuadro neumonico caracterizado
por fiebre mas infiltrados acinares bilaterales mas leucocitosis con neutrofilia e
hipoxemia, mas positividad para influenza tipo B por hisopado nasofaringeo, por lo que
se decidi6 continuar con oseltamivir, mas antibioticoterapia de amplio espectro.
Clinicamente, se evidencioé mejoria.

P) Vigilancia clinica

Antibioticoterapia

Antivirales
EXAMENES:
PARAMETRO VALOR
pO; 61,4 mmHg
PCO, 36,3 mmHg
pH 7,432
SO, 92,0%
BE -0,1 mmol/L
HCO; 23,7 mEqg/L
Sodio - 140,0 mEq/L
Potasio 3,74 mEq/L
Cloro 1102,6 mEg/L
Hematocrito 46,0%

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

EVOLUCION 09/03/2018 (DIA 7):
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S) Paciente ha referido que no ha presentado dificultad respiratoria. Menciono que la tos
ha disminuido; presenta escasa expectoracion blanquecina.

O) Paciente orientado, afebril, consciente, hidratado. Glasgow 15/15.

Tension arterial:  110/70mmHg; Frecuencia cardiaca: 60/minuto; Frecuencia
respiratoria: 18/minuto. Saturacion oxigeno: 92% con FiO,: 0,21. Temperatura: 35,8 °C.
Al examen fisico: Orofaringe levemente eritematosa. Pulmones: Leves crepitantes
bilaterales en ambas bases pulmonares.

Electrocardiograma: Bradicardia sinusal.

A). Paciente masculino de 40 afios hospitalizado por cuadro neumdnico, caracterizado
por fiebre mas infiltrados acinares bilaterales mas leucocitosis con neutrofilia e
hipoxemia, mas positividad para influenza tipo B por hisopado nasofaringeo, ha
mostrado mejoria clinica. Radiografia de torax muestra mejoria de infiltrados. Reporte
de tomografia de térax normal, por lo que se decidié el alta.

P) Alta

Control por consulta externa

INTERCONSULTA A CARDIOLOGIA:

Corazon: Ruidos ritmicos, normofonéticos, no soplos.

Pulmones: Murmullo vesicular presente, no ruidos sobreafiadidos.

Electrocardiograma: Bradicardia sinusal+ sobrecarga de ventriculo izquierdo Cornell
28mm. Revisar anexo 4.

Paciente sin factores de riesgo cardiovasculares de importancia, deportista de alto
rendimiento, en electrocardiograma: bradicardia méas sobrecarga de ventriculo izquierdo
propio del deportista.

Ecocardiograma: funcion sistolica de ventriculo izquierdo conservada. Insuficiencia

tricuspidea leve a descartar.

EXAMENES:
PARAMETRO RESULTADO
WBC 7,000/mm®
Neutroéfilos 57,3%
Linfocitos 39,4%
Monocitos 4,8%
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Eosindfilos 3,4%
Basofilos 1,3%

RBC 5170000/mm®
Hemoglobina 16,2 g/dL
Hematocrito 46,1%

MCV 89 fL

MCH 31,3 pg
MCHC 35,1g/dL
Plaquetas 290000/mm®
Velocidad de eritrosedimentacion 3 mm/h

Fuente: Labotatorio HGA IESS. Elaborado por: Santiago Pérez

ANALISIS FINAL

Paciente de 40 afios de edad, sin antecedentes patol6gicos previos de importancia,
deportista de alto rendimiento, acudié por presentar tos con expectoracion color café
acompafiada de alza térmica (38,4 °C), disnea mas odinofagia, rinorrea y malestar
general. Sintomas que han aparecido posteriores a un viaje a Pert. Acudié a médico
particular que le administré ciprofloxacino y ambroxol, lo cual no mejoré el cuadro. En
su ingreso a esta casa de salud, paciente saturaba a 83% con una FiO,: 0,21, taquicardia,
se halla una orofaringe eritematosa, estertores crepitantes bilaterales.

Los exdmenes de laboratorio indicaban inicialmente una leucocitosis con neutrofilia,
que orientarian a una posible infeccion bacteriana.

La quimica sanguinea indic6 un valor de glucosa de 140mg/dL, lo cual no sera un factor
que oriente al diagnostico de Diabetes Mellitus, puesto que la muestra no fue tomada en
ayunas, y el paciente ha estado sometido a una situacion de estrés, lo que eleva la
glicemia. La gasometria arterial no indicaba datos de importancia al momento del
ingreso.

La radiografia de torax mostro infiltrados algodonosos bilaterales.

La procalcitonina se hallaba en valores de 0,53 ng/mL, mismo que indica riesgo
moderado de sepsis e infeccidn sistémica probable. La CPK se encontré elevada en
valores de 1860U/L.
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Se realiza hisopado nasofaringeo que resulta positivo para Influenza B. La tomografia
de torax ha indicado infiltrados bilaterales.

Posteriormente, la sintomatologia ha disminuido, pero el examen fisico se mantuvo con
los mismos datos patoldgicos mencionados desde el ingreso. Cultivo de Secrecion:
Esputo: Crecimiento de flora normal de boca. Examen KOH: Negativo.

Una nueva gasometria arterial es realizada el dia 04/03/2018, que indica una PO, de
46,3, PCO,: 41,3; un pH de 7,406. Se calcula PAFI con estos resultados, que indican un
resultado de 220 mmHg, que sugiere un sindrome de distrés respiratorio agudo leve.
Ademas, se encontrd en la biometria hematica, que los leucocitos han alcanzado un
valor de 6100, con un valor de linfocitos que se incrementa a 31,3%.

Posteriormente, los resultados de gasometria permiten obtener una mejor PAFI, que es
de 306 mmHg, valor adecuado.

Llama la atencién los resultados de las biometrias posteriores que indican que los
leucocitos tienen valores normales, mas linfocitosis (39,4%). La procalcitonina
disminuye a 0,046 ng/ml.

La radiografia de térax de control indica aumento de trama vascular, lo que inicia
sospecha de edema agudo de pulmon.

Ademas, el electrocardiograma indica bradicardia sinusal+ sobrecarga de ventriculo
izquierdo Cornell 28mm. Se menciona que la sobrecarga ventricular izquierda es propia
del deportista. Se realiza ecocardiograma en donde se evidencia insuficiencia
tricuspidea leve, lo cual requiere valoracién de control para confirmacion de
diagndstico.

De este modo, se evidencioé un sindrome de condensacion pulmonar, complicado con un
edema agudo pulmonar, que tuvo como etiologia, un agente viral (Influenza B). Por

ende, el tratamiento antiviral es adecuado para el agente causal.

DIAGNOSTICO DEFINITIVO:

Neumonia por influenza tipo B + Edema agudo de pulmén.

4.2.DESCRIPCION DE FACTORES DE RIESGO:

Infeccion viral: Estudios demuestran que ciertas infecciones virales pueden favorecer
la aparicion de edema pulmonar. Entre estos se encuentra el Hantavirus y casos de

dengue grave. Ademas, se describe también, el virus de la influenza.
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4.3.ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS
SERVICIOS:

4.3.1. ACCESO:

Paciente y familiar refieren que no existieron inconvenientes para el ingreso por el

servicio de emergencia del hospital.

4.3.2. CARACTERISTICAS DEL AREA DE SALUD:

Paciente menciona que no hay demora en la atencion del servicio de Emergencia. La
valoracion del paciente fue adecuada y minuciosa, lo cual ayudd a determinar un
diagnostico y tratamiento adecuados. No obstante, el reporte de resultados no fue

oportuno.

4.3.3. OPORTUNIDADES DE REMISION:

En este caso, no hubo necesidad de remitir al paciente a una unidad de mayor
complejidad, pues examenes de laboratorio e imagen solicitados por los profesionales

encargados, estaban disponibles en esta casa de salud.

4.3.4. TRAMITES ADMINISTRATIVOS:

Los tramites administrativos fueron oportunos, sin mayor complicacion de acuerdo a las

necesidades que presenta el paciente.

4.4.IDENTIFICACION DE PUNTOS CRITICOS:

Desconocimiento de enfermedad de base y complicaciones de la misma.
Demora en el reporte de resultados de laboratorio.
La no realizacion de exdmenes complementarios prescritos.

Falta de protocolos terapéuticos para manejo inicial del paciente.
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IV. REVISION BIBLIOGRAFICA:

NEUMONIA

La neumonia es la infeccion del parénquima pulmonar, muy prevalente y con alta
morbimortalidad.

La neumonia es la causa mas frecuente de utilizacion de servicios de salud en todos los
paises, y un motivo frecuente de incapacidad laboral y escolar. Esto trae como
consecuencia pérdidas econdmicas para familias y sistemas de salud en paises con
recursos limitados, lo que agrava las desigualdades.

