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I n T R o D u c c I o " 

El c6ncor (CA) es una cnformcdad quo oe conoce desdo ln 

antiguodad¡ existen documentoo que datan do 1600 AC en el pg 

piro descubierto por Eboro. Hip6crates fuo el fundador de 

la primera orientación naturalista de la medicina y dej6 un 

sin fin de dcacripcionca nearca de los CA de piel, mnma,úte­

ro y algunos 6rganoa internos. En el renacimiento se alean 

za el progreso m6dico que se refleja en la Oncolog1a. Fabr1 

cio abog6 on favor do las extirpaciones complotas de loa CA 

y oeiinl6 el riesgo de lao extirpaciones incompletao. 

Cuando hablamos de factores etiológicos y decinos que 

se desconoce la causa que produce el CA, no hacemos justicia 

a la multitud de invostigadoreo que hnn dedicado ous eofucr­

zos al eotudio de la etiolog1n tumoral, a la ingente canti­

dad do tiempo y de trabajo por ellos dedicado, ni mucho me­

nos a los notables resultados aue se han alcanzado. Sl esty 

Qlo de las posibles implicaciones de factores causales en el 

CA se remonta a Sir Percival Pott, quien en 1775 doscubri6 

que el CA de escrotos en los deshollinadores lonctinenoec se 

deb1n a influjos carcinog6nicos ambientales, y as1 fue poci­

blo su prevención. En 1824 Vircho1·1 propuoo que las cUulas 

provenian de otras c~lulas y quo el CA rofloja una prodispo­

sici6n constitucional junto con una causa excitante, tal co­

mo una irritación cr6nica¡ tambien promulgó las ideas de lac 

metli.otanis, no obctanto crey6 que se dobian a "fluidos" mee 

que a basen cclularec. PrO)lUSO tnmbien quo el CA tenia una 
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aola causa, siendo 6sto rebatic'o poctoriormentc. 

Laa inventi¡;ociones modernos acerca del CA ne iniciuron 

an 1911 con los c::perlmcntoc de Pcyton Hous, dcMntre.nC:o ouc 

el :.mrcoma de las gallinas ele Plymouth ílock podin ser trncm1 

tido a ¡;allinas Ga!llls inyectándoles f:lltrndo de c6lulas del 

tumor original. ;.;n la actuallda<l se nabo ~e la multicauca-

lidad dol Ca, y a ente respecto se ha deccubierto a muc110s 

a¡¡entes r1uc producen CA en i:lllimalcs de n;:pcrimcntuci6n, y en 

algunoo caooo ou poder en ln especia humana, n.l mi::r:io ticmno 

que se ha lo¡;rmlo estudiar ou mecaninmo de acci6n. 0o han 

invocado factoren ~uimlcos, fioicos, inmunitarias, gcn6ticos 

virales, parasitarios. 

La terap6uticu antincopl~oica trunbien ha tenido Grandes 

variaciones. Galeno en el afio 200 AC , apreci6 que el CA 

era una enfermedad sist6mica y consecuentemente necesitaba 

un trntmniento sioHmico m6.s que local, Par6 (1510-1590) e!,!¡ 

j6 roforencias escritas acerca del tratamiento ctel CA rio ma­

ma. Sahornos aue el manejo del enfcrmo,oncol6cico ec compl,!¡ 

jo y comprende fundnmentalmcnte modalidadcc terap6uticao co­

mo la cirugia, raa.iotcrapia, quimioterapia, inmunotera"Pia, 

hormonoterapia, rohabilitaci6n, es decir, todo un complejo 

multidisciplinario, Actualmente el trc.temionto con droga e 

combinado con rat"tiaciones y cirugia tiene como meta prlncinal 

la curaci6n del padecimiento, 

!lo obstante los c;rand00 avancoc en el rliac;n6stico tom-



- 3 -

prnno, asi como las innovaciones torap~utlcar: on el manojo 

de laa neoplnoias mali¡;naa en la edad podi!>.tricns, 6otac 

oon, dospu6s de loo accidentco 1 la primera causa de muerte 

en menoroo de 15 nfior. en l.oo Estados Unidos de Am6ricn ( 1) 



F U H D A M E N T O • 

En viota do la cuma gravedad ootcncial de las infeccio­

nes en loo pacientes oncológicos, on gcnorolmentc aceptado 

quo la fiebre en el paciente con cualquier tipo do CA, oea 

conoiderada de origen infeccioso hasta .que no "º demuestro 

lo contrario. La fiebre es comdn en los pacientes oncol6gi­

cos y puode presentarse durante un 45-60% de su estancia hos 

pitnlaria. Solo raramente la fiebre puede atribuirse direc­

tamente a la neoplasia {ejemplo: la fiebre de Pol-Ebstein en 

la enfermodad do l!odgkin). La mayoria de los episodios fe­

briles (55-70%) que se preoentan en un paciente con CA, tie­

nen una otiologia infecciosa, especialmente cuando el enfer­

mo est& neutrop6nico (1, 2, 11, 15, 20) • 

La infecci6n continua siendo la primera causa de muerte 

en el hu6sped inmunoeomprometido (1, 2, 3, 4, 6, 12, 20 ) , 

entendi6ndose por 6ste, que lo es todo aquel qua como conse­

cuencia de su enfermedad subyacente, la terap6utica empleada 

o ambas cosas, sufre deterioro de la fagocitosis, el cisterna 

del complemento o de ln inmunidad celular o humoral (1,2,8, 

12,19,20 ). 

