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InTrRODUCCION

BL chncer (CA) es una enfermedad oue se conoce desde 1la
antigucdad; existen documentos que datan de 1600 AC en el pa
piro descublerto por Ebers. Hipbcrates fue cl fundador de
la primera orientacifén naturalista dc la medicina y dejé un
sin fin do descripclones acerca de los CA de piel, mama,fite-
re y algunos 6rganos internos, En el renacimiento se alcan
za el progreso médico que se refleja en la Oncologfa. Fabri
cio abogh on favor de las extirpaciones completas de los CA
¥y ceiiald el rlesgo de las extirpaciones incompletas.,

Cuando hablamos de factores etiolbgicos y decimos que
se desconoce la causa que produce el CA, no hacemos justicia
a la multitud de investigadores que han dedicado sus esfuer-
208 al estudio de la otlologfa tumoral, a la ingente canti-
dad de tiempo y de trabajo por ellos dedicado, ni mucho me-
nos a los notables resultados que se han alcanzado, %1 esty
dio de las posibles implicaciones de factores causales en el
CA se remonta a Sir Percival Pott, quien en 1775 descubrid
que el CA de escrotos en los deshollinadores londinenses se
debfa a influjos carcinogénicos ambientales, y as{ fue poci-
ble su prevencibn, En 1824 Virchow propuso oue las células
provenian de otras cflulas y quo el CA refleja una predispo-
slcibn constitucional junto con una causa excitante; tal co=
mo una irritacibn crénica; tambien promulgb las ideas de las
metéstasis, no obstante crey6 aue se dobian a '"fluldos" mas

que a bases celulares. Pronuso tambien que el CA tenfa una
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gola causa, siendo é&sto rebatldo wosteriormentc.

Las investigaciones modernas acerca del CA se iniciaron
en 1911 con los experimentos de Peyton Rous, demostrando ouc
el sarcoma de lac gallinas de Plymouth Rock nodia ser trasmi
tido a gallinas sanas inyecthndoles filtrado de células del
tumer original., ¥n la actualidad se sabe de la multicauca=
lidad dol Ca, y a este recspecto se ha descubierto a muchos
agentes que produéen CA on animales de experimentuclén, y en
algunos casos su poder en la especcle humana, al micmo tiemmo
que se¢ ha logrado estudiar su mecanismo de accilén. Se han
invocado lactores oufmicos, fisicos, inmunitarios, genfticos
virales, parasitarios.

La terapbutica antincoplfisica tambien ha tenido grandez
variaciones.  Galeno en el afio 200 AC , aprecid que el CA
era una enfermedad sistémica y consecuentemente necegsitaba
un tratamiento sistémice mls cue local., Paré (1510-1590) dg
j6 referencias escritas acerca del tratamicnto del CA de ma-
ma. Sabemos oue el manejo del enfermo-oncolbgico es comple
jo y comprende fundamentalmente modalidades terantuticas co-
mo la cirugla, radioterapia, cuimioterapia, inmunoterapia,
hormonoterapia, rehabilitacibn, ez declr, todo un complejo
multidiceiplinario. Actualmente el tratamiento con drogac
combinado con radiaciones y cirugia tiene como meta orincipal
la curacibn del padecimicnto.

llo obotante 105 grandes avances en el diapgnéosiico tem-
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preno, asi como las innovaciones tcrapfuticas en el manejo
de las neoplasias malignac en la cdad pedlétricas, bctac
con, dospubs de los accldentes, la primera causa de muerte

on menores de 15 afion en Los Estados Unidos de américa (1)



FUNDAMENTO,

En vista de la suma gravedad ootencial de las infecciow-
nes en los pacientes oncolbgicos, es generalmente aceptado
quo la fiebre en ¢l paciente con cualquier tipo do CA, sea
considerada de origen infeccioso hasta que no se demuestre
lo contrario. La fiebre os comln en los pacientes oncolbgi-
cos ¥y puede presentarse durante un 45-60% de su estancia hog
pitalaria. GSolo raramente la flebre puede atribuirse direce-
tamente a la neoplasia (ejemplo: la ficbre de Pel-Ebstein en
la enfermedad de lodgkin), La mayoria de los eplsodios fe~
briles (55-70%) que se presentan en un paciente con CA, tic-
nen una otiologla infecciosa, especialmente cuando el enfer-
mo est& neutropénico (1, 2, 11, 15, 20) .