La terapéutica sigue siendo polémica, debido a multiples agentes etioldgicos existentes;
muchos de estos agentes producen neumonia atipica, descrita como una neumonia
severa y difusa, que contrasta con la neumonia tipica.

La neumonia tipica es de evolucion aguda, con compromiso del estado general,
escalofrios, tos, expectoracion purulenta y disnea. Se presenta taquicardia, taquipnea,
fiebre y signos focales como: matidez, disminucion del murmullo vesicular, crepitantes,
broncofonia y egofonia.

La neumonia atipica es de evolucién lenta, de ligero compromiso del estado general con
disociacion clinico-radiolgica y variaciones en la auscultacion, fiebre moderada, tos
seca, dolor toracico, sintomas respiratorios altos y extrapulmonares (15).

La neumonia intersticial consiste en la inflamacion del intersticio pulmonar, y se puede
denominar neumonia atipica, considerandola como aquella que no sigue el curso clinico
y radiolégico habitual y no presenta la respuesta clinica esperada después de la
administracion de betalactamicos (6).

La neumonia viral es definida como una entidad patol6gica en la que existe una causa
viral que genera anomalias en el intercambio gaseoso a nivel alveolar, secundaria a
inflamacion y/o respuesta inmunitaria.

ETIOLOGIA:

Dado que la neumonia se puede dividir en: Adquirida en la Comunidad, y nosocomial,
existen diversos microorganismos causales.
De acuerdo a los agentes causales, se va a dividir a la neumonia en tipica y atipica.

Se mencionan a continuacion, los agentes que causan Neumonia:
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Bacterias Clamidias, Micobacterias | Virus Hongos Parasitos
Micoplasma, | y  bacterias
Ricketsia superiores

Neumococo C. M. Influenza Ay | C. immitis Strongyloides

H. Influenzae | Pneumoniae | Tuberculosis B Aspergillus | stercolaris

K. C. Psittaci Micobacterias | Adenovirus | C. immitis T. Gondii

Pneumoniae | M. atipicas Hantavirus

E-coli Pneumoniae | Nocardia Rhinovirus

Anaerobios C. Burnetti Actinomyces | VSR

M. Parainfluenza

Catarrhalis Sarampion

Acinetobacter Herpes

P.

Aeruginosa

Legionella

N.

Meningitidis

S. Pyogenes

F. Tularensis

Y. Pestis

Fuente: Cedefio, H. (diciembre de 2018). Estrategias para el diagnostico etioldgico
rapido y preciso de neumonia adquirida en la comunidad. Espirales.

Estudios en pacientes que requieren hospitalizacion, demuestran que la tasa de
deteccidn fue mas alta para las bacterias (40%) que para los virus (13%). Haemophilus
influenzae (12%) y el virus de la influenza (5%) fueron los mas detectados en
mencionados estudios (35).

La neumonia atipica se describe como aquella que es causada por un grupo de agentes
patdgenos relativamente comunes, entre estos, Mycoplasma Pneumoniae,
Chlamydophila Pneumoniae, Legionella y algunos virus (35).

En el caso de los nifios menores de 5 afos, estudios indican que los virus detectados con
(27%),

metaneumovirus (13%), adenovirus (11%), virus de parainfluenza 1 a 3 (7%), virus de

méas frecuencia, son: Virus sincitial respiratorio (28%), rinovirus
influenza A y B (7%), y coronavirus (5%). Estas frecuencias son menores en nifios
mayores, y se incrementa en nifios menores de 2 afos (1).

En el caso de los adultos, los virus mas frecuentemente encontrados son Rinovirus
(9%), influenza A y B (6%), metaneumovirus (4%), virus sincitial respiratorio (3%),
parainfluenza (2%), coronavirus (2%), adenovirus (1%). La hospitalizacion por
influenza fue casi 5 veces mayor en adultos mayores de 65 afios que entre los adultos

mas jovenes.
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Notese que el virus de la influenza es de tipo ARN, que pertenece a la familia
Orthomixoviridae y se clasifica en tipos A, B, C en funcién de su nucleoproteina y
proteina de matriz. La influenza tipo B se subcategoriza en tipos B Yamagata y B
Victoria (32).

EPIDEMIOLOGIA

Se informa que las infecciones respiratorias bajas, constituyen la tercera causa de
muerte, superadas por la cardiopatia isquémica y la enfermedad cerebrovascular. Los
autores indican que la neumonia se presenta con una frecuencia de 24,8 episodios por
cada 10000 pacientes adultos. La mayor incidencia es en las personas mayores de 80
afios de edad (164,3 por cada 10000 adultos) y le siguen las personas de 65-79 afios (63
por 10000 adultos). La incidencia es mayor en pacientes varones (8).

Se han realizado analisis en los casos de infecciones por el virus de la influenza, no
necesariamente limitada a la neumonia. Segun la Organizacién Mundial de la Salud, la
influenza en general, se presenta a nivel mundial con una tasa de ataque anual estimada
del 5 al 10% en adultos y del 20-30% en nifios. A nivel mundial, anualmente, se
producen de 3 a 5 millones de casos graves y aproximadamente 250000 a 500000
muertes. Se tiene en cuenta ciertos grupos, los cuales corren mayor riesgo de
complicaciones, y, por lo tanto, tienen mas necesidad de vacunas: Nifios de 6 meses a 5
afios, adultos mayores de 65 afios, mujeres embarazadas, trabajadores de salud y
personas con afecciones cronicas. (1).

Los virus que circulan en los nifios también afectan a los adultos. Los virus de influenza
son un contribuyente conocido en la neumonia viral, asi como un precursor de
neumonia bacteriana, y es una causa comun de neumonia en personas de 65 afios 0 mas.
La circulacion de los virus respiratorios varia de una region a otra en todo el mundo.

La incidencia de la influenza puede variar en distintas temporadas. Las tasas de
hospitalizacion asociada a influenza indican que de cada 100000 personas variaron de
4,8 a 18,7 en 3 temporadas diferentes en los Estados Unidos. Se dice que
aproximadamente un tercio de los pacientes hospitalizados con influenza confirmada en
laboratorio tienen neumonia. Se indica que los pacientes hospitalizados con neumonia
por influenza son de mayor edad que aquellos sin neumonia. Se mencionan también,
factores predictivos significativos para esta patologia: Edad mayor de 75 afios, raza

blanca, residencia en hogares de ancianos, antecedentes de enfermedad pulmonar
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crénica, inmunosupresion, asma. En otros estudios, se analizan valores de laboratorio,
como mayor Proteina C reactiva, nivel bajo de albumina (5).

Estudios sugieren que el sindrome de distrés respiratorio agudo es cominmente causado
por neumonia viral. Entre los agentes hallados, el virus de la influenza y el rinovirus son
los mas frecuentes. El virus de la influenza A es la causa méas frecuentemente descrita
de neumonia viral y distrés respiratorio agudo en adultos. Tiene una amplia variedad de
hospedadores y subtipos antigénicos; esta diversidad genética permite que el virus cause
epidemias anuales.

Los humanos son el principal huésped de la influenza B y el virus se basa
principalmente en la deriva genética para propagar epidemias (39).

Los casos de infeccion por Influenza B son mas frecuentes en pacientes de 1 a 10 afios
que en grupos de mayor edad. Estos casos reportan un 10,9-90% del total de los casos
de infeccion por influenza B. Se informan pocos casos de Influenza B en adultos
mayores de 65 afios, los cuales representan un 13,1%, resultado que no varia mucho con
respecto a otros estudios similares.

Estudios estiman que la proporcion de casos notificados de influenza B son mayores en
pacientes de 5-15 afios (30,3%) y de 15-29 afios (20,5%), seguidos por los de 30-49
afos (14,2%), 50-64 afios (10,7%), menores de 5 afos (8,7%) y mayores de 65 afios
(8,6%).

Es dificil determinar la distribucion de los linajes de influenza B, ya que existen
variaciones de acuerdo a regiones y temporadas. Se dice que el linaje Victoria es mas
frecuente en poblacion joven, y que se asocia a mayor frecuencia de hospitalizacion
(47).

FISIOPATOLOGIA:

El proceso infeccioso resultante de la invasion y crecimiento excesivo de
microorganismos patégenos en el parénquima pulmonar, combinado con la
descomposicion de los mecanismos de defensa locales y produccion de exudados
intraalveolares, es la definicion de neumonia.

El mecanismo de inhalacion: después de la exposicion a microorganismos que
sobreviven suspendidos en gotitas de aire antes del transporte desde la fuente inicial a
un huésped susceptible. Las particulas menores de 5 micras pueden transportar hasta
100 microorganismos, mismos que pueden llegar a los alvéolos evadiendo las defensas

del huésped. Es la ruta de infeccion mas comun en infecciones comunitarias entre
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pacientes jovenes y sanos. Los virus de la influenza son un ejemplo importante de este
mecanismo. Inicia la transmision por aerosoles, a través de gotitas respiratorias cargadas
de agua y virus que son exhaladas por una persona infectada. Estas gotitas son ligeras,
por lo que permaneceran suspendidas en el aire durante minutos u horas. Estos
aerosoles infecciosos pueden ser inhalados en el tracto respiratorio de un paciente
susceptible e iniciar la infeccion.

