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NEUMONIA INTERSTICIAL FATAL
EN UN LACTANTE PREVIAMENTE SANO

L. INTRODUCCION.

El objetivo principal de este trabajo es presentar el caso de
un paciente con una neumonia intersticial grave, en la qgue
clini te se hé una etiologfa viral perc gue no fue
posible confirmar mediante los apoyos diagnésticos empleados, por
lo cual se realizé una revision de la bibliograffia con respecto a
este tipo de neumonias y sSe presenta una discusion de las

posibilidades etioldgicas mas probables en este caso, basadas en la
revision presentada.

A. CAUSAS INFECCIOSAS.

Las infecciones pulmonares mas comunes en Pediatria son las
neumonias no bacterianas *-32-2%.% g estima que en Estados Unidos
anualmente se presentan maAs de un millén de episodios de neumonia
en la edad pedidtrica, de estos se desconoce el 1Indice de
hospitalizacidén, pero se sospecha que es alto ya que cerca del 75
por ciento de los casos ocurren en nifios menores de cinco afos.*"

is

Es por ello gue el Pediatra debe conocer y entend 1a
de estas infecciones a f£fin de estar capacitado para proporcionar un
manejo adecuado.

Se han empleado un gran numero de términos para denominar al
grupo de las neumonias no bacterianas, basados en sus causas, sus
presentaciones clinicas o bien sSus patrones histolégicos. Asi pues
fraecuentemente se encuentran los términos de neumsonia viral,
neumonia atipica, neumonitis del lactante y neumonia intersticial,
aungque cabe destacar gue sus connotaciones difieren.*®

El espectro etioldgico de las neumon!as excluyendo a las
bacterias y los hongos, tro ¢ ico muy
amplio. Con el advenimiento de -ejoras tacnicas microbioldgicas, el
numero de agentes causales conocidos continua incrementando dfa con
dfa y a pasado de ser de competencia exclusiva de virdlogos y
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epidemidlogos a formar parte del manejo comun en el guehacer del

clinico.
Aungue la mayorfia de las neumonias no bacterian;s tienen un

ocasionalmente ponen en peligro la vida.

buen prondstico,
ASPECTOS HISTORICOS.

Durante la pandemia de influenza de 1918, la mayoria de los
aestudios postmortem de los pacientes con neumonia mostraban
numerosas bacterias en los pulmones. Se identificaron una gran
variedad de especies, no s6lo Haemophilus influenzae, organismo al
que se reconocia en aguella é&poca como causa de la influenza.

En algunos casos en 1los gque no fue posible identificar ninguna
bacteria, Goodpasture Yy winternitz, encontraron lesiones
histopatoldégicas distintivas en el pulmdn, lo que les llevs a la
conclusién de gque eran provocadas por un agente no bacterianoc. El
aislamiento del virus influenza A realizado en 1933 por Smith y
cols* vino a revolucionar 1los conceptos bacterioldgicos y
anatémicos de la neumonia gque hasta entonces existian.

En las décadas de los 60‘s y 70’s los estudios mas valiosos
sobre infecciones respiratorias no fueron
investigaciones longitudinales en las que se lograron definir los

epidemiocldégicos de la enfermedad. Estos

patrones clinicos y

estudios establecieron gque la mayoria de las infecciones de las

vias aéreas inferiores en los lactantes y nifnos pequefios son
wvirus y

bacterianas

bacterianos, principalmente

causadas por agentes no

Mycoplasma pneumoniae.

ETIOLOGIA.

upas distintos de virus, tres especies de
espacies de cChlamydia y un

Por lo menos 14
Mycoplasma, una Rickettsia, tres
protozoario han sido asociados con sSindromes neumdnicos en 1la

infancia.*

Debe racordarse gue aungue los datos sobre la incidencia son
representativos de un numero de grandes estudios epidemioldgicos,
®-13.41 1a madxima proporcién de neumcnfas de etiologia comprobada en
dichos estudios ha sido de cerca del 50 por ciento. En los casos de
causa desconocida, las posibles explicaciones incluyen causas
bacterianas, recoleccién tardfia de cultivos virales y sueros,
almacenamiento, transporte © cultivo inadecuado de nuestras® y
agentes aun no identificados.