En los ultimas o.ñas se ha logrado prolongar la vida 

6til de muchos pacientes oncol6gicos a traves de la· aplica­

ción de diversos avances tcrap6uticon, tales como la radiot2 

rapia, cirugio, quimioterapia o inmunoterapia; progreco con­

comitante tambicn ha sido el. manojo ele las complicacionos db 

esos pacientes y ce ha tornado en parte integral del trata-
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miento exitoso do oste tipo de enfermos. A pesar de estos 

progrosoa1 la infección permanece como la complicación m~s 

frecuente en dl enfermo durante la terapia (1 12131 416112 1 

20) • Hay diversas razones para la alta incidencia de in­

fecciones on los pacientes can CA y aunque la mayor parte 

son debidae a los efoctoa do la neoplaaia oubyacento, tam­

bien eotan en parto relacionadas a los efectos combinados 

del tumor y sus tratamiento. Do este modo la cirugía, qui 

mioterapia y radioterapia, contribuyen a la alteración de 

las bnrrorne anatómicao normales que tornan al hu6spod 

suceptible a la invasión por g6rmenes del lllldio ambiente o 

por g6rmonoc de la flora propia del paciente, Además la 

radioterapia y la quimioterapia disminuyen la reopuesta in 

muna e inflamatoria dol hu6apod (1 1 2 13151 91 14 1 15 120) , 

La desnutrición os una secuela frecuento del niño con 

CA y au tratamiento, además contribuye a la p6rdida do la 

integridad do las barreras intertegumentariao y mucosas, 

altera la fagocitosis, disminuye la movilidad de los macr~ 

fagos y la función de los linfocitos (1 12,12 120) , Quizá 

el factor mAs importante que prediopono al paciente oncol~ 

gico a la infecci6n, es la neutropenia, 6sta puede resul­

tar do la enfermedad subyacente (en las hematol6eicas malig 

nas) o por el tratamiento instituido (1 1213,6,14120). Estu­

dios con pacientes con leucemia ~euda han demostrado que la 

frecuencia de infecci6n está inversamente proporcional al 
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nCunoro do noutr6filoc circulantes; se ha demostrado oue en 

paciontos con leucemia aguda que teninn menoo do 100 neutr.§. 

filos circulantes por mm3 en oangre porif6rlca, hubo 43 epi 

sodlos do lnfecci6n por 1000 dias, éota cifra dicminuy6 a 

19 opicodios febriles por 1000 dino cuando fr. cifra de ne.!! 

tr6filos cotuvo entre 100 y 500 por mm3, y cay6 incluso a 

menos cuando la cifra estuvo entro 500 y 1000 granulocitoo 

absolutoo por mm3 (2 , 15 ) • Adom~c se demostró tambion 

que la rocuperaci6n de una infecci6n severa en la mayoría 

de loo pacientes noutrop6nicos depende de su habilidad para 

rospondor al proceso infecciooo con incremento do la cifra 

do neutr6filos (1 ,2) Por 6ltimo ia frecuencia de infec­

ci6n grave so relaciona con la duración de la neutropenia 

ospecialmentc cuando 6cta eo inferior a 500 noutrófiloo por 

mm3 y cuando la duraci6n es mayor de 7 tl!as (2, 15) , 

Los pacientes oncol6gicos son más frocuentorJente afe~ 

tactos por infecciones bacterianas¡ 6sto ha sido claramonto 

demostrado on cGtu<lion sobro las cauun9 de muerte, quicnc~ 

indican qua al 70~; de los pacientes con leucemia aguda y a.l 

rededor del 5cr,; de pnclontcs con tumorcc sólido¡; y lini'omn::; 

fallecieron uc infocci6n, Ahora '16'..~ do lns infoccioneo ouc 

produjeron J.n muerto en pacientes con louccmin n¡;uda, 57~; 

en pacicntcc con lifomn y 93:; con tumores s6lidos, ~on deb,1 

dao a orcanicmoc bactcrionoe (2,5,12,20) , 

Lo tlayor!n r1 c Jna inf~~clonc~ b~cttrl~n: 1 s, ~on c~ucn-
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das por ¡¡6rmenen Cram no¡;ntivos como E. Coli, Klcbniel!.n­