El mecanismo de aspiracion: Las microparticulas y microorganismos presentes en las
vias respiratorias altas pueden alcanzar el tejido pulmonar. Pero, las vias respiratorias
inferiores conservan los mecanismos de defensa para evitar la invasion de alvéolos, por
lo que se requiere un defecto innato o adquirido para iniciar la infeccion. Los factores
predisponentes son un reflejo de tos disminuido, alteraciones de la conciencia,
inmunosupresion, alteraciones de la motilidad (8).

Después de la inhalacion, la mayoria de los virus respiratorios tienden a multiplicarse en
el epitelio de la via aérea superior e infectar de manera secundaria el pulmén a través de
las secreciones de la via aérea. EI mecanismo de dafio a los tejidos pulmonares depende
del virus involucrado. Algunos virus son principalmente citopaticos, que afectan a los
neumocitos. Otros mecanismos se explican por una exagerada respuesta inmune.

La infeccion con el virus Influenza afecta la funcion de los macréfagos, asi como la
expresion de factor de necrosis tumoral alfa, mediada por células Natural Killer y las
defensas antibacteriales del huésped, lo que lleva a una sobreinfeccién bacteriana. El
aclaramiento mucociliar estd dafiado en la infeccion del tracto respiratorio viral y se
produce una adherencia bacteriana al epitelio respiratorio; esto aumenta la
susceptibilidad de una coinfeccion por estreptococos.

Este deterioro de las defensas inmunitarias y respiratorias locales puede explicar por
qué hasta el 50% de pacientes ambulatorios con neumonia bacteriana tienen una
infeccion viral concurrente. Diferentes proteasas de diversos microorganismos en el
tracto respiratorio son capaces de mejorar la infectividad y patogenicidad del virus de la
influenza mediante la activacion proteolitica de la hemaglutinina. El estafilococo aureus
podria activar hemaglutinina directamente. Un efecto similar es dado por la
estreptocinasa y estafilocinasa, que genera plasmina a través de la activacion del

plasmindgeno. Estos elementos facilitarian la replicacion viral y la patogenicidad (17).

CUADRO CLINICO:
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Esta patologia se caracteriza, por lo general, por la presencia de fiebre, afeccion del
estado general y cualquier combinacién de sintomas atribuibles al aparato respiratorio,
como la tos, expectoracion, disnea, dolor toracico pleuritico y hemoptisis. La forma de
presentacion varia de paciente a paciente. En casos de adultos mayores, el cuadro inicial
es un cuadro confusional, disminucidon del nivel de conciencia o la descompensacion de
una patologia crénica preexistente; presentan un cuadro clinico menos evidente pero no
por eso menos grave.

En la exploracion fisica, los signos son taquipnea, taquicardia, hipertermia. La
auscultacion es anomala, y los signos de consolidacion pulmonar se hallan en un tercio
de pacientes.

No siempre es el mismo cuadro clinico en los pacientes, y mas aun, teniendo en cuenta
que existen cuadros atipicos de Neumonia.

En la neumonia por Mycoplasma Pneumoniae: Puede ser asintomatica. Cuando la
infeccion se hace manifiesta, es habitual la afectacion del tracto respiratorio superior, lo
que hace dificil distinguirla de otras infecciones respiratorias superiores causadas por
otras bacterias atipicas o virus.

En el caso de la neumonia por Chlamydia Pneumoniae: La mayoria de casos son leves o
asintomaticos. Suele haber menos afectacion de vias respiratorias altas y la infeccion
extrapulmonar es rara.

En el caso de neumonias viricas: Puede encontrarse varios datos, como un inicio
gradual, temperatura mas baja, ausencia de esputo purulento, la historia de
inmunosupresion, antecedentes de trasplante de drgano, neoplasias. EI examen fisico
puede encontrar: taquicardia, taquipnea, fiebre, infeccion concomitante del tracto
respiratorio superior, hallazgos pulmonares positivos bilaterales (29).

Virus Influenza A, B, C: Puede ser una presentacion clinica indistinguible de otras
infecciones respiratorias viricas y puede ser autolimitada.

Los sintomas son fiebre, asociada a escalofrios, cefalea, deterioro del estado general,
artromialgias, sintomas respiratorios como tos seca, secrecion mucopurulenta nasal,
odinofagia, e hiporexia. El inicio de la enfermedad es brusco, tras una incubacion de 48-
72 horas, con la aparicion de fiebre y quebrantamiento marcado del estado general (29).
En el caso de la influenza B, la sintomatologia es comunmente ignorada, por lo tanto, se
dice que hay pocos informes disponibles. Estudios indican que, al observar pacientes
que portan el virus de influenza B, se clasifican en grupos Neumonia y No Neumonia.

Un porcentaje de 19,14% pertenece a Neumonia. En el caso que compete al estudio
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actual, en pacientes con neumonia por influenza B, se observa fiebre (mayor a 37, 8° C)
en la gran mayoria de estos; Presentan menos sintomas como mialgia, cefalea y
sintomas nasales. La tos es més frecuente en el grupo neumdnico. Ademas, la disnea se
presenta con mayor frecuencia en grupos neumonicos. Los sintomas como el dolor
abdominal, vémitos, nduseas y diarrea fueron mucho mayores para el grupo ya

mencionado (29).

DIAGNOSTICO:

Dada la amplia sintomatologia, el diagnostico se realiza con base a los hallazgos
obtenidos en el examen fisico y los examenes complementarios. La radiografia de torax
se realiza con el objetivo de encontrar o descartar: Infiltrados alveolares, infiltrados
intersticiales y derrames pleurales.

Se realizard hemograma, quimica sanguinea, estudios de coagulacién y gasometria
arterial (pacientes con saturacion de oxigeno menor o igual a 90% Yy taquipnea).

Los biomarcadores en sangre, como la Proteina C reactiva y especialmente, la
procalcitonina, pueden ayudar al diagnéstico de neumonia. Las interleucinas IL-6, IL-8,
IL-10, PCR, proteina de unién a lipopolisacaridos, receptor de activacion soluble
expresado en células mieloides, no han sido suficientemente especificos para utilizar
uno solo (7).

La espectrometria de masas por desorcién/ionizacion con laser asistida por matriz es
otra técnica utilizada para evaluar la susceptibilidad antimicrobiana y resistencias. Los
patdgenos detectados con mayor frecuencia son H. Influenzae y S. Pneumoniae. Se dice
que las técnicas de este tipo pueden ser muy Utiles, pero se deben complementar con un
diagnostico microbioldgico convencional (13).

Respecto a diagnosticos microbioldgicos: generalmente no se requieren pruebas para
pacientes ambulatorios con neumonia leve.

Los pacientes hospitalizados con neumonia en general, requieren pruebas etiologicas. Y
la seleccién de estas pruebas se basa en factores como la edad del paciente, las
enfermedades subyacentes, estado inmunolégico, caracteristicas clinicas, gravedad de la
enfermedad y tratamiento previo.

Esto es especialmente importante cuando se necesita un ajuste en el tratamiento
antibiotico en caso de insuficiente eficacia del tratamiento.

El muestreo etioldgico invasivo se reserva para:
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Pacientes con neumonia y derrame pleural concomitante.

Pacientes con ventilacion mecénica: Se tomaran muestras del tracto respiratorio inferior
mediante broncoscopia, aspiracion endotraqueal, lavado broncoalveolar.

Pacientes con una respuesta inadecuada al tratamiento empirico y sospecha de
patdgenos inusuales.

Pacientes sin mejoria después de terapias antiinfecciosas activas que requieren
diagndstico diferencial con lesiones pulmonares no infecciosas, como neoplasias,
vasculitis o enfermedad pulmonar intersticial (7). Revisar Tabla 4, que resume los
cuadros clinicos segun los agentes causales de neumonia.

Una vez dado el diagnostico de nemonia, se obtienen muestras de esputo para realizar
tincion de Gram, cultivo de expectoracion y dos hemocultivos de sitios diferentes antes
de la administracion de antibioticos (15).

Los hemocultivos son una técnica de referencia utilizada para el diagnostico
microbioldgico de las infecciones que se producen en el torrente sanguineo. EI método
tiene limitaciones, como falsos negativos y mucho tiempo para la positividad.
Toracocentesis: Técnica invasiva que se basa en la puncion quirurgica para evacuar el
liquido pleural de la pared toracica para el estudio citoquimico y bacterioldgico.