La infeccibn continua sisndo la primera causa de nuerte
en el hubsped inmunocomprometido (1, 2, 3, 4, 6, 12, 20 ) ,
entendi éndose por éste, que 1o es todo aquel que como conso-
cuencia de su enfermedad subyacente, la terapbutica empleada
o ambas cosas, sufre deterioro de la fagacitosis, el cistema
del complemento o de la inmunidad celular o humoral (1,2,8,
12,19,20 ).

En los ultimos afios se ha logrado prolongar la vida
Gtil de muchos pacientes oncolbglcos a traves de la-aplica-
cifn de diversos avances tcrapfuticos, tales como la radictg
rapia, cirugla, quimioterapia ¢ inmunoterapia; mprogreso con-
comitante tambicn ha sido ¢l manejo de las complicaciones db

esos paclentes y se ha tornado en parte integral del trata-

-l -
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miento exitoso de este tipo de enfermos. A pesar de estos
progresos, la infeccifn permanece como la complicacibn més
{recuentc cn ol enfermo durante la terapla (1,2,3,4,6,12,
20) . Hay diversas razones para la alta incidencla de ine
fecciones en los pacientes con CA y aunque la mayor parte
son debldas a los efectos de la neoplasia subyacente, tam-
blien estan cn parte relacicnadas a los efectos combinados
del tumor y sus tratamiento. Do este modo la cirugla, qui
mioterapia y radiotorapia, contribuyen a la alteracibn de
lac barreras anatémicas normales que tornan al hufsped
suceptible a la invasién por gbérmenes del mdio ambiente o
por gérmenes de la flora propla del paciente. Ademés la
radioterapia y la quimloterapia disminuyen la respuesta ip
mune ¢ inflamatoria del hubsped (1,2,3,5,9,14,15,20) .

La desnutricién os una secuela frecuente del nific con
CA y su tratamiento, ademfs contribuye a la pérdida de la
integridad de las barreras intertegumentarias y muccsas,
altera la fagocitosis, disminuyc la movilidad de los macrd
fagoé y la funcibn de loo linfocitos (1,2,12,20) . Quizh
el factor m8s importante que predisponc al paciente oncold
gico a la infeceién, o5 la necutropenia, éscta puede resul-
tar de la enfermedad subyacente (en las hematolégicas malig
nas) © por el tratamiento instituido (1,2,3,6,14,20). Estu-
dios con paclentes con leucemia aguda han demostrado que la

frecuencia de infeccifn esti inversamente proporcional al
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nfimoro de noutréfilos circulantes; se ha demostrado ouc en
pacientes con leucemia aguda que tenfan menos de 100 neutr§
filos circulantes por mm3 en cangre periffrica, hubo 43 epi
sodios de infeccibén por 1000 dfas, &sta c¢ifra disminuyé a
19 episodios febriles por 1000 dfas cuando la cifra dec ney
tréfilos estuvo entre 100 y 500 por mm3%, y cayb incluso a
menog cuando la cifra estuve entre 500 y 1000 granulocitos
absolutos por mm? (2 , 15 ) . Ademfs sc demostr6 tambien
que la rccuperacién de una infeccién severa en la mayoria
de los pacicntes ncutropénicos depende de su habilidad para
responder al procesoe infeccioco coh incremento de la cifra
de neutréfilos (1,2) . Por Gltimo *a frecuencia de infec-
¢ibén grave se relaclona con la duracifn de la neutropcnia
ospecialmente cuando ésta es inferior a 500 neutréfilos por
mm3 y cuando la duracibn es mayor de ? dfas (2,15) .

Los pacientes oncolégicos son més frecuentemente afeg
tados por infecciones bacﬁerianas; &sto ha sldo claramcnte
demostrado ¢n cstudios sobre las causas de muerte, oqulcnec
indican que ol 70% de los pacicntes con leucemia aguda y al
rededor del 500 de paclentes con tumores sblidos y linfomas
fallccieron de infeccibn, Ahora 765 de las infecciones auc
produjeron la mucrte en pacientes con leueemia aguda, 379
en pacientes con lifoma y 9% con tumorcs s6lidos, son debj
das a organismor bacterisnos (2,5,12,20) .