Entarobnctcr y PGeudomono npp. como los mlw frocucntoo 

(1,2,3,4,5,6, 15,20). En ln actualidad se sabe que el 86~~ 

do lns infecciones en el enfermo neutrop6nico proviene 

de la flora microbürnn cnd6¡¡enn y que el lr?i! de loe or¡;a­

ninrnos infectnntec han cido ndouiridoc por el paciente d.!! 

rnnte nu hoGpJ.talizaci6n (2,5) • !.ac infeccionen no con 

solo un problema imnortnntc como caucn de muerte cino t"ll! 

bien como complicnci6n durante la terapia de inducci6n n 

la remini6n (2, 12, 14,20) , En un estudio rcciqnte ,;e las 

causas do !iebre en 494 pacientos con leucemia aguda duran 

to un poriodo de 6 año o ( 18911 epiGoclion), ocurrió infec­

ción on el 64% ( 1209 opicodion). En mbn del acr,; ocurrie­

ron septicemias, noumonias y celulitis. Las infecciones 

del tracto urinario , eastroenteral y respiratorio alto, o­

currieron mcnoc frecuentemente. Lac infcccioneo anorecta­

los aunque de menor frecuencia, son especialmente importan 

tec debido a ~uo ellac pueden cor la via inicial de discmi 

naci6n de una infección generalizada, Lns enfermodados i.U 

flamatoriac nelvianan, peritonitis, menin¡¡itis y miscclD­

noas, fueron menon frecuentemente docuncntadac (16). Se 

han oboervado hallazgos oimilares en ~acientcc con lifoma 

o tumoren c6lidoc, durante lo etapa de inducción a la rcm1 

nión (2,12,14,20) 

La dctocci6n do la infección y el manejo inlcinl dol 
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paciente noutrop6nico febril, astan complicados por dos fac­

tores: 

a).-La procenc!a do neutroponia notable altera la rec­

puosta inflamatoria del hu6sped, haciendo dificil 

dotoctar la presencia do !nfocción (menee do 1000 

noutrófilon) 

b).-Infección no detectada y no tratada, puede ner rap! 

<lamento fatal on el paciente oncológico neutrop6ni­

co 

Do ahí que es imperativo evaluar exahustivamonte al pa­

ciente neutropénico febril, y entonces do inmediato iniciar 

una terapia antimicrobiana empírica do amplio eopectro(2,6, 

7,20). Por otro lado, la progroción de la infección on es­

tos pacientes es do forma rápida y si no ne presta ninguna 

atención a los signos tempraneo de infección, se puede onpc­

rar un alto promedio do mortalidad que varia desdo un 1 a;! 

hasta un 4CX$ durante las primeras 48 horac (2,15,20), Si­

guiendo la evolución inicial e institución do la terapia 

antibi6tica empírica, ol manojo subsecuente dependerá de la 

identificación do la etiología de la fiebre y la duración de 

la neutropenia (1 ,5) 

El r6gimen de antibióticos seleccionacion para la tora­

p6útica deberá caticfacor los siguientes criterioc: 

1.-La combinaci6n deberá ser efect!vn en contra de lo::; 

principales patógenos observadoo en cada hospital • 



- 9 -

2,-La combinaci6n deber6 sor sin6rgicn y deberá contener 

un agente bactericida (cspccialmonto en pacientes ncy 

trop6¡U.cos) 

3.-Los antibi6ticos encogidos deberán provocar la menor 

toxicidad org6nica posible. 

Se han efectuado estudias en los cuales se administró -

Trimetropin y Sulfrunetoxazole(TMP+SMX) a pacientes oncoló¡;i­

cos catalo¡;adoo como portadores de procesos infeccioooo y ney 

tropenia y que no habian respondido a la terap6utica inicial 

de amplio espectro, obteniendo un porcentaje do curaciones pr.Q 

medio de 54%(2,3,4),En la correlación entre la roopuosta a la 

terapia con TMP+SMX y el nivel de neutr6filos circulantes, se 

obtuvo una media de respuesta del 47% en aquellos pacientes 

cuyas cifras de noutrófilos absolutos permaneció igual o dis­

minuyó y la respuesta fue de 61% en aquellos cuyos noutr6fi­

los se incrementaron¡por lo tanto se demuestra que la combi­

nación de TMP+SMX es 6til en el tratamiento de infecciones -

severas en pacientes oncol6gicos que no responden a la tera­

pia inicial antimicrobiana(2,3,4). 