Tincion y cultivo de esputo: Es importante la recoleccion de la muestra de esputo antes
de comenzar la terapia antimicrobiana. Y se considera que una muestra de buena
calidad cuando la muestra de esputo contiene <10 células epiteliales y >25 linfocitos.
Deteccién de antigeno: Se lo realiza en pacientes hospitalizados. Se puede detectar
neumococo y Legionella (13). El uso de antibi6ticos no afecta la deteccion de antigenos.
Diagndstico molecular: La reaccion en cadena de polimerasa se usa ampliamente para la
identificacion de patdgenos.

Se destaca también la presencia de escalas para valorar gravedad de la neumonia, como
CURB-65, BTS, CUROX-80, IDSA/ATS. Desafortunadamente, estas escalas no son de
utilidad para infecciones virales. Por lo tanto, en infecciones virales, la clasificacion
cuidadosa en el servicio de urgencias y la identificacion temprana en pacientes con
saturacion de oxigeno disminuida, frecuencia respiratoria superior a 25, diarrea
concomitante o hipotension, son cruciales. El incremento de Lactato deshidrogenasa,
creatin fosfocinasa y creatinina en el ingreso hospitalario son indicadores pronésticos de
enfermedad grave. La proteina C reactiva y la procalcitonia aumentan durante esta etapa

de lesion pulmonar aguda de la fibroproliferacion temprana (37).
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La citotoxicidad medida por el aumento de LDH, es hallada en infecciones con el virus
HIN1, H3N2 e influenza B (11).

Se hallan valores elevados de Creatinfosfoquinasa (CK), misma que, segin algunos
escritos, se halla relacionado con la apariciobn de mialgias. Se dice que valores
superiores a 160 Unidades/Litro se relacionan con la aparicion de mialgia (7).
Diagnostico Radioldgico viral:

Influenza A, B y C: Las radiografias muestran areas de opacidad reticulonodulares
bilaterales con o sin areas focales de consolidacion, generalmente en lébulos inferiores.
Las areas de consolidacion en parches o nodulares mal definidas que se vuelven
rdpidamente confluentes y representan un dafio alveolar difuso o una sobreinfeccion se
ven con frecuencia y se resuelve en 3 semanas. Se mencionan casos de consolidacion
parcheada bilateral, nodulos pequefios mal definidos y opacificacién en vidrio
esmerilado parcheado, asociado con areas de consolidacion en casos de neoplasia
hematoldgica subyacente.

En casos de influenza A H5N1, que se produce posterior al contacto con aves
infectadas, tiene hallazgos en la tomografia que incluyen opacificaciones en vidrio
esmerilado focal, multifocal o difuso y areas de consolidacion. Los nodulos
centrilobulares, pseudocavitacion, formacién de neumatocele y linfadenopatia se ven a
menudo.

Incluso, puede producirse derrame pleural y cavitacion. Los pacientes pueden presentar
una neumonia rapidamente progresiva que produce un sindrome de dificultad
respiratoria aguda.

En cuanto a neumonia por influenza B, se halla consolidacion alveolar, infiltracion
intersticial. En pocos casos se puede observar derrame pleural. La distribucion de

opacidades anormales fue mas comun en forma difusa (29).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Existen alternativas que son relativamente infrecuentes o incluso raras. Se necesita tener
en cuenta factores epidemioldgicos, antecedentes del paciente, factores de riesgo,
caracteristicas del cuadro y posibles manifestaciones extrapulmonares. Se requiere
valorar la exposicion a sustancias y gases tOXicos, antigenos organicos e inorganicos,

farmacos. Entre los cuadros que se pueden destacar:
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Neumonia organizada criptogenética: Puede ser de forma aislada, idiopatica o asociada
a otros procesos. Se genera tos escasamente productiva, disnea, fiebre, adelgazamiento
y un cuadro pseudogripal previo. Histoldgicamente, se hallan yemas de tejido de
granulacion que rellenan y ocupan la luz de los bronquiolos terminales y respiratorios y
se extienden por los conductos alveolares y alvéolos respetando la arquitectura.
Alveolitis alérgica extrinseca: O neumonitis por hipersensibilidad, se desencadena por
antigenos organicos, proteinas de microbios, hongos, plantas o animales, o quimicos. El
cuadro se termina al retirar la exposicion clinica. El lavado broncoalveolar muestra
linfocitosis con predominio de CDS8.

Neumonia eosinofilica crénica: Semanas o meses de duracion. Tos escasamente
productiva, fiebre, disnea y adelgazamiento. Se halla eosinofilia de leve a moderada en
sangre y aumento de IgE.

Neumonia eosinofilica aguda: Enfermedad de presentacién aguda, de menos de 7 dias,
pero puede durar un mes. Presenta tos seca, fiebre alta, mialgias y en forma inconstante,
dolor pleuritico y disnea. La insuficiencia respiratoria es importante. Cursa con
leucocitosis y neutrofilia, y no eosinofilia. Son frecuentes las lineas B de Kerley que en
ausencia de cardiomegalia pueden ser claves. La toracocentesis demuestra un exudado
con eosinofilia.

Aspergilosis broncopulmonar alérgica: Por Aspergillus fumigatus u otros hongos. Se
basa en criterios como presencia de asma, bronquiectasias centrales, eosinofilia,
infiltrados pulmonares, incremento de IgE total y datos de hipersensibilidad al hongo.
Muchos parasitos pueden dar infiltrados pulmonares con eosinofilia. Entre estos, estan:
Strongyloides stercolaris, Ascaris, Ancylostoma doudenale, Toxocara y Paragonimus
westermani.

Vasculitis y sindromes de Hemorragia alveolar: Las vasculitis sistémicas que afectan al
pulmén pueden cursar con fiebre, clinica focal respiratoria e infiltrado pulmonar. Las
manifestaciones extrapulmonares son importantes, como la neuropatia periférica,
lesiones cutaneas y afectacion renal o signos de glomerulonefritis. Entre los principales
estan la granulomatosis de Wegener y la vasculitis de Churg-Strauss.

El sindrome de hemorragia alveolar se caracteriza por hemoptisis, anemia, hipoxemia e
infiltrados difusos. Se produce por vasculitis sistémicas que cursan con capilaritis
pulmonar, Goodpasture.

Toxicidad pulmonar por farmacos: Entre los farmacos mas frecuentes estan:

Bleomicina, ciclofosfamida, que provocan dafio alveolar agudo. La amiodarona, el
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metotrexato producen neumonia intersticial. Los antiinflamatorios no esteroideos, la
penicilamina, nitrofurantoina  pueden causar neumonia  eosinofilica. Los
anticoagulantes, anfotericina B pueden provocar hemorragia alveolar. La
hidroclorotiazida puede causar edema pulmonar no cardiogénico.

Patologia pulmonar por radiacion: Se presenta con tos, disnea, fiebre de bajo grado e
infiltrado alveolar, con frecuencia limitado a la zona de radiacion.

Afectacion pulmonar neoplésica: El carcinoma bronquioloalveolar se manifiesta con
infiltrados alveolares. Se la toma en cuenta cuando se habla de una neumonia de lenta
resolucion.

Patologia pulmonar por aspiracion, inhalacion y neumonia lipoidea: La aspiracion de
material gastrico produce distrés, y sus infiltrados se resuelven rapido si no hay
sobreinfeccion.

La neumonia lipoide se debe a la aspiracion de material oleoso, que pueden hallarse en
laxantes orales y gotas nasales. Cursa con infiltrado alveolar en zonas declives del
pulmén.

Enfermedades pulmonares intersticiales: Fibrosis pulmonar idiopatica, amiloidosis,
afectacion pulmonar en enfermedad inflamatoria intestinal, o en conectivopatias.
Atelectasias: De causa obstructiva, como los tumores, cuerpos extrafios, secreciones o

coagulos, o atelectasias periféricas, si se asocian a clinica infecciosa aguda (37).

PRONOSTICO:

Se dice que las proporciones méas altas de BUN/ albimina y afectacion multilobar
radiolégica son predictores significativos de un peor prondstico. Los factores
independientes para la mortalidad a largo plazo fueron la edad avanzada, puntuacion de
comorbilidad de Charlson, indices més altos de BUN/albimina y niveles altos de ALT.
Los trastornos cardiovasculares y neurodegenerativos aumentan la mortalidad (32).

Para los casos de neumonia por influenza en general, es preciso destacar que, las
concentraciones de LDH mayores a 350 U/L pueden considerarse un biomarcador de

gravedad y repercuten gravemente en la supervivencia de los pacientes (14).

TRATAMIENTO:

Los patdgenos mas potenciales deben evaluarse en términos de edad del paciente,

enfermedad subyacente, caracteristicas clinicas, resultados de laboratorio y radiologia,
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la gravedad de la enfermedad y las funciones hepaticas y renales, historial de
medicacion y perfil de susceptibilidad antimicrobiana.