La nayorie <c¢ las infecclones broeberioncs, ~on czugas
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das por gbrimenes Oram negotlvos como L. Coli, Klcbsiclla-
Enterobacter y Pseudomona Opp.  como los méo frecuentes
{152,3,045,6,15,20), UBn la actualidad se sabe que cl 36¢S
do lss infecciones cn el enfermo neutropbnico provienc

de 1la flora microbiana endépgena y que el 47 de log orga-
niomos infectantec hen cido adguiridor por el paclente du
rante su hosnitalizacibn (2,5) . Las infcociones no son
5016 un problema imnortantc como cauce de muerte cino tam
bien como complicacibn durante la terapia de induccibn a
la remlsibn (2,12,14,20) . Lkn un estudio reciante dc las
causas de £iebre en 494 pacientes con leucemia aguda duran
te un perfodo deo 6 aiios (1894 episodios), ocurrié infec-
cibn en el 6&% (1209 episcdios). En mhs del 80 ocurrie-
ron septicemlas, neumoniae y celulitis., Las infecclones
del tracto urinario, gastroenteral y respiratoric alto, o~
curricron menos frecuentemente., Lag infccelones anorecta-
les sunque de menor frecuencia, son especialmente importan
tes debido a cue ellac pueden ser la via inicial de disemj
nacién de una infeccibén genoralizada. Lac enfermedades in
flematoriac pelvianas, peritonitis, meningitis y miscelo-
noas, fueron menoc f{recucntcmente documentadas (16). Se
han observado hallazpgos similares en naclentes con lifoma
o tumores cflidos, durantc la ctaopa de induccifn a la remt
sibn {2,12,14,20) ,

La deteccclén de la infeceibn y el mancjo inleial del
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paciente neutropénico febril, estan complicados por dos fac-
toros:

a).~La presencia de neutropenia notable altera la reg-

puesta inflamatoria del hubsped, haciendo dificil
detectar la prosencia de infeceibn (menos de 1000
noutréfilos)

b).~Infeccién no detectada y no tratada, puede ser rapi

damente fatal en cl paciente oncolbgico neutropéni-
co ,

Do ahf que es impcrativo cvaluar exahustivamente al pa-
clente neutropénico febril, y entonces de inmecdiato iniciar
una terapia antimicrobiana empirica de amplio espectro(2,6,
7,20). Por otro lado, la progrosién de la infecclbn cn es-
t0o5 pacientes es do forma répida y si no se presta ninguna
atencibn a los signos tempranos de infeccibn, se puede espew
rar un alto promedio de mortalidad que varfa desde un 18%
hasta un 40% durante las orimeras 48 horas (2,15,20), Si-
guiendo la evolucifn inicial e institucién de la terapia
antibiética empf{rica, cl manejo subsecuente dependerf de la
identificacién de la etiologia de la fiebre y la duracién de
1la neutropenia (1,5) .

El régimen de antibibticos seleccionacos para la tera-
péitica deberd catisfacer loc siguientes criterios:

1.-La combinacibén deberd ser efectiva en contra de los

orincipales patégenos observados en cada hospital .
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2.-La combinacién deber4 ser sinbrgica y deberi contener
un agente bactericida (cspecialmente en pacientes ney
tropénicos)

3.-Los antibibticos escogidos deber&n provocar la menor

toxicidad orglnica posible.

Se han efectuado estudios en los cuales se administrd -
Trimetropin y Sulfametoxazole(TMP+SMX) a pacientes oncolégi-
cos catalogados como portadores de proceses infecciosos y neu
tropenia y que no habian respondido a la terapéutica inicial
de amplio espectro, obteniendo un porcentaje de curaclones prg
medio de 54%(2,3,4).En la correlacién entre la recpuesta a 1la
terapia con THMP+SMX y el nivel de neutr6filos circulantes, se
obtuvo una media de respuesta del 47% en aquellos paclentes
cuyas cifras de neutr6filos absolutos permanecid igual o dis-
minuyd y la respuesta fue de 61% en aquellos cuyos neutréfi-
los se incrementaron;por 1o tanto se demuestra que la combi-
nacibn de TMP+SMX es fitil en el tratamiento de infecciones -
severas en paclentes oncolbgicos gue no responden a la tera-

pia inicial antimicrobiana(2,3,4).



OBJETIVOS

1).- Determinar la epidemiologia de la sala de Hemato/Onco-
logia del Hospital del Nifio de Villahermosa Tabasco.

2).= Determinar la efectividad de la Combinacibn Carbeni-
cilina/amikacina, fundamentando st utilizacidn en la

epidemiologia reportada en la literatura mundial.,

3)s- Determinar la efectividad de¢ la combinacidn TMP/SMX
como droga de segunda eleceitn en caso de pacientes op
colbgicos con infecciones severas y que no respondieron

a la terapéutica antibldtica inicial.

4).~ Efitablecer los criterios de estudio y manojo de las in
fecclones en niilos con CA en el Hospital del Nifio de

Villahermosa Tabasco.