O B J E T I V O S 

1),- Determinar la epidemiologia de la sala de Hemato/Onco­

logia del Hospital del Niño de Villahermosa Tabasco, 

2),- Determinar la efectividad de la Combinaci6n Carboni­

cilina/amikacina1fundamentando su utilizaci6n en la 

epidemiologia reportada en la litoratura mundial, 

3),- Determinar la efectividad dt la combinaci6n TMP/SMX 

como droga de segundá eleceión en caso de pacientes on 

col6gicos con infecciones severas y que no respondieron 

a la terapfiutica antibiótica inicial, 

4),- E~tablecer los criterios do estudio y manojo de las in 

facciones en niftos con CA en el Hospital del Nifto de 

Villahermosa Tabasco, 

- 10 -



U I P O T E S I S , 

Ya que las infeccionoa por gbrmenes gram negativos son 

las m's frecuentes en el paciente con CA,pretendemos demos­

trar la utilidad de la terapia emp1rica con doble antimicr2 

biano previa toma de policultivos y posteriormente justifi­

car su empleo basado en el resultado do loa mismos, como pr2 

tocolo de manejo para el paciente inmunocomprometido infect2 

do,Ae1 mismo so pretendo demostrar la utilidad de la combin~ 

ci6n TMP/SMX como droga de segunda elección en el paciente -

que no responde a la terapia antimicrobiana inicial, dado 

que ~sto ha sido demostrado por algunos autores(2,3,4), 
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CRITERIO DE INCLUSION m: PACIENTES. 

1) .- Todo paciente neutroplmico, .oncol6gico con fiebre, 

DEFINICIONES 

1).- Fiebre: Elevación tbrmica de 38 grados en tres tomas 

continuas ó una elevación t~rmica de 38.5 grados 6 m~s 

2).- Neutropenia: Presencia de 500-1000 granulocitos tota-­

les por mm3 en sangre porif~rica, 

3).- Neutroponia severa: Presencia de 500 ó menos granulo­

citos totales en sangre perif~rica, 

4),- Superinfección: Infocci6n causada por un organicmo di­

ferente desarrollado durante la terapia antimicrobiana 

inicial. 

5).- Respuesta completa: Cuando el paciente se torna afebril 

y todos los signos clínicos ~·de laboratorio previos do 

infección enUn aus"<!nte:;, 

- 12 -



P L A H D E T R A T A M I B H T O, 

l.). - Cuando el hu6sped tiene más de 500 neutr6filoo, su 

roacci6n inflamatoria aunnue alterada, permite el es­

tudio de la infección sin iniciar el tratamiento anti 

microbiano.Una voz identificado el foco infeccioso, -

el agente otiol6gico 6 amboo, so podrá inic:lzr el tra­

tamiento antibi6tico segfin la epidomiologia ordinaria 

do la enfermedad 6 el tratamiento otiol6gico ospecif1 

co,En los casco de gran ataque al estado general y 

sospecha do septicemla,se iniciará junto con al eotu­

dio de la infección, el tratamiento antimicrobiano de 

amplio espectro em forma empírica, 

2),- Cuando ol hu6spod tiene menos de 500 neutr6filos, la 

roopuesta inflamatoria se encuentra significativamen­

te di· minuida,lo cual dificulta la identificación del 

foco infeccioso y facilita la diseminación de la in-­

facción, por lo cual se hace imperativo qua todo hu6~ 

pod inmunosuprimido con meneo do 500 neutr6f ilos totil 

los y fiebre, reciba de inmediato .. trv.tamiento antimi­

crobiano ompirico de amplio espectro miontrao so in-­

vostiga la posibilidad de infección. 

3),- Dosis de Medicamentos: 

a) ,-Garbenicilina 400 mg/kg/c1ia cada 6 hor,,s diluidoc 

en 50 ce de uoJ.uci6n Glucocod" a.l 5% para ser n~­

minlutmdo en ::;o minutos Intruvenooo( IV), 

- 13 -
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b), -Amikncina 20 mg/kg/dia cada 8 horas diluidos 

en 50 ce do solución glucosadn al '.(,; para sor 

administrados en 30 minutos 1V. 

c).-Dicloxacilina 200 mg/kg/dia cada 6 horas dilll 

idos en ;;o ce de soluci~n ¡;lucosada al 5;; pa­

ra sor adminstrado on 30 minutos 1V. 

d) .-TMP/SMX 20 mg/kg/din(en baso a TMP} Via Oral," 

(VCD) cada 8 horas ó en caso necesario, IV, dj. 

luidos en 50 ce do soluci6n glucosada al 5~ y 

ser administrado en 30 minutos. 

e).-Nistatina 500 mil UI VO cada 6 horas, 

4),- Elección de la asociación antimicrobiana: 

Si el foco infeccioso no se ha identificado 6 es un foeo 

diferente de piel, se dará como asociación Carbonicili• 

na-Amikacina. 

Si el foco so localiza en piel se dará Dicloxacilina en 

lu¡;ar de Carbenicilina, junto con Amilmcina. 