Durante las épocas de influenza, se recomienda sospechar una infeccion por el
mencionado virus, en casos de pacientes con diagndstico de neumonia. La terapia de
eleccion seran los inhibidores de la neuraminidasa. Se tomara en cuenta, la posibilidad
de infecciones secundarias por Neumococo, Staphylococcus Aureus y H. Influenzae
(27).

El tratamiento en la infeccién por influenza debe comenzar tan pronto como se
sospeche, y antes de la confirmacion de laboratorio. Los inhibidores de M2, amantadina
y rimantadina no se recomiendan para el tratamiento, ya que todos los virus de la
influenza circulantes son resistentes. Se emplean los inhibidores de neuraminidasa:
Oseltamivir oral, Zanamivir inhalado y peramivir intravenoso. El oseltamivir es el
farmaco de eleccion en casos de neumonia por influenza, a una dosis de 75 miligramos
via oral cada 2 horas por 5 dias. El peramivir se recomienda cuando exista preocupacion
sobre la observacion oral inadecuada de oseltamivir. No obstante, no estd bien
establecida la eficacia del peramivir contra la influenza B.

El zanamivir inhalado se indica para infeccion por influenza aguda sin complicaciones.
Carece de eficacia en la neumonia.

Otro medicamento, la dapivirina, un inhibidor de la transcriptasa inversa no nucleésido
para el VIH, tiene actividad antiviral de amplio espectro contra multiples cepas de virus
de influenza A y B.

La duracion del tratamiento varia segin la gravedad de la enfermedad, respuesta al
tratamiento, complicaciones y patégenos. La duracién en casos leves o moderados, es
de 5-7 dias, y puede ser mayor en casos mMas graves. En neumonias por
microorganismos atipicos, durara de 10-14 dias.

Terapias complementarias:

Ademéas de la terapia antiviral, es necesario la terapia complementaria, como la
rehidratacion, mantenimiento de equilibrio de liquidos y electrélitos, apoyo nutricional
y terapia fisica.

En caso de pacientes con tension arterial baja concomitante, la reanimacion con liquidos
disminuira la mortalidad de la neumonia grave.

Los pacientes con hipoxemia, la oxigenoterapia y ventilacion asistida también son
importantes para mejorar los resultados. Se emplea también, la nebulizacion, drenaje

postural y fisioterapia toracica.
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Se usan también farmacos complementarios como, glucocorticoides, inmunoglobulina
Intravenosa y estatinas, aunque no exista evidencia suficiente.

En cuanto a la oxigenoterapia, se pueden mencionar que sera preciso mantener una
saturacion por encima de 90%.

La ventilacion no invasiva puede disminuir la tasa de intubacion endotraqueal y la
mortalidad de los pacientes con neumonia e insuficiencia respiratoria aguda.

En casos de fracasos de estos métodos, sera indicado el uso de intubacion traqueal y
ventilacion asistida por ventilador de inmediato.

Se usara ventilacion mecanica con bajo volumen corriente (6mL/Kg de peso corporal
ideal) para pacientes con neumonia mas sindrome de distrés respiratorio agudo.

En pacientes con neumonia grave y sindrome de distrés respiratorio agudo
concomitante, se puede usar la oxigenacion con membrana extracorporea, si la
ventilacién mecanica regular no puede mejorar, como ejemplos se cita la insuficiencia
respiratoria reversible asociada con hipoxemia grave, una acidosis grave, y la presion de
Plateau muy alta.

Glucocorticoides: Pueden disminuir la mortalidad de los pacientes con neumonia
complicados con el shock séptico. Se sugiere 200 miligramos de hidrocortisona
succinato basado en el tratamiento del shock séptico. Esta terapia normalmente no
supera los 7 dias (27). Sin embargo, existen bibliografias que sugieren que no se debe
emplear terapia adyuvante con corticosteroides para el tratamiento de adultos o nifios
con neumonia asociada a influenza, insuficiencia respiratoria o distrés respiratorio

agudo, a menos que esté clinicamente indicado por otras razones (44).

EVALUACION DESPUES DE LA TERAPIA INICIAL Y CRITERIOS DE
ALTA:

Los sintomas pueden mejorar 72 horas después de la terapia inicial. La evaluacion del
paciente debe ser a las 72 horas. Es apropiado continuar la terapia sin la necesidad de
cambiar el régimen inmediatamente.

La mencionada evaluacion se realiza tomando en cuenta los siguientes aspectos:
Manifestaciones clinicas, signos vitales, pruebas de laboratorio (Biometria Hematica,
Quimica sanguinea, gasometria, Proteina C reactiva, procalcitonina), pruebas

microbiologicas y radiografia de torax (Solo si se exacerban los signos y sintomas).
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Una terapia inicial efectiva se define como la situacion en que la condicion clinica de un
paciente se estabiliza despues de la terapia. Los criterios son temperatura igual o menor
a 37,8 °C, frecuencia cardiaca igual o menor a 100 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria menor o igual a 24 por minuto, presion arterial sistélica mayor o igual a

90mmHg, saturacion de oxigeno igual o mayor a 90%.
COMPLICACIONES DE LA NEUMONIA VIRAL:

Entre las complicaciones de una neumonia por Influenza B, estd el edema agudo
pulmonar (21).

EDEMA AGUDO DE PULMON:

Se lo define asi a la acumulacion anormal de liquido y de rapido desarrollo, en los
componentes extravasculares del pulmon.

El edema pulmonar se debe al movimiento de exceso de liquido en los alvéolos como
resultado de una alteracion en una o mas de las fuerzas de Starling (15).

Este edema se separa en dos grandes grupos: Cardiogénico (Edema hidrostatico o
hemodinamico) y no cardiogénico (Lesion pulmonar aguda o sindrome de dificultad
respiratoria aguda).

El edema pulmonar no cardiogénico tiene diferentes causas, donde se produce injuria
pulmonar.

La relacion de Starling determina el balance de liquidos entre el intersticio y el lecho
vascular en el pulmon. Esto es explica con la ecuacion:

Filtracion neta= (Permeabilidad de pared x superficie para el movimiento de fluido) x
(Apresion hidraulica- Apresion oncdtica)

= (Permeabilidad de pared x superficie para el movimiento de fluido) x ((Presion
hidraulica capilar — Presion hidraulica intersticial)- s(Presion oncoética capilar — Presion
oncotica intersticial))

s: coeficiente de reflexion de las proteinas plasmaticas a través de la pared capilar (O si
es permeable y 1 si es impermeable).

Un edema pulmonar no cardiogénico se identifica por la evidencia radiografica de
acumulacién del liquido alveolar sin evidencia que sugiera etiologia cardiogénica. La
acumulacién de liquido y proteina en el espacio alveolar reduce la capacidad de difusion

y produce hipoxemia.
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La concentracion de proteina en el intersticio supera el 60% del valor plasmatico, en
comparacion con menos del 45% en el edema pulmonar cardidgeno.

Un sindrome de dificultad respiratoria aguda se puede observar en una serie de
trastornos como sepsis e infeccion pulmonar aguda (15).

Se describe edema pulmonar no cardiogénico rapidamente progresivo, y alta tasa de
letalidad en casos de infeccion por influenza y otros virus.

La infeccion por influenza puede causar un sindrome de distrés respiratorio agudo, que
conlleva alta mortalidad. Se produce una acumulacion de liquido en alvéolos, lo que
produce un edema pulmonar y disminuye la captacion de oxigeno.

Se dice que la muerte celular epitelial excesiva debido a toxicidad viral directa y células
inflamatorias reclutadas explica la aparicion de un sindrome de distrés respiratorio
agudo posterior a la infeccién por influenza.

El virus puede afectar el aclaramiento del liquido alveolar, por interrupcién de la
funcion de canales epiteliales de sodio. Se presume que, puede ser por una regulacion
negativa de bombas de sodio-potasio-ATPasa.

El interferén alfa induce la secrecion de Ligando inductor de apoptosis relacionado con
factor de necrosis tumoral, 0 TRAIL a partir de macréfagos que regula a la baja la
bomba sodio-potasio-ATPasa. Siendo asi, la sefalizacion de ligandos inductores de
apoptosis relacionado con factor de necrosis tumoral en el epitelio alveolar, favorecid
una cantidad importante de apoptosis. La integridad de la barrera contribuiria al
desarrollo del edema pulmonar; El sistema TRAIL puede perjudicar la eliminacion de
liquido alveolar.

Ademas, existen estudios que indican que la hipoxia e hipercarbia inducen la activacién
de AMPc, lo que reduce la actividad Sodio-Potasio-ATPasa.

Entonces, estos estimulos aumentan los radicales y calcio intracelular y favorecen la
formacion de proteina cinasa C-(, que fosforila Sodio-Potasio-ATPasa para dar
endocitosis.