Se estima gue entre el 80 y 85 por ciento de las neumonias
pedistricas son causadas por virus mediante una invasién directa
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del tracto respiratorio inferior o mediante un acceso

indirectamente facilitado por los patdégenos bacterianos.®

En l1la actualidad se acepta al Virus Sincicial Respiratorio
Aunque

(RSV) como a)

particularmente aquellas asociadas con bronguiolitis. ¢-33.3¢
la infeccidén con este virus es muy comin en todoa 108 Jgrupos
arios, el involucro del tracto respiratorio inferior es
especialmente importante en los lactantes. Aproximadamente la
tercera parte de los pacientes presentan una infeccidén del tracto
reaspiratorio inferior. Sin embargo, es necesario recalcar que no
existe una delimitacion precisa entre las clasificaciones clinicas
de la neumonia y la bronquiolitis; el compromiso del tracto
espiratorio inferior en la mayorfia de 1los nifios comprenderd las
dos categorfas. En la mayoria de las series reportadas, la
presencia de sibilancias, trae comc consecuencia gque a la
enfermedad se le considere como bronquiolitis, aunque exista o no

neumonia.*®
para 2 y para 3) son

Los tres virus parainfluenza (para 1,
la segunda causa de enhfermedad del tracto
El Para 3 es
Los

despuds del RSV
respiratorio inferior en lactantes y nifios pequefios.

el mis frecuente de estos tres agentes como causa de neumonia.
tipos 1 y 2 se presentan bianualmente en el otofio mientras que el
tipo 3 es endémico, con cierta tendencia a presentarse mds a
finales del invierno o principios de la primavera. El1 Croup es la
principal presentacién de estos virus, pero la neumonia es una
manifestacién comun.**®
Los virus de l1la Influenza A y B no tienen la prevalencia
general que tienen los virus sincicial respiratorio Y
parainfluenza. Estos representan la causa principal de neumonfia gue
amerita hospitalizacién en los nifos en edad escolar. El indice de
morbilidad por virus influenza para lactantes y nifios en edad
es también considerable y Se encuentra sélo después de
Las epidemias por estos virus son
el pico de incidencia

preescolar,
por enfermedad

los RSV y virus parainfluenza.
m&s frecuentes a mediados del invierno,
coincide con el del aumento de las consultas
respiratoria aguda. Debido a gque su forma de diseminacién mi&s comun
la traqueitis es la manifestacicon comin. Pero si la

puede traer como

es por aerosol,
lesidén se disemina a las vias aéreas inferiores,
y fulminante, gue puede terminar en

resultado una neumcnia severa
la muerte del paciente a menos qgque se proporcione a tiempo 1la
asistencia ventilatoria adecuada. El curso c¢linico de la infeccion
por el virus influenza es usualmente maAs abrupto e intenso que el
curso de otros virus respiratorios.**-**
Los Adenovirus son aislados comunmente en ninos con neumonia
y el sindrome pertusis.® Aungue no es tan frecuente como los virus
mencionados inicialmente, se han reportado algunos casos de
enfermedad fatal por este agente. De los 31 adenovirus conocidos,
7, 14, 21 y 35 se han asociado claramente con

los tipos 1, 2, 3, S5,
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neumonia.***-*> En algunas poblaciones aborigenes, tales como los
Maoris, los Indios Americanos y los Esquimales, se ha documentado
que los s | irus 1te producen una infeccién severa.® Los
serotipos 1, 2, 5 Yy 6 usualmente =sélo afectan el tracto
respiratorio suporiox-. Estos virus estan presentes a lo largo de
todo el afo y provocan enfermedad febril de 1as vias aéreas
superiores; en los ninos menores de dos anos de edad son la causa
més comun de faringitis exudativa. Otro grupo de adenovirus (tipos
3, 7, 11 y 21) pueden producir en los lactantes una neumconia
necrosante severa, con la gque el indice de mortalidad suele ser
elevado y entre los hallazgos patolégicos se encuentra una
bronguiolitis obliterativa.?*

Los Rinovirus se han asociado mas raramente con neumonia. *

Entre los enterovirus, la neumonia viral primaria ha sido
mejor documentada con los coxsackievirus A9 y Bl, aunque 1los
coxsackievirus Al6, B4, B5 y los echovirus 9, 11, 19, 20 y 22
también se han reportado. Los Coronavirus se han implicado como
causas de neumonia en pocos estudios seroepidemioldgicos.*