- 10 -



HIPOTESIS.,

Ya que las infeccionos por gbrmenes gram negativos son
las mhs frecuentes en el paciente con CA,pretendemos demos=-
trar la utilidad de la terapia empfrica con doble antimicrg
blano previa toma de policultivos y posteriormente justifi-
car su empleo basado en el resultado de loc mismos, como pro
tocolo de manejo para el paciente inmunocomprometido infecta
do,As! mismo sc pretende demostrar la utilidad de la combina
cibn TMP/SMX como droge de segunda eleccibn en ¢l paciente -
que no responde a la terapla antimlcrobiana inicial, dado =

gue &sto ha sido demostrado por algunos autores(2,3,4).

- 1] =



CRITERTO DE INCLUSION DI PACIENTES.

1).- Tode paciente neutropénico, .oncolbgico con fiebre.

DEFINICTIONES

1).-

2)e-

3)e=

4 o

5).=

Fiebre: Elevacidén térmica de 38 grados en tres tomas
continuas 4 una elovacidn térmica de 38,5 grados 6 més
Neutropenia: Presencia de 500-1000 granulocitos tota--
les por mm3 en sangre perlférica,

Neutropenia severa: Presencia de S00 & menos granulo-
citos totales en sangre periférica.

Superinfeccidn; Infeccibn causada por un orgatilemo di-
ferente desarrolliado durante la terapia antimicrobiana
inicial.

Respuesta completa: Cuando el paclente se forna afebril
y todos los signos clinicos y-de laboraterio previos de

infeceidn esthn ausentes.

- 12 -



PLAN DE TRATAMIENTO,

).~

2)e~

3)e-

Cuando el huésped tiene mhs de 500 neutr6filos, su =
reaccifn inflamatoria aunque alterada, permite el es-
tudio de la infeccién sin iniciar el tratamiento anti
microblano.Una vez identificado ¢l foco infeccloso, -
cl agente etiolégico 6 ambos, se podrh inicir el tra-
tamiento antibibtico segfin la eplidemiologia ordinaria
de la enfermedad 6 el tratamiento etliolbégico especffi
co.En los casos de gran ataque al estado general y =
sospecha de septicemia,se iniclard Jjunto con el estu-
dio de la infeccibn, el tratamiento antimicrobiano de
amplio espectro em forma empirica.
Cuando el huésped tienc menos de 500 neutr6files, la
regspuesta inflamatoria se encuentra significativamen~
te di-minuida,lo cual dificulta la ldentificacibn del
foco infecciloso y facllita la diseminacibn de la in=~
feccibn, por lo cual se hace imperativo gue todo hués
ped inmunosuprimido con menos de 500 neutrffilos tota
les y fiebre, rociba de inmediate.tretamiento antimi-
crobiano empfrico de amplic espectro mientras se in--
vestiga 1la posibilidad de infeceibn,
Dosig de Medicamentos:
a),-Carbenicilina 400 mg/kg/dia cada 6 horas diluldos
en 50 cc de solucidn glucosada al 5% para ser ad-

minlstrado en 30 minutos Intravenoso(IV).

- 15 -
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bj.-Amikncina 20 mg/kg/dia cada 8 horas diluidos
en 50 cc de solucibn glucosada al %3 para ser
administrados en 70 minutos IV.
¢).=Dicloxacilina 200 mg/kg/dia cada 6 horas dily
idos en 50 cc de solucifn glucosada al 555 pa-
ra ser adminstrado en 30 minutos IV,
d) ~TMP/SMX 20 mg/kg/dialen base a TMP) Via Oral.»
(V0) cada 8 heras § on caso necesario, IV, di
luidos en 50 cc de solucidn glucosada al 5% y
ser administrado en 30 minutos.
o) ,=Nistatina 500 mil UI VO cada 6 horas.
4)e~ BEleccibn de la asociacién antimicrobiana:
Si el foco infeccloso no se ha ldentificado & es un foeo
diferente de plel, se dar& como asociaciédn Carbenicili+
na-Amikacina.
5i el foco se locallza en piel se darf Dicloxacilina en
lugar de Carbenicilina, junto con Amikacina.
5).= Lineamientos generales y conducta sobre la duracién de
la terapéutica antimicrobiana.
a.=51 durante los primeros 7 dias del tratamiento se cop
trola la fiebre y la cifra de neutr6filos totales su-
pera la cifra de 500, se proseguirf con los antibibti
cos hasta completar- 7 dias sim [icbre,
b.-5i al séptimo dia de tratamiento cl pacionte se torna

afebril pero persiste la ncutrepenia por debajo de -
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500 granulocitos totales, al azar unos pacientes con-
tinuar&n con el micmo manejo antimicrobiano hasta ous
la neutronenia se corrijacyrotros pacientes recibirin
tratamiento de 14 dias con ol mismo csouema.