Se muestra que la activacion de AMPc durante la infeccion, requiere calcio intracelular,
y es dependiente de la cinasa 1 activada del factor de crecimiento transformante beta.
Los canales de sodio y la bomba sodio-potasio-ATPasa regulan la exportacion de sodio
para mantener niveles necesarios de liquido para revestimiento alveolar. La explicacion
mencionada previamente indica el fallo en estos mecanismos. La célula intentaria
contener la infeccion, que resulta en efectos como el edema de pulmén. También puede

incrementarse la cantidad de sodio para inhibir la cantidad de sodio intracelular. El
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mecanismo TRAIL de AMPc puede inducir la autofagia como mecanismo de
supervivencia (34) (10).

En cuanto a mecanismos por Influenza (A y B), se describe que la activacion temprana
de respuestas inmunes innatas y plaguetas en los alvéolos inicia la liberacion de
citocinas y quimiocinas proinflamatorias, factores procoagulantes, que llevan a
reclutamiento de neutrdfilos, linfocitos y mononucleares en el espacio alveolar. Esto
altera la permeabilidad y resulta en un edema pulmonar. Las microparticulas originadas
en celulas epiteliales, plaguetas, neutrofilos y macrofagos se encuentran en el fluido
obtenido de lavados broncoalveolares. ARNmM-155, ARN-466d-5p y miR-466f-3p
regulan la inflamacion pulmonar y aumentan la permeabilidad de barrera epitelial
alveolar.

El sistema de fagocitos mononucleares del pulmén comprende macréfagos intersticiales
y alveolares residentes, células dendriticas y monocitos de sangre periférica. Ademas de
sus funciones esenciales, participan en el dafio epitelial alveolar temprano. Una
respuesta inflamatoria excesivamente activada puede contribuir a la ruptura de la
barrera alveolar por mecanismos que dependen de macrofagos derivados de la médula
Osea Yy residentes del tejido. En los alvéolos lesionados, el reclutamiento de monocitos
de sangre periférica es mediado por liberacion epitelial alveolar de quimiocinas, como
ligando CC-quimiocina 2 (CCL2).

Se determina que, en casos de Influenza, los macréfagos derivados de monocitos
reclutados contribuyen a la apoptosis de las células epiteliales alveolares y la fuga de la
barrera alveolar por liberacion del ligando inductor de apoptosis relacionado con factor
de necrosis tumoral de las citocinas (47).

Estudios indican que los macréfagos reclutados, derivados de monocitos, pero no
residentes, son responsables de la lesion pulmonar aguda inducida por la influenza. La
sefializacion beta-2 en macréfagos puede regular cambios metabolicos inducidos por la
influenza, lo cual es necesario para la respuesta proinflamatoria contra la infeccion (18).
Los pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda presentan insuficiencia
respiratoria importante, asociado con aparicion aguda de infiltrados radiograficos
difusos e hipoxemia.

Existe una mayor permeabilidad al liquido y la proteina a través del endotelio pulmonar,
lo que conduce a un edema en el intersticio pulmonar. EL liquido edematoso se traslada
a los alvéolos, facilitado por una lesion en las propiedades de barrera. EI aumento de la

permeabilidad alveolar-capilar al liquido, a las proteinas, neutréfilos y eritrocitos, es
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distintivo de distrés respiratorio. La hipoxemia arterial es causada por la alteracion
ventilacion-perfusion. La excrecion alterada de dioxido de Carbono produce una
ventilacion por minuto elevada que se asocia con un aumento del espacio muerto
pulmonar.

El edema intersticial y alveolar son caracteristicas del dafio alveolar difuso. Los
depositos eosinofilicos denominados membranas hialinas también son datos
importantes. Se puede hallar, ademés, hemorragia alveolar, acumulacion de leucocitos,
predominantemente neutrofilos, depositos de fibrina y areas de atelectasia.

Las células epiteliales alveolares lesionadas parecen impulsar la liberacion de factores
procoagulantes y la deposicion de fibrina intraalveolar, que también se deposita
adyacente a las células endoteliales en alvéolos lesionados.

El dafio endotelial y la lesiobn son comunes, y la apoptosis y piroptosis estan
involucradas.

Un aumento en la permeabilidad vascular pulmonar puede ocurrir debido a una falla
funcional en uniones endoteliales. La activacion de células endoteliales resulta en la
generacion de mediadores y acumulacion de leucocitos, mas una regulacion positiva de
P-selectina y E-selectina en microvasos pulmonares, especialmente en las vénulas
postcapilares.

Participan también macréfagos alveolares, leucocitos circundantes y plaquetas, y
moléculas de sefializacion proinflamatorias: Factor de necrosis tumoral, Interleucina 1-
beta, angiopoyetina 2, factor de crecimiento endotelial vascular, factor activador de
plaquetas. Esto contribuye al aumento de permeabilidad vascular.

Las sefiales desestabilizadoras de patdgenos o células inflamatorias y mediadores que
responden a agentes infecciosos inducen la cadherina VE y su internalizacion,
frecuentemente al alterar la actividad y el equilibrio de las GTPasas. La disociacién de
VE-PTP de VE-Cadherina es necesaria para aflojar las uniones celulares y la fuga de
proteinas alveolares inflamatorias.

Se produce un reclutamiento de neutrofilos alveolares. La desgranulacion de neutrofilos
con liberacién de enzimas intracelulares como la elastasa y productos oxidantes,
contribuye a la lesion pulmonar. Se sugiere que las interacciones intravasculares
tempranas de las plaguetas con monocitos que se acumulan y tienen actividades
complejas en la lesion pulmonar aguda, impulsan el desarrollo de distrés respiratorio

agudo en individuos en riesgo. Los macrofagos intraalveolares desempefian un papel
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importante en la liberacion de factores quimiotacticos como la IL-8 y quimiocinas, que
incrementan el reclutamiento de neutréfilos y monocitos en el pulmon.

La muerte celular epitelial es una caracteristica clave de la lesion alveolar en el distrés
respiratorio, lo que es causado por las infecciones virales liticas como Influenza B.

La reparacion del epitelio alveolar estd regulada por la interferencia entre multiples
tipos de células alveolares y la matriz extracelular. Las células inmunitarias y sus
mediadores pueden promover la reparacion epitelial. Los fibroblastos secretan factores
de crecimiento epitelial y depositan colageno.

Muchos mecanismos reparadores enddgenos se inhiben especificamente durante el
distrés respiratorio. El virus influenza B infecta a los progenitores KRT5+. La infeccion
mencionada, la hipoxemia, hipercapnia y otros factores regulan a la baja la funcién del
canal de sodio/potasio ATPasa, dando un deterioro de aclaramiento del liquido alveolar
en pacientes con distrés respiratorio.

EL factor de crecimiento de queratinocitos aumenta la susceptibilidad celular a la
infeccion por virus de Influenza.

La acumulacion de fluido edematoso rico en proteinas, contribuyen a la disfuncion del
surfactante y posterior atelectasia (29).

Diagnostico: Varios aspectos del diagnéstico siguen siendo un desafio. La
interpretacion de la radiografia de torax es intrinsecamente subjetiva.

Ahora bien, el diagndstico se basa mucho en el contexto de un factor de riesgo
subyacente. Es muy importante la realizacion de exdmenes de laboratorio y de imagen,
que nos orientan a una infeccién viral. La broncoscopia con lavado broncoalveolar y los
recuentos celulares y el diferencial pueden ser tiles. Si la etiologia sigue sin estar clara,
se puede considerar una biopsia pulmonar.

Existen enfermedades que pueden confundirse con sindrome de dificultad respiratoria
aguda:

Hemorragia alveolar difusa: Se asocia con una disminucion de la concentracion de
hemoglobina en la sangre. La hemoptisis puede ser minima al inicio. La broncoscopia
después de la intubacion indica secreciones sanguinolentas.

El céncer se disemina a través de los pulmones tan rdpido que la insuficiencia
respiratoria resultante se confunde con un sindrome de dificultad respiratoria aguda.
Entre estas neoplasias, esta el linfoma o la leucemia aguda.

TRATAMIENTO.
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El manejo clinico del sindrome de dificultad respiratoria aguda implica el tratamiento
de la enfermedad subyacente, mas medidas de apoyo para mantener la funcion celular y
metabdlica, y se esperaré la resolucion de la lesion pulmonar. Se incluye la ventilacion
mecanica, nutricién adecuada y monitoreo hemodinamico.

Posicion prona: Disminuye la heterogeneidad regional de la aireacion pulmonar, lo que
conduce a una mejora del intercambio gaseoso y menor riesgo de lesion pulmonar.