5).- LineD!llientos generales y conducta sobre la duraci6n de 

la terapéutica antimicrobiana. 

a,-Si durante los primeros 7 dias del tratamiento so con 

trola la fiebre y la cifra de neutr6filos totales su­

pera la cifra de 500, so proseguirá con los antibi6tj. 

ces hasta completar- 7 dias sim fiebre, 

b,-Si al séptimo dia de tratamiento el paciente so torna 

afebril pero persiste la neutropenia por debajo de -
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500 granulocitos totales, al azar unos pacientco con­

tinuar6n con el mioma manejo anti.microbiano )Jacta ou~ 

la noutroponia se oorrijavy•·otros pacientes recibirán 

tratamiento de 14 dias con el mlsmo ccnuema. 

c.-Si porciste la fiebre y la noutroponin despu6s de 

7 diac de tratamiento adecuado,dobe pensarse en la 

pooibilidad do un nuevo foco infeccioso oculto no so.u 

oible al antibiótico utilizado 6 a la aparición do una 

ouporinfocci6n, por lo"que previo a la nueva práctica 

do protocolo de infocci6n,se agregar ó 'l'f.IP/SMX sin 

suoponder los antibióticos previoo.Do incluir6 culti= 

va para hongos. 

d.- Di dcspu~s do 96 horas con TMP/.SMX hay deterioro 

clínico progrooivo y cultivo para hongoo neeativo, ce 

valorará la posibilidad do agregar un antimic6tico. 

d.- Todos los pnciontes con cifrao de monos de 500 

neutr6filos totales, recibirán nistatiria 500 mil Ul 

va cada 6 horas mientras tenga fiebre y neutroponia 

y una vez dosaparrcida la fiebre, mientran persinto 

la neutropenia. 



MATERIAL METODO 

13e estudiaron 12 episodios febriles on la sala de Ilema-­

to/oncologia del Hospital del Niño "Dr.Rodolofo Nieto Padrón" 

en la Ciudad do Villahcrmosa Tabasco, Mex, en un periodo de -

tiempo compr.endido de Noviembre do 1984 a Noviembre de 1985.A 

su ingreso al protocolo a cada paciente Ge lo efectuó interro­

gatorio cuidadoso y exploración fioica exahustiva con especial 

atención a zonas retroauriculares,nxilares y pcrianales,En to­

dos loo casco se tomo homocultivo con intervulo de 8 horas en 

las primeras 21f horas de estancia on la saln,St! tomaron mues­

tras para Coprocultivo, Urocultivo, cultivo de Exudado Farin­

geo1IJiometria Ileml>.tica complota, siendo 6sta última, actuali­

zada una vez por semana.Se incluyó tambien Radiografia de tó­

rax y do senos paranasaleo, 

En 11 do los 12 episodios febriles, el abordaje fue con 

el inicio de antimicrobianos junto al estudio do la inf ccción 

debido a que presentaron ncutropenia severa.En un caso so re­

trasó 48 horas el inicio do la terapia antimicrobiana debido 

a que no oe tenia el diagnóstico do corteza1el cual fue co-­

rroborado posteriormente por Médula Osoa(MO) revelando Leuce­

mia Linfobll>.stica Aguda(LLA), 
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RESUL'rADOS 

De los 12 casos estudiadoo, 9 tenian diagn6otico de LLA 

a su ingreso al protocolo, un caso de Linfoma do Hodgkln(Lll) 

un caso de Linfoma no !lodgkin(LNH)~En un caso oc inici6 el -

manejo seg6n el protocolo mientras so hacia ol diagnoñtico -

de certeza, ya que el cuadro clínico sugor1a LLA, lo cual 

fue coorroborado por MO(cuadro 1). 

El diagn6útico motivo do ingreso fue septicemia en 7 

casos(58.4%),siendo 6sto sin foco determinado en 4(57.1%) y 

con foco determinado3(42.8%).Los focos atribuidos a la scpti 

cemia fueron en un cano abscesos en piel y en don casoa, nb§ 

coso periamigdalino(cuadros 2-3-4).En 5 casos el motivo de -

ingreso fue bronconewnonia(41.6%); do 6stos, 2 presentaban ctn 
tos clínicos y 3 fuo hallazgo radiol6gico, presentando en un 

caso evidencia radiol6gica de sinuoitis maxilar bilateral. 

Los hemocultivos fueron positivos en 4 casoo(33.33%), -

siendo ol resto reportados como sin desarrollo bacteriano 

En los episodios febriles atribuidos a sepsis,6nta se 

pudo docwnentar en 4 casos(57.14%), no lográndose en el re§ 

to(42.8%)(cuadro 7). 

La neoplasia más frecuentemente implicada fue LLA con 

10 casos(83.3%),un caso de 111(8.3%) y un caso de 1111!(8.3%) 

Atendiendo a la fase del tratamiento de la neoplasia 

en que ocunri6 el proceso infeccioao,tenemos auo en 5 casos 

(l¡l,6%) fue en la etapa de Inducci6n a la Remisi6n; en 4 ca-­

sos(33,33¡¡) fue en Hecnido l!ematol6gica y en dos casoo(l6,6) 

ocurri6 en la etapa do mantenimiento,lln nncicnte se cncon-

-17 -
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traba infectado on el motiento de hacer el rliugn6otico (B.;·.9:.) 