c¢.-S1 perciste la ficbre y la neutropenia despubs de

7 diag de tratamiento adecuado,debe pensarse cn la ~
posibilidad de un nuevo foco infeccioso oculto no sen
sible al antibiftico utllizado 6 a la aparicidén dec una
superinfeccibn,por lo-que previo a la nueva practica
de protocolo de infeccibn,se agregars THD/SMX sln -
suspender los antibibticos previos.Se incluird culti=
vo para hongos.

A.~ 51 despubs de 96 horas con TMP/SMX hay deterioro
¢lfnico progrecivo y cultivo para hongos negativo, se
valorarf la posibilidad de agregar un antimicbdtico.
d,~ Todos los pmelentes con cifras de menos de 500
neutréfilos totales, recibiréin nistatina 500 mil UL
VO cada 6 horas mlentras tenga flebre y neutropenia

¥ una veg desaparecida la flebre, mientras persista

la neutropenia.



MATERIAL ¥ HETODO

Se estudiaron 12 eplsodios febriles on la sala de llema--
to/oncologia del Hospital del Nifio "Dr.Rodolofo Nieto Padrén!
en la Cludad de Villahermosa Tabasco, Mex, en un perfodo de -
tiempo comprendido de Noviembre de 1984 a Noviembre de 1985.A
su ingresc al protocolo a cada paciente se le efectud interro-
gatorio cuidﬁdoso y exploracién fisica exahustiva con especial
atoncién a zonas retroauriculares,axilares y perianales.En to-
dos los casos se tomo hemocultivo con intervalo de 8 horas en
las primeras 24 horas de estancia en la sala,S¥ tomaron mues-
tras para Coprocultivo, Urocultivo, cultivo de Exudado Farin-
geo,Blometria HemAtica completa, siendo &sta Gltims, actuali-
zada una vez por semana.Se lncluyé tamblen Radiografia de t6-
rax y de senos paranasales,

En 11 de los 12 cpisodios febriles, el abordaje fue con
el inicio de antimicroblanos junto al estudio de la infeccibn
debido a que presentaron necutropenia severa,En un caso se¢ re~
trasé 48 horas el iniclo de la terapla antimicrobiana debido
a que no se tenia el diagnéstico do certeza,el cual fue co--
rroborado posteriormente por Mé&dula Osca(M0) revelando Leuce~

mia Linfobllstica Aguda(LLA),

- 16 -



RESULTADOS,

De los 12 casos estudiados, 9 tenian diagnbstico de LLa
a su ingreso al protocolo, un caso de Linfoma de Hodgkin(Lll)
un caso de Linfoma no Hodgkin(LNH)}.En un caso sc inicib el -
manejo segfin el protocolo mientras se hacia el diagnodtico -
de certeza, ya gue el cuadro clinico sugerfa LLA, lo cual =
fue coorroborado por MO(cuadro 1).

¥l diagnéstico motivo de ingresoc fuc septicemia ¢n 7 =
casos(58.4%) y,5iendo &sta sin foco determinado en 4(57.1%) y
con foco determinado3(42.8%).Los focos atribuidos a la septi
cemia fueron en un caco abscesos en plel y en dos casos, abg
ceso periamigdalino{cuadros 2-3-4).En § casos el motivo de -
ingreso fue bronconeumonia(yl.6%);de &stos, 2 presentaban da
tos clinicos y 3 fue hallazgo radiolégico, presentando en un
caso evidencia radiocldgica de sinuscitis maxilar bilateral.

Los hemocultivos fueron positivos en 4 casos(33.33%), -
siendo ¢l resto reportado; como sin desarrollo bacteriano

bn los episodics febriles atribuidos a sepsis,&sta se
pudo documentar o¢n 4 casos(57.14%), no logréndose en cl reg
to(42,.8%){cuadro 7).

La neoplasia mAs frecuentemente implicada fue LLA con
10 casos(83.3%),un caso de LH(8,3%) y un caso de LIH(8.3%)

Atendiendo a la fase del tratamiento de la neoplasia
en que ocurrib el proceso infeccioso,tenemos que en 5 casos
(41,6%) fue cn la ctapa de Induccibn a la Remisién;en 4 cam-
508(33.35%) fue en Recaida HematolSgica y en dos cacos(16.6)

ocurrié en la e¢tapa de montonimiento,Un nacicnte sc encon-

17 -
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troba infectado en el momento de hacer el diagnbstico (8.7
(cuadro 8) .