I.a neumonia es la complicacidn grave maAs frecuente del
Sarampién. Kohn ¥y Koiransky demostraron mediante un cuidadoso
estudio radiolégico que el 55 por ciento de los casos rutinarios de
sarampién tenfan infiltrados pulmonares en el curso temprano de la
enfermedad. En pacientes inmunocomprometidos, particularmente con
patologias oncohematoldgicas b4 sindrome de inmunodeficiencia
adguirida (AIDS) se presenta una neumonia primaria por sarampidén
que es progresiva y fatal y se conoce COn el nombre de neumonia de
células gigantes de Hecht,.3’9:®

Los virus gue puden incursionar y atacar a 108 pulmones a
través de una via hematégena incluyen al virus varicela-zoster
(V2v), virus de Epstein-Barr (EBV), virus rubeola, citomegalovirus
(CMV), virus herpes simplex (HSV) y virus de la inmunodeficiencia
humana (HIV). Los virus Rubeocla, CMV y HSV pueden causar neumonfa
1ntersticinl en el lactante infectado congénita o perinatalmente.
€Y El CMV y el VZV son causa de neumonia grave en el paciente
inmunocomprometido. Uno de los patrones caracteristicos de 1a
infeccién por HIV en los nifios es l1la neumconitis linfocitica
intersticial (LIP), un proceso progresivo gque se presenta en cerca
del 50 por ciento de los ninos con SIDA.*

De las 10 especies conocidas de Mycoplasma que infectan al ser
humano, s6lo el Mycoplasma pneumoniae es una causa bien conocida de
neumonia. En los nirnos menores de dos anos 1la infeccidén por este
agente es comin, pero la neumonia es rara, mientras gque en los
nifios de mids de 5 afnos constituye la etiologia na&s comin de la
neumonia no bacteriana. Estudios m#&s recientes han asociado a los
mycoplasmas genitales, en particular a Ureaplassa urealyticum y M.
hominis con neumonias adquiridas congénita y perinatalmente.



Dos especies de Chlamydia han sido asociadas con neumonia. La

C. psittacl es la causa bien estudiada de la psittacosis
(ornitosis). MNientras que la C. trachomatis, el bien reconocido
de la bl rea de inclusién del neonato, se ha demostrado

Qque provoca un sindrome caracteristico de neumonitis afebril en
lactante: de 4 a 11 seman; e edad.®* En 1la actualidad la C.
pneumonias cepa 'I'HAR se estd reconociendo como una de las causas
ia en loa nifkos mayores y los adultos

méds fr
jovenes -

De las rickettsias,
neumonia, en la forma de la conocida fiebre Q,
nifos.

El Pneumocystis carinii, un pardsito protozoario,
importante causa de neumonia en el huésped inmunocomprometido,
aungque su incidencia en 1los nifos con riesgo ha disminuido
notoriamente desde la introduccién de 1l1la guimioprofilaxis con
trimetoprim—-sulfrfamstoxazol. E1 P. carinii es una causa bien

iaa de nia en los lactantes prematuros y debilitados y
junto con la C. trachomatis, el CMV y lo8 mycoplasmas genitales, se
ha asociado con el sindrome de neumonitis afebril del lactante.®

utnicamente Coxiella burnetii se asocia con
misma gue es rara en

es una

EPIDEMIOLOGIA.

Los principales agentes implicados en la epidemiclogia general
., los virus

de las neumonias no bacterianas en los nifios son el RSV
parainfluenza, el M. pneumoniae y en una menor proporcién los virus

influenza A y B.*

Los indices anuales de incidencia de la neumonfia de la
infancia muestran una correlacidén inversa con la edad, variando
desde 40 por 1000 en los nifios menores de 5 alios hasta 7 por 1000
en los adolescentes de 12 a 15 ahos.* El1 virus sincicial
respiratorio es el agente etioldgico m&s comun en los nifos menores
de 5 ahos:; mientras que el M. pneumoniae es mds comin después de
esta edad. L.a mayorfa de los estudios ha mostrado un predominio en
el sexo masculino en las afecciones de las vias aéreas inferiores
en el orden de 2:1.2*-?¢ E1 f{ndice aumentado de infecciones del
tracto respiratorio inferior en los grupos sociocecondmicos més
bajos mse correlaciona mejor con el tamafo de la familia, lo cual
representa el rerflejo del hacinamiento.?*