(cuadro 8) • 

Zl hemocultivo fue positivo en ol 33.33% de los casos y 

do 6stos, los g6rmenes m6s frecuontomontc aislados fueron: 

Klebsiclla Pneumonie en 2, i·., Goli no ontcropat6gena en un 

caso y Salmonclla lll en otro. (cuadro 9) • 

Los g6rmoncs m~s frecuentemente aislndOLl on el coprocu1 

tivo fueron en orden do frecuencia: :,~.Goli, Klebciella Pneu­

monie, Faaudomona Aureaginosa, Protous Vulgaris, Citrobacter 

Froundi, Shiguelln Floxner, Salmonella Bl (cuadro 10) • 

En el cultivo do exudado faríngeo so aislaron los ni­

guientes g6rmenes: Klebsiella Pneumonie, Stafilococo Aureus, 

Pseudomona Aureaginosa, 3treptococo B !lemolltico, E. Coli, 

C6ndida Albicans (cuadro 11) , 

El urocultivo so report6 en 10 casos (83.3%), sin desa­

rrollo bacteriano y en dos casco (16.66%), la muestra oe rc­

port6 contruninada (cuadro 12) , 

De los 12 opisodioo febriles estudiados, 8 casos sobr~ 

vivieron (66.66%) y 4 (33.33%) fallecieron. 

El tliagn6stico de fondo do loo pacientes que fallecie­

ron fue LLA en dos caGos, un casp de Eritroleucemia y un CR 

oo de LNH. 

El r~gimcn de nntimicrobianos utilizados en 11 casos 

fue Carbenicilina/Amikacina y se obtuvo respuesta fnvorablr. 

en 7 casos (63.6)%) y 4 ()6.36%) fallecieron (cuadro 13) • 
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Eu un cano y debido a que ol foco infeccioso se localiz6 

on piel, se utilizó la combinnci6n Dicloxacilinn/Amikucina 

con buen resultado (cuadro 14) • 

De acuerdo al protocolo, en un caso con uiagn6ntico do 

LLA y septicemia por Klobsiolla Pneumonlc, documentada por h~ 

mocultivo, la terap~utica se continuó a posar de haber cursa­

do . afobril desdo el tercer dfo do antl.microbianos debido a 

que persistía con severa neutroponia. La terapia antimicro­

biana so sostuvo durante 13 dias 1 al cabo de los cuales se s~ 

per6 la cifra de 500 neutr6filos absolutos, siendo 6sta de 

709 granulocitos totales por mm3 de sangre porif6rica. El 

paciente so encontraba en la fase de inducci6n a la remisi6n; 

fue dado de alta por mejoría. 

En el caso del paciente con LN!! so inició la terap~utica 

empírica de amplio espectro con doble antimicrob1ano 1 la cual 

se sostuvo durante 7 dias, siendo necesario agregar al trata­

miento inicial TMP/SMX por continuar febril y neutrop6nico, 

El paciente falleci6 al doceavo dia de tratamiento y los hemQ 

cultivos fueron reportados negativos. Pensamos que pudo te­

ner una infección por hongos pero no pudo ser demostrado por 

el laboratorio por c<:recer de medios para olla, 

Todoo los pacientes que fallecieron tonian neutropenia 

severa, es decir, menos de 500 neutr6filos totales, 

De los 12 casos, 8 alcanzaron respuesta completa con el 

manejo antimicro biano inicial. 



CU A O R O No. l. 

INFECOONES EN~ PACIENTE NI UTROPENICO CON NEa'l..A SIA 

NEOPLASIA MAS FRECUENTE 
1--------------- ---------------f 

No. CASOS OIAGNOSTI CO 

10 L.L.A 8J.JJ 
!---------¡.__~---- ----·--------

LINFOMA HOOG K 1 N 8. 33 
----- ---- - -- ·--------- ·------ -- ---·------< 

LINFOMA NO HOOGKIN 8.34 
-- - -- -- ------ -- ------< 

TOTAL 1 2 100 % 

CUADRO No; 2. 

IHFECCICIES EN EL PACIENTE NEIJTftOPENICOCON NEOPLASIA 
--

PATOL061A AGREGADA 

taAGNOSTICO No. DE CASOS % 
f------- ----------·--- .. --

SEPSIS 7 ~8.40 
--- -----·--- -----

BRONCONElJMONJ ~ 41.60 
--------

TOTAL 12 1 OOo/o 



CUADRO No 3 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON llEOPLASIA . 
-

SEPSI S 
-·--· --------~ 

CON FOCO DETERMINADO 3 41. B O % 

SIN FOCO DETERMINADO 4 57. 2 o % 

TO TA L 7 1 DO. O O % 

CUADRO No.4 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASlt 
----· -----------

SEPSIS 
-- - ·------------· 

FOCO EN PIEL. 1 3 3 • 4 % 

FOCO OROFARINOE 2 86. 6 'Yo 
( AblCtlO ptrlutlgdol lno) 

----- ···----
T O TA L 3 1 00 'Yo 
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CUADRO No. 5 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA 

HEMOCULTIVOS 

No.DE CASOS POSITIVOS % NEGATIVOS % 

12 4 33.33 e 66.66 

CUADRO No. 6 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA 
t-----·· -----------. ·-------- ------