Se usaran diuréticos y restriccion de liquidos para reducir la presién de la arteria
pulmonar y mejorar la funcion pulmonar. Se ha estudiado a pacientes con una reduccion
de la presion en cufa pulmonar de por lo menos el 25%, y aquellos con menos
reduccion de dicha presion. Y se hallaron mejores resultados en pacientes con reduccion
mayor de la presion en cufia pulmonar.

Las terapias farmacoldgicas usadas para el sindrome de distrés respiratorio agudo son:
Vasodilatadores inhalados: 6xido nitrico, prostaciclina; antiinflamatorios como
corticosteroides; antioxidantes y surfactante. Se menciona también el uso de ventilacion
mecénica.

Se recomendo en algunos estudios, reducir el balance total de liquidos en 500-1000
mililitros diarios en pacientes sin shock.

Los diuréticos pueden administrarse en edema agudo pulmonar con sobrecarga de
liquidos; Se administra un bolo intravenoso lento a 4 miligramos/minuto; repetir
después de 20 minutos, si amerita.

Ventilacion:

Volumen tidal: ElI pulmén con distrés respiratorio agudo no se airea de manera
uniforme. El volumen de los pulmones aireados es mas pequefio de lo normal, un
fendmeno denominado pulmén de bebé, lo que explica el bajo cumplimiento del sistema
respiratorio. Por lo tanto, se requieren menores volumenes tidales para prevenir la
sobredistension regional.

La PEEP es clave en la ventilacion protectora, y se aplica para facilitar la oxigenacion
adecuada y mantener el reclutamiento alveolar. Puede ser lo suficientemente alta para
evitar la apertura ciclica y el colapso de los espacios aéreos distales, pero lo
suficientemente baja para evitar la sobredistension.

Bloqueo neuromuscular: En pacientes con lesion pulmonar aguda que respiran
espontaneamentem es posible que las presiones transpulmonares elevadas puedan

exacerbar el grado de lesién pulmonar. Los pacientes exhiben un fuerte esfuezo
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espiratorio incluso con altas dosis de sedantes. La paralisis puede prevenir estos efectos
(29).

En cuanto a soporte de oxigeno, se considera a la ventilacion no invasiva, como primera
opcidn. Si existe una saturacion de oxigeno menor a 92%, se administra oxigeno hasta
lograr una saturacion de 92-96%:

4 litros/minuto por canula nasal, 6 5-10 litros/minuto por mascarilla.

Si la saturacién de oxigeno es menor a 92% aun, se recomienda ventilacién no invasiva
con oxigeno al 100%: CPAP (10 cm H,0) 6 BIPAP (10/4 cm H,0).

Se considerara la intubacion si a pesar de estos métodos existe hipercapnia, hipoxemia o
acidosis o existen deterioro del nivel de conciencia o shock cardiogénico.

Terapias de Rescate:

Oxigenacion por membrana extracorpOrea venovenosa: La sangre circula fuera del
cuerpo para la oxigenacion en una membrana permeable a los gases.

Eliminacion extracorpérea de CO,: Elimina parcialmente el dioxido de carbono de la
sangre venosa usando un flujo de sangre extracorp6reo moderado (29).

El pronoéstico ha ido mejorando al paso de los afios. La mortalidad ha ido disminuyendo.
Y estos cambios se pueden dar por mejoras en la terapia de apoyo. Los sobrevivientes a
largo plazo de esta patologia muestran anormalidades leves en la funcién pulmonar y
son asintomaticos (15).
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V.

CONCLUSIONES:

El edema agudo de pulmon es una complicacion que puede presentarse en una
neumonia por influenza

Se logro describir las manifestaciones clinicas, factores de riesgo, complejidades
diagndsticas, terapéuticas y complicaciones en un paciente con infeccion por
influenza.

Se pudo identificar los factores de riesgo de la patologia en estudio, acorde al
paciente participante.

Se logro6 describir procedimientos diagnésticos y manejo terapéutico realizados
en el paciente.

Se ha logrado Identificar complicaciones de la infeccion por Influenza.

Se logr6 determinar caracteristicas del edema agudo de pulmén secundario a
infeccion por Influenza.

Se propuso una estrategia para el manejo adecuado de pacientes con Edema
agudo de pulmén secundario a Influenza.

El tratamiento con terapia antiviral y antibidtica, acompafiada de oxigenoterapia

fueron 6ptimos y se hallaban acorde a la literatura.
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. ANEXOS

ANEXO 1. Fuente: Imagenologia HGA IESS.
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ANEXO 4. Electrocardiograma. Fuente: Hospital IESS Ambato.
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Tabla 1. Escala CURB-65

Factor clinico Puntos
Confusion 1
BUN >10mg/dL 1
Frecuencia respiratoria >30/minuto 1
PAS <90 mmHg 1
PAD <60mmHg 1
Edad >65 afios 1
PUNTAJE Mortalidad % Recomendacién
0 0,6 Bajo riesgo
1 2,7 Ambulatorio
2 6,8 Hospitalizacion corta/
seguimiento estrecho
3 14 Neumonia severa/
4-5 27,8 Hospitalizar y considerer
UCl

(1) Expanded CURB-65: a new score system predicts severity of community-acquired
pneumonia with superior effieciency.

Tabla 2. Escala FINE o PSI

PARAMETROS DEMOGRAFICOS

Hombre Numero de afios
Mujer Numero de afios -10
Procedente de residencia Numero de afios +10
COMORBILIDAD

Neoplasia +30

Hepatopatia +20

Insuficiencia cardiaca congestive +10

Accidente cerebrovascular +10

Nefropatia +10
EXPLORACION FISICA

Alteracion del nivel de consciencia +20

Frecuencia respiratoria igual o mayor a 30 +20

Presion sistolica menor o igual a 90 mmHg +20

Temperatura <35 °C 0 >40 °C +15

Frecuencia cardiaca >125/minuto +10

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

pH arterial <7,35 +30

Uremia >65mg/dL o creatinina >1,5mg/dL +20
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Sodio <130mEqg/dL +20
Glucosa > 250mg/dL +10
Hematocrito <30% +10
pO, <60mmHg o SatO, <90% +10
Derrame pleural +10
GRUPO PUNTOS DESTINO MORTALIDAD
I Pacientes menores de 50 afos, sin | 0,1%
comorbilidades y sin alteraciones en
exploracion fisica. Destino: Domicilio
I <70 Domicilio 0,6%
i 71-90 Observacion y | 0,9-2,8%
reevaluacion
AV 91-130 Ingreso 8,2-9,3%
hospitalario  vs.
UCl
\Y >130 Ingreso 27-29,2%
hospitalario  vs.
UCI

(16) Actualizacion del algoritmo de decision de la neumonia adquirida de la comunidad.

Tabla 3. Escala IDSA/ATS.

CRITERIOS MENORES
Frecuencia respiratoria > 30/minuto
PaO3/FiO5; <250

Infiltrados multilobulares
Confusion/ desorientacion

Uremia (BUN >20mg/dL)
Leucopenia

Trombocitopenia (<10000/mm?)
Hipotermia (<36 °C)

CRITERIOS MAYORES
Ventilacion mecanica invasiva
Shock séptico con necesidad de vasopresores

Fuente: (3) Neumonia adquirida en la comunidad de caracter grave: Valoracion y
prediccion.

Tabla 4. Manifestaciones clinicas segun etiologia

Patdgeno Manifestaciones clinicas
Bacterias Inicio brusco, fiebre alta, esputo purulento, esputo con sangre
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de aspecto marron, aumento de PCR, signos de consolidacion
pulmonar. La radiografia indica infiltrados alveolares.
Distribucion lobular o segmentaria.

Mycoplasma y

En menores de 60 afios con patologias subyacentes. Tos sin

Chlamydia esputo o sin bacterias. Pocos signos pulmonares. La radiografia
puede indicar lesiones en regiones superiores de los pulmones,
opacidades en vidrio esmerilado.

Virus Sintomas agudos de vias respiratorias superiores, mialgias,

leucocitosis o leucopenia, procalcitonina menor a 0,1ng/mL. La
radiografia indica exudado bilateral mdltiple, opacidades en

vidrio esmerilado y consolidacion.

Fuente: Diagnosis and treatment of community-acquired pneumonia in adults: 2016 clinical
practice guidelines by the Chinese Thoracic Society, Chinese medical Association. 2016.

Tabla 5. Agentes etiol6gicos.