1 hemocultivo fue positivo en el 3%.3%%% de los casos ¥
de &stos, los glrmencs mAc [recuentemente aislados fueron:
Klebsiella Pneumonie en 2, &, Coli no entcropatbgena on un
cas0 ¥y Salmonella B1 en otro. (cuadro 9} .

Los gérmencs mhs frecucntemente aislados on ¢l coprocul
tivo [ueron en orden d¢ frocuencia: ¥.Coli, Klebsiella Pneu-
monie, Feeudomona Aurcaginoss, Proteus Vulgaris, Citrobacter
Froundi, Shiguella Flexner, Salmonella Bl (cuadro 10) .

En el cultivo de exudado farfingeo se aiglaren los si-
guientes gérmenes; Klebsiella Pneumonie, Stafilococo Aursus,
Pseudomona Aureaginosa, 3treptococo B Hemolftico, E. Coli,
Céndida Albicans (cusdro 11) .

El urocultivo se reportd en 10 casos (83.3%), sin desa-
rrollo bacterianc y en dos casos {16.66%), la mucstra se re-
portd contaminada (cuadro 12) ,

De los 12 opisodios febriles cstudiados, 8 cascs sobreg
vivieron (66.66%) y 4 (33.33%) fallecieron,

£l diagnbstico de fondo de los pacientes que fallecie~
ron fue LLA en dos cacos, un casp de Eritroleucemia y un ca
so de LNH,.

Bl régimen de antimicrobianos utilizades en 11 casos
fue Carbenicilina/Amikacina y se obtuvo respuesta favorable

en 7 casos (63.675%) ¥y L {56.36%) fallecieron (cuadro 13%) .
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Eu un caso y debido a gque el foco Infeccioso se localizd
en plel, so utilizé la combinacién Dicloxacilina/smikacina
con buen resultado (cuadro 14) .

De acuerdo al protocolo, en un caso con diagnéstico de
LLA y septicemia por Klebsislla Pneumonic, documentada por hg
mocultivo, la terap€utica se continub a pesar de haber cursa~
do . afebril desde el tercer dfa do antimicrobianos debido a
que porsistfa con severa neutropenia. La terapia antimicro-
biana so sostuvo durante 13 dfas, al cabo de los cuales se sy
perb la cifra de 500 neutrS§filos absolutos, slendo &sta de
709 granulocitos totales por mm3 de sangre periférica. EL
paciente se encontraba en la fase de induccién a la remisidn;
fue dado de alta por mejoria.

En el caso del paciente con LHH se inicié la terapbutica
empirica de amplic ospectro con doble antimicrobiang, la cual
se sostuvo durante 7 dfas, siendo necesario agregar al trata-
miento inicial TMP/SMX por continuar febril y neutropbnico.
El paciente falleci$ al doceavo dia de tratamiento y los hemg
cultivos fueron reportados negativos. Pensamos que pudo te-
ner una infeccifn por hongos pero no pude ser demostrado por
el laboratorio por ¢asrecer de medios para ello,

Tedos los pacientes que fallecieron tenfan neutropenia
severa, es decir, menos de 500 neutréfilos totales.

De loe 12 casus, B alcanzaron respuesta completa con el

manejo antimicrobianc inicial,



CUADRO No.

INFECCIONES ENEL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLA SIA

NEOPLASIA MAS FRECUENTE

No. CA S08 DIAGNOSTICO %
0 L.k A 83.33
! LINFOMA HOOGKIN ) 8,33
. b -I:I;FOMA NO H—o;;‘xmm— . 8.34
TOTALW |sz 1 - 7700 %

CUADROC No. 2.

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

-

PATOLO 61 A AGREGADA

DIAGNOSTICO No. DE CASOS %
SEPSIS o 7 ] 38,40
anovaconsmma_“vu.';mw o 4f.60
TOTAL 12 100 %

-




CUADRO No.3
INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO  CON NEOPLASIA.