IRONCONEUMONIAS 
- ---·-

DIAGNOSTI 00 No.DE CASOS % 

CLINICO 2 40 

RADIO LO O O 3 60 

TOTAL !I 100 



CUADRO No. 7 

'*ECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA, 

SEPSIS 

DOCUMENTADA X HEMOLCUTIVO 4 87. z % 

NO DOCUMENTADA 3 4Z .8 % 

TOTAL 7 IDO % 

CUADRO No8 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLA81A. 

fAll DIL THTAllllllTO IN QUI 11 INP'l!CTO Ne.DICllOI "' 
INOUCCION A LA NE11191 ON 8 41. 8 

REC.AIOA HEMATOLO OIC A 4 3 3. 9 

MANTENIMIENTO z 1 8 •• 

ANTES DEL º'· 1 8.3 

TOTAL IZ 1 DO 
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CUADRO No. 9 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA 
------

GERMENES MAS FRECUENTES HALLADOS EN HEMOCULTIVO 

No. DE CASOS GERMEN •to 

KLEBSIELLA PNEUMONI 50 

E. COLI NO ENTEAOPATOOENA 
1 

1 SALMONELLA 8 •I 25 

CUADRO No. 10 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA 

GERMENES MAS FRECUENTEMENTE AISLADOS EN COPROCULTIVO 

GERMEN .,. 
E. COLI 66.80 

K. PNEUMONIE 33. 30 

P. AUREOOINOSA 33.30 

P. VULO ARIS 25. 00 

C, FROONOll 16.60 

S. FLEXNER 8. 3 o 

S ALMONILLA e-1 8. 3 o 

MOTA; VARIOS OERMENES FUERON AISLADOS EN EL MISMO PACIENTE 

-?.11-



CUADRO No. 11 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA 

GERllENES MAS FRECUENTES EN EXUDADO FARINGE O 
-

1 A e T E R 1 A .,. 
~-· 

---··-------::~-1---. K. PNEUMONIE ~ 8. 3 o 
------

s. A u R E U s ~ 6. o o 
-·-- ------ -~---

P. AUREGINOSA 2 ~.o o 

STP. e. HEMOLITICO 1 6. 6 o - ----~------l--

NO'IA: \'ARIOI llERllENEI fUERON AISLADOI EN EL 1111110 PACIENTE 

CUADRO No.12 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NElJTROPENICO CON NEOPLASIA 

U R O C U L T 1 V o 
SIN DES ARROLLO BACTERIANO 10 6 6. 6 o% 
------------------

MUESTRA CONTAMINADA 2 3 3. 3 o% 

- 2 5 -



e UADRO No. 13 

INFECIONES EN EN PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA 

REGIMEN DE ANTIMICROBIAN08 

MEDICAMENTO No. DE PACIENTES ºlo 

CAOEHICILIN A-AMIKACINA 11 100.00 

IOIRlYIDA T 63.63 

'ALL.ECIDOS 4 36, 36 

CUADRO No. 14 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA 

REGIMEN DE ANTIMICRDBIANOS 
~~--~~~~~~--

D l C L OX A C 1 L.1 HA AMIKACIHA 100 ºA. 

BOllREYIOA 100 % 

PAL.l.ECIDOS o o % 
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CUADRO No ltl 

NFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA. 

CON Rl!Glllt:N DI! ANTlllUCl'IOllA NO 

Mo. DE PACIOOE % 

PACIENTE CON ANTIMICROBIANO 12- 100. 00 

SOBREV.IOA e 66' 61 

FALLECIDOS 4 3 3' 33 

CUADRO No 18 

NFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASIA 

PORCl!NTAJI! DI IOIRl!VIDA. 

SO U E V 1 O A 8 e e. e 1 % 

FALLECIERON 4 33. 3 3 % 

¡-------

TOTAL 12 1 00 % 

CU ADRO N 17 o. 