Nombre Transmisién Patogénesis Distribucion | Consolidacion | Vidrio Derrame
esmerilado | pleural
Adenovirus | Respiratoria, Dafio bronquiolar | Multifocal +++ +++ Comdn
Fecal-oral, y alveolar
Conjuntival
Herpes Contacto: Oral o | Efecto citopatico | Multifocal ++ +++ Frecuente
virus Secreciones con dafio alveolar | aletorio,
genitales difuso segmentario
Varicela Aerosoles, Diseminacion Multifocal Raro Halo Raro
ZGster gotitas hematdgena circundante
CMV Contacto, Dafio alveolar | DIfuso ++ ++++ Raro
transplacentario, | difuso
transfusiones
Epstein- Oral, Infiltracion de | Difusa Raro ++ Variable
Barr transfusiones, células
trasplantes inflamatorias
mononucleares
Bocavirus Aerosoles y | Expresién por | Difusa ++ ++ Comdn
contacto citocinas
HPIV Contacto, gotitas | Dafio bronquiolar | Via aérea y | + + No
y alveolar con | multifocal comun
taponamiento
mucoso
Sarampién | Aéreo, contacto | Dafio epitelial | Multifocal Raro + Comun
con erupciones o | bronquial y
secreciones alveolar con
células  gigantes
multinucleadas
Parotiditis Aerosoles, Infiltrados de | Multifocal Raro ++ Raro
transplacentario | células
mononucleares
VSR Contacto, Destruccion Via aérea y | + + Comun
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aerosoles

bronquial y
alveolar y
obstruccion de via
aérea.

multifocal

HMPV Contacto, gotas

Elevacion de
citocinas

Via aérea y
multifocal

Comin

Hantavirus | Aerosoles

Aumento de la
permeabilidad
endotelial

Edema
pulmonar

Raro

Raro

Frecuente

Influenza Gotitas

Bronquitis

No

Via aérea y | +
necrotizante y | multifocal
dafio alveolar

difuso.

Coronavirus

Contacto, aéreo

Multifocal +++

Dafio alveolar
difuso. Apoptosis

Rinovirus
aerosol

Contacto,

Aumento de la | Multifocal +
fuga vascular y

secrecion de moco

Enterovirus

Contacto, fecal-
oral, gotitas

Descomposicién Multifocal +
tracto respiratorio

inferior

Hyun, et al., 2018. Radiographic and CT features of Viral Pneumonia.

Tabla 6. Tratamientos segun agente causal

Patégeno

Tratamiento de eleccion

Alternativa

Neumococo

Penicilina G 1,6-2,4 millones de Ul
intravenoso cada 4-6 horas.

Ampicilina 4-8 gramos IV dividido en 2-4
dosis

Cefazolina 0,5-1 gramo IV cada 6-8 horas.
Cefotaxima 1-2 gramos IV cada 6-8 horas
Ceftriaxona 1-2 gramos IV diario.
Levofloxacino 500-750 mg IV diario.
Moxifloxacino 400mg IV diario.

Clindamicina,
cefotaxima,
azitromicina,
claritromicina

H. Influenzae

No productor de beta-lactamasa:

Ampicilina 4-8 gramos IV diarios dividido en
2-4 dosis.

Ampicilina + sulbactam 1,5-3 gramos IV
cada 6 horas.

Quinolonas,
doxiciclina,
claritromicina,
cotrimoxazol.

H. Influenzae

Productor de beta-lactamasa:

Ampicilina + sulbactam 1,5-3 gramos IV
cada 6 horas

Ceftriaxona 1-2 gramos IV diario.
Cefotaxima 1-2 gramos IV cada 6-8 horas.

Quinolonas,
azitromicina,
aminoglucosidos

Moraxella

Ampicilina + sulbactam 1,5-3 gramos IV

Ceftriaxona,
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Catarrhalis cada 6 horas cefotaxima,
quinolonas,
azitromicina,
cotrimoxazol,
doxiciclina.

S. Aureus Meticilino sensible: Clindamicina,

Oxacilina 1-2 gramos IV cada 4 horas. azitromicina,
Ampicilina 4-8 gramos IV dividido en 2-4 | claritromicina,
dosis. doxiciclina,
Ampicilina + sulbactam 1,5-3 gramos IV | cefepime,
cada 6 horas. moxifloxacino.
Cefazolina 0,5-1 gramo IV cada 6-8 horas.
Meticilino resistente: Cotrimoxazol,
Vancomicina 1 gramo IV cada 12 horas. ceftaroline.
Pseudomona | Betalactamicos con actividad | Aminoglucésidos
aeruginosa antipseudomona aeruginosa +/- | + ciprofloxacino
ciprofloxacino 400 miligramos IV cada 8-12
horas 6 Levofloxacino 750 miligramos IV
diario, 6 aminoglucoésidos
Klebsiella Cefotaxima 1-2 gramos IV cada 6-8 horas. Cefepime,
Pneumoniae | Ceftriaxona 1-2 gramos IV cada dia. levofloxacino,

moxifloxacino,
aminogludsidos.

Acinetobacter

Ampicilina + sulbactam 3 gramos 1V cada 6
horas.

Amikacina 15 mg/kg IV cada dia.
Ceftazidima 2 gramos IV cada 8-12 horas

Polimixina B,
Polimixina E,
carbapenémicos.

Anaerobios Combinaciones de penicilinas con inhibidores | Clindamicina,
de betalactamasa metronidazol,
doxiciclina,
moxifloxacino.
Legionella Azitromicina 500mg IV diario. Doxiciclina,
Eritromicina 500mg via oral cada 6 horas. claritromicina,
Moxifloxacino 400 mg IV diario minociclina,
cotrimoxazol.
Cloxiella Doxiciclina 200 miligramos via oral diario. Eritromicina,
burnetii Minociclina 100 miligramos via oral 2 veces | levofloxacino,
al dia. moxifloxacino.
Bordetella Azitromicina 500mg IV diario. Cotrimoxazol,
Pertussis Eritromicina 500mg via oral cada 6 horas. claritromicina.
Yersinia Gentamicina 5mg/Kg diario Doxiciclina,
Pestis minociclina.
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Influenza

Oseltamivir 75 miligramos via oral 2 veces al
dia por 5 dias. En obesos, la dosis se
incrementa a 150 miligramos via oral.
Zanamivir 2 sprays dos veces al dia por 5
dias.

Amantadina,
rimantadina.
Peramivir 600mg
IV diario.

primer dia, seguido de 4mg/Kg IV cada 12
horas 0 200mg VO cada 12 horas.
Anfotericina B 3-5mg/Kg IV diario.

Adenovirus Cidofovir 1 mg/Kg IV diario por 2 semanas y
probenecid 2 gramos via oral previo a la
inyeccion. 1 gramo via oral de probenecid
debe tomarse 2 y 8 horas post infusion.
VSR Ribavirina 0,5-1g
IV cada 12 horas.
Aspergillus Voriconazol 6 mg/Kg Iv cada 12 horas al | Itraconazol.

Fuente: Cao, et al., 2016. Diagnosis and treatment of community-acquired pneumonia in
adults: 2016 clinical practice guidelines by the Chinese Thoracic Society, Chinese medical
Association. 2016.

Tabla 7. Tratamientos de Mycoplasma y Chlamydia.

Mycoplasma Pneumoniae

Chlamydia

Eleccion Azitromicina 500 miligramos | Doxiciclina 100 miligramos
primera dosis, y 250 miligramos | via oral cada 12 horas por 14-
del segundo al quinto dia, o 500 | 21 dias
miligramos cada 12 horas por 3
dias

Alternativa | Doxiciclina 100 miligramos via | Azitromicina 500 miligramos

oral cada 12 horas por 7-14 dias.
Claritromicina 500mg via oral
cada 12 horas por 10 dias.
Levofloxacino 500 miligramos
intravenoso o via oral diario por
7-14 dias.

MoxiflocinO 400 miligramos via
oral por 10 dias

primera dosis, seguido de 250
miligramos diarios del segundo
al quinto dia, o 500 miligramos
cada 12 horas por 3 dias.
Claritromicina 500 miligramos
via oral cada 12 horas por 10
dias.

Levofloxacino 500 miligramos
intravenoso o via oral diario
por 7-14 dias.

Moxifloxacino 400 miligramos
via oral por 10 dias

(44). Neumonias bacterianas no neumococicas (I1). Infecciones respiratorias por
Mycoplasma y Chlamydia.
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Neumonias viricas.

Tabla 8. Escala de Gravedad de Neumonia

ESCALA DE GRAVEDAD DE LA NEUMONIA
Criterios principales:

e Requerimiento de intubacion traqueal y ventilacion mecanica.
e Shock séptico y necesidad de vasoactivos después de la reanimacion con
liquidos.
Criterios menores:
e Frecuencia respiratoria mayor o igual a 30/minuto
e Indice oxigenacion menor o igual a 250 mmHg
¢ Infiltrados en mdaltiples I16bulos pulmonares
e Perturbacion en la conciencia y/o desorientacion
e Nitrdgeno ureico en sangre mayor o igual a 7,14 mmol/L
e Presion arterial sistélica menor a 90mmHg, que requiere reanimacion con

vasoactivos.

Fuente: (3) Neumonia adquirida en la comunidad de caracter grave: Valoracion y
prediccion.
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