1

SEPSIS
CON FOCO DETERMINADO 3 42,80 %
SIN FOCO DETERMINADO ] 37.20 %
TOTAL T 100,00 %

CUADRO No.4

lINFECCIONES EN EL PAGIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLA@

SEPS IS

FOCO EN PIEL. f 33.4 %

FOCO OROFARINGE 2 88. 68 %
{ Absceso perfamigdaline }

TOTAL 3 100 %

-2]=



CUADRO No. &
INFECCIONES EN EL PACIENTE

NEUTROPENICO CON NEOPLASIA
HEMOCULTIVOS
No.DE CAS05| POSITIVOS

% NEGATIVOS %
33,33 e

12 4

66,66

CUADRO  No. ¢

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA
BRONCONEUMONIAS

DIAGNOST100 No.DE CASOS %

CLINICO 40

RADIOLOGO 60

TOTAL 5 100

=2~




CUADRO Ne. 7
[NFECCIONES EN EL PAGENTE NEUTROPENICO

CON NEOPLASIA,

SEPSIS
DOCUMENTADA X HEMOLCUTIVO ] 87.2 %
NO DOCUMENTADA 3 42.0%
TOTAL 7 100 %

CUADRO No.8

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NECPLABIA.
FASE DELTRATAMIENTO EN QUE SE INFECTO  Ne.DE Casoe %
INDUCCION A LA RENISION ] 41. 8
RECAIDA HEMATOLOGIC A 4 33.3
MANTENIMIENTO 2 186.8
ANTES DEL Dx. I a.3
TOTAL 12 100
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CUADRO No. 9

INFECCIONES EN EL. PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

BERMENES MAS FRECUENTES HALLADOS EN HEMOCULTIVO

No. DE CASOS GERMEN %

i 2 z KLEBSIELLA PNEUMONI ' 80

B - ; E. COLI NO ENTEROPATOGENA T
1 s;LMONELLA B~ o 744725 a

CUADRO No. 10

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA
GERMENES MAS FRECUENTEMENTE A|SLADOS EN COF'ROCULTWO‘J
GERMEN %o
£ocou S s6.80

| & Pueumone - 3.3

:'. [ QPREONN;_S_AM”” 33,30 7
P. VULO;RIS ) a o _25 00 ‘

cormoowon | ke |

i s, F:L—E‘XANER o N V o V 8.30 ]

—S MR‘NILLA ;—I - o 8. 31; ]

NOTA: VARIOS QERMENES FUERON AISLADOS EN EL MISMO PACIENTE

-2l



CUADRO No. |}

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

GERMENES MAS FRECUENTES EN EXUDADO FARINGEO

B ACTER! A */e
K. PNE'UMDNIE 58.3 0
S. A UREUS | sso0o0
P, AUREGINOSA | VZS.OO“.
STP. B. HEMOLITICO 1660

CUADRO No.lZ

NOTA: VARIOS GERMENES FUEROM AISLADOS ENEL MISMO PACIENTE

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

UROCULTIV O
SIN DESARROLLO BACTERIANO 10 6§6.60%
MUESTRA CONTAMINADA 2 3 3.30%

-25a-




CUADRO No. |3

INFECIONES EN EN PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

REGIMEN DE ANTIMICROBIANOS

MEDICAMENTO No.DE PACIENTES %%
CARBENICILIN A ~ AMIKACINA n 100.00
SOBREVIDA T 63,683
FALLECIDOS 4 36,386

CUADRO No. 14

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

REGIMEN DE ANTIMICROBIANOS

DICLOXACILINA  AMIKACINA | 00 %
SQBREVIDA | 100 %
FALLECIDOS ('] 0 %

-26-




. CUADRO No. 15

NFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPL ASIA.

CON REGIMEN DE ANTIMICROBIANO

No. DE PACIENTE %

PACIENTE CON ANTIMICROBIANO 2- 100. 00
SOBREVID A 8 66,67
FALLECIDOS 4 33.33

! CUADRO  No. I8
FNFECC[ONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

PORCENTAJE DE SOBREVIDA.

SOBREVIDA L] 66.67 %
FALLECIERON 4 33.33 %
TorTaAalL i2 100 %

CUADRO No. 17

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

DIAGNOSTICO CAUBA DE MUERTE No. %
LL.A. SEPS|S | 28
L. LA BR O NCONEUNMONIA ! 28
ERITROLEUCEMIA SEP5IS 1 28

LINFOMA NO HODGCK!N BRONCONEMI A ! 25

-27-
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INFECCIONES EN EL PACIENTE

NEUTROPENICO CON NEOPLASIA

':‘.25,, LA | LK (LNoH ﬁ:‘_‘mﬂ X mgh_ =72 | osa ;%: " s:laaew:;
! + 400 | 304 (+) | + + +
2 + €2 (1847 | + |{ =) + +
3|+ 180 | a8 {~) + -