INFECCIONES EN EL PACIENTE NEUTROPENICO CON NEOPLASlt 

OIAINOITI CO CAUIA O! llUEftTE No. % 

LL.A. SE PSI S 1 25 

L. L. A. BR O NCONEUMONIA 1 2D 

ERITROLEUCEMIA SEPSIS 1 2D 

LINf'OMA NOHOOOCKIN BRDNCONEMI A 1 2D 

-

-2 7-



11> 
DO 

INFECCIONES EN EL PACIENTE 
lb DE •:-1· m""'"' 
CASOS LL A LH L.No.H 

INICIO ... 
1 + 4 00 104 

2 + 12 1047 

3 + 1 10 "o 
4 + 119 Z471 

& + 'ª 701 

6 + ao• 10 

7 + 40JI 170 

8 + 44 111 

1 + o 'ºº 
10 + 10 1000 

11 + 14 a 

12 + 117 170 

L LA - LIUCllllA LINPOllAITICA A IUDA 
L M - LlllPOllA DE HODGKIN 

L.NIH. - L INPOH Me HODHlll 

NEUTROPENICO CON NEO PLA SI A 

~~L· :~~ 
SOBREVIDA 

11)( C/A D/A H 
11 

(+) + + 
+ (-l + + + 

(-) + + + 
--~-

+ 
+ 

+ 
+ 

(+l + + 

(-) + +· 

(+) + + 
-· 

(-) + + 
(-) + + + 

<+l + + 
~--

(-) + + 
(-) + + 

---- ·--·----
<-l + + 

C/A - CUllNICILINA .IAlllCACINA 
DIA - OICLOXAl:.ILlllA/AlllCAClNA 

+ 

+ --

+ 

+ 

+ 

+ 

T llP ~lllK - TlllllTllOPlll+ IULPAlllTOUIOLl 

N - Nl.TATlllA 

NO 

..¡. 

1 

+ 

+ 

+ 

' 



fSTA 
.~MIR 

c o n c L u s I o N E ~ 

De acuerdo a los resultados obtcnidoo1 podernos concluir: 

1,-Que la fiebre en ol paciente noutrop6nico portadon de neo­

plasia, os igual a infecci6n haota no demostrar lo contra­

rio, 

2.-Que la severidad de la neutroponia va en rclaci6n directa 

con la severidad del proceso infeccioso, asi corno trunbion 

con el indice de mortalidad, 

3.-Los g6rmenes m6s frecuentemonto involucrados on los proce­

sos infecciosos de los pacientes con CA son gram negativos 

y provenientes de la flora ond6gena. 

4.-Es vital la instalaci6n de una terap§utica antimicrobiana 

empírica do amplio espectro en etapa temprana en pacientes 

con CA y proceso infeccioso, fundamentalmente si presentan 

neutropenia severa • 

5.-La combinaci6n Carbenicilina/Amikacina da buenos resultados 

como terapia empírica d~ amplio espectro en el enfermo nou­

trop~nico infectado y con CA. 

6.-Que en nuestra estadistica no es valorable el uso de TMP/ 

SMX como segunda elecci6n e~. el paciente que no responde 

al manejo antibi6tico inicial. 

-29-



D I S C U S I O N , 

De acuerdo a los resultados obtenidos on esto trabajo, 

tenemos que ol 83.3% do los procesos infecciosos dotcctadoo, 

ocurrieron on pacientes con LLA, al contrario de lo reporta­

do en otras series, on las cuales el 65% fueron linfomas (12) 

otros refieren 76% pura linfomac y louccmiao (20). Desde lu,g 

go nuestra serie es pequeña y no podemos establecer una com­

paraci6n significativa. 

Con rolaci6n al proceso infeccioso motivo del ingreso, 

tenemos a la sepsis en primor lugar y bronconoumonia y celu­

litis en orden de importancia, este dato os similar al ropo! 

tado por otros autores haciendo referencia de que los sitios 

en donde se originan las infecciones son el tractoQlimenta­

rio,pulmones y piel respectivamente (1,2,3,4,5,14,20) • 

La positividad del hemocultivo fue del 33.3% semejante 

a lo réferido en la literatura. 

Como se menciono arriba el tipo de neoplasia más fre­

cuentemente implicado fue .LLA, siguiendo Lll, con resultndos 

semejantes a otros ( 11 21 5, 15) y tuvimos un caso de L!IH • 

Al igual que en otros rcportes 1 la etapa del padccimieu 

to neoplasico en que fuo más frocuente la neutropcnia y el 

proceso infeccioso, fue en el periodo de inducci6n a la re­

misi6n, continuando con pacientes en recaida hcmatol6gica 

y finalmente en los caeos con quimioterapia do mantenimien­

to. Lo anterior ocasionado por las alteraciones qua se prg 

ducen en la MO por la neoplasia por. se y por el uso de la 

Quimio/radioterapia, ~ue produce ruptura do las barreras 

-30-
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naturaloo de defensa del organismo (1,2,3,4,5,6,11,14,20) • 

Los gármenes más frecuentemente aislados en hcmoculti 

vos fueron todos grrun negativos y tuvimos; como se muestra 

en resultados, que la Klebsiella Pnoumonio os nuestro agon 

te patógeno más frecuento; en segundo lugar la E. Coli, y 

estando de acuerdo con lo reportado en la literatura mun­

dial (1,2,314,6,11,15,20) 

El r6gimen de antimicrobianoo utilizado en baso a es­

tudios previos, dio resultados satisfactorios y es conoidQ 

rada exitoso debido al porcentaje do sobrevida que se obty 

vo (66,66%), En baso a lo anterior, podemos dejar senta­

do que es necesario el uso de la terapia antimicrobiana do 

amplio espectro de instalaci6n temprana para evitar la mor 

talidad elevada en este tipo de enfermos, desdo luego pre­

via toma de productos biol6gicos para documentar debidamen 

te el agente morboso. 
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