4 + 19 |2470 () + + +
] + 96 | 109 {~) + | o+
6 see | 10 (+y | + + 4
7 + 403 [ 970 | & | (=) 4 + +
6 + 44 | 308 (= | + + - N
°» | * | o |see (+) | + + |+
o |+ 10 ji080 (=) | + + | o+
W+ ol 2|+ || 4 + +
12 + 187 [ 870 | A [ (=} | + + +
LLA — LEVCENIA LINFOBLASTICA A SUDA C/A — CARDDMCLINA .. ZAMICAC INA

LH ~ LINFOMA DE HODGKIN
LNRH. — LINFOMNE Me HODBHIN

O/A — DICLONACILINA /AMICACINA

TMP SMX — TNMITROPIN + SULFAMEIT ORAROLE

N — NISTATINA
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CONCLUSIONES.,

b De acuerdo a los resultados obtenidos, podemos concluir:

1.=Que la fiebre en el paclente ncutropfnico portador de nco-
plasia, es igual a infeccibn hasta no demostrar lo contra-
rio.

2.~-(ue la severidad de la neutroponia va en relacibn directa
con la severidad del proceso infeccloso, asf como tambien
con el indice de mortalidad,

3,.-Los ghrmenes mis frecuentcemente involucrados en los proce-
sos infecciosos de los pacientes con CA son gram negativos
y provenientes de la flora ondfgena.

L.~Es vital la instalacién de una terapfutica antimicrobiana
empirica do amplio espectro en etapa tomprana en pacientes
con CA ¥y proceso infeccloso, fundamentalmente si presentan
nsutropenia severa .

5.-La combinaclén Carbenicilina/Amikacina da bucnos resultados
como terapia empfirica do amplio espectro en cl enformo neu-
tropbnico infectado y con CA.

6.=0ue en nuestra estad{stica no es valorable el uso de TMP/
SMX como scgunda eleccibn eq‘el paciente aue no responde

al manejo antibibtico inicial.
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DISCUSION.

De acuerdo a los resultados obtenidos en este trabajo,
tenemos que el 83.3% de los procesos infecciosos detectados,
ocurrieron en pacientes con LLA, al contrario de lo reporta-
do en otras sories, en las cuales el 65% fueron linfomas (12)
otroc refieren 76% para linfomac y leucemias (20). Desde lug
go nuestra serie es pequeila y no podemos establecer una com-
peracién significativa.

Con relaclén al proceso infeccioso motivo del ingreso,
tonemos a la sepsis en primer lugar y bronconoumonia y celuw
1litis en orden de importancia, este dato es similar al repor
tado por otros autores haclendo referencia de que los sitios
en donde se originan las infecciones son el tractoalimenta-
rio,pulmones y piel respectivamente (1,2,3%,4,5,14,20) .

La positividad del hemocultivo fue del 33.3% semejante
a 1o referido en la literatura.

Como se menclono arriba el tipo de neeplasia mis fre=-
cuentemente implicado fue LLA, siguiendo IH, con resultados
semejantes a otros (1,2,5,15) y tuvimos un caso de LNH .

Al igual que en otros reportes,la etapa del padecimien
to neoplasico en que fue més frecuente la neutropenia y el
proceso infeccloso, fue en el periodo de induccién a la re-
misién, continuando con pacientes en recaida hematolégica
¥ finalmente en los casos con quimioterapia de mantenimien-
to, Lo anterior ocasionado por las alteraciones que se pro
ducen en la MO por la neoplasia per. se y por el uso de la

Quimio/radicterapia, nue produce ruptura de las barreras

~30-
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naturales de defensa del organlsmo {1,2,75,4,5,6,11,14,20) .

Los ghrmenes mfs frecuentemente aislados en hemoculti
vos fueron todos gram negativos y tuvlmos; como se muestra
en resultados, que la Klebsiella Pneumonie es nucstro agen
te patégeno mhs frecuente; en segundo lugar la E. Coli, y
egtando de acuerdo con lo reportado emn la literatura mun=-
dial (1,2,%,4,6,11,15,20) ,

El régimen dc antimicrobianos utilizado en basc a ec-
tudios previos, dio resultados satisfactorios y es considg
rado exitoso debido al porcentaje de sobrevida que se obty
vo (66.66%). En base a lo anterior, podemos dejar centa-
do que es necesario el uso de la terapla antimicrobiana do
amplio espectro de instalacifn temprana para evitar la mop
talldad elevada en este tipo de enfermos, desde lucgo pre-
via toma de productos biolégicos para documentar debidamep

te el agento morboso.

=l
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