En especial la epidemiologia del RSV es dnica v
caracteristica. El virus afecta a 1os lactantes de todo el mundo,
la mayoria de ellos antes de su segundo afho de vida. Md&s aun, las
reinfecciones, la mayorfa de ellas sintomsticas, son comunes
durante toda la infancia y en intervalos durante la edad adulta
también. En los climas templados el RSV regresa cada invierno,
causandoc una epidemia, gue en los Estados Unidos, usualmente
comienza en Noviembre o Diciembre, tiene su pico en Eneroc o Febrero
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y después disminuye conforme el clima se hace wmis cdlido en la

primavera.
Los lactantes con primoinfeccisén por RSV tienen un 2% a 40 por
ciento de posibilidades de tener enfermedad de las vias aéreas
inferiores, usualmente brongquitis, bronguiolitis o neumonia. Sélo
una pequena proporcién dJde los lactantes con primoinfeccién
requerirs hospitalizacién (0.5 a 2 por ciento), aungue este indice
probablemsante sea mayor si existen factores de riesgo del medio
ambiente tales como el tabaguismo pasivo.®™ En Inglaterra el
hacinamiento y el desempleoc también paracer incrementar el riesgo
de las admisiones hospitalarias. ** Los beb¢s entre 6 semanas y 3
meses de edad tienden a ser 10s m4sS enfermwos.
Los estudios prospectivos realizados con los sueros del cordén
fase aguda han demostrado gue aungue el anticuerpo
transmitido por la madre (gue sSe encuentra presente en forma
universal al nacimiento?? y durante 1los primeros meses de vida)
probablemente tenga algun efecto benéfico, comunmente no
proporciona una proteccidn completa.’ El1 nivel de anticuerpos en
el recién nacido es similar al nivel de la madre con una
declinacidn gradual de los anticuerpos pasivos durante los primeros
6 meses de vida. Después de los 7 meses de edad, la deteccidén del
anticuerpe sérico especifico es usualmente el resultado de una

y de 1la

infeccidn natural.
El RSV ha sido identificado como el agente causal del 5 al 40
por ciento de las neumcnias de los nifios pequefos.?*?" Si ademds se
estrecha 1la poblacién de estudio por edad o temporada, la
proporcion de enfermedad del tracto respiratorioc inferior asociaaa
con este agente se eleva aun més.*??* Se ha identificado que el RSV
causa del S0 al 90 por ciento de los casos de bronquiolitis.??
de incidencia de los casos hospitalizados con

El pico
bronguiolitis o neumonia por el RSV se encuentra en nifnos de 2 a 5
d.?*?” Ccerca de la mitad de los nifios se infectan con

meses de edad.
este virus durante su primer afno de exposicidén y casi todos =se
infectan cuando han pasado por dos epidemias.*?
Se ha comprobado que la severidad de las epidemias dé ajoc en

afno puede ser variable.? Con el advenimiento de nuevas técnicas
viroldégicas y el desarrollo de los anticuerpos monoclonales se ha
logrado la diferenciacion de las cepas del RSV en dos grandes
grupos —A Y B~ Y Subgrupos - a= En los diferentes estudios
epidemioldgicos gque se han realizado con respecto a los dos grupos
se ha demostrado gue las cepas del grupo A tienden a dominar en la
y 80 por

La

mayoria de las epidemias y han constituido entre el 60

ciento del total de los aislamientoas estudiados.??-2¢-¢°.%°

correlacidn entre grupo y severidad clinica requiere mis estudios,
hay

pero en varios de los reportes que examinan esta correlacidn,
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evidencia gque sugiere gue las cepas del grupo A pueden estar
asociadas con una severidad clinica mayor.?¢-32-s%

El enigma del por que un virus tan 14bil puede diseminarse tan

io6n por neroiol

as

efectivamente no se ha solucionado aun. La transm
particulas pegquefias no parece probable b os en
La Qiseminacién puede ocurrir a

de

obaervaciones epidemioldgicas.??

través de grandes gotas de secreciones o a través del contacto con
como se ha demostrado en el caso de los

secreciones contaminadas,

rinovirus.* Se ha demostrado gque el RSV de la secrecién nasal de

los lactantes con infeccién aguda permanece infectante sobre las

superficies por mids de 6 horas y en tela y papel desechable por 30

después de transferirse de objetos © manos a las nanos de otra
muebles o tejidos

Esto sugiere gue el contacto con ropas,

minutos.?? M4s aun, estas secreciones nasales permanecen infectantes
contaminados con las secreciones de nifos infectados puede ser uno

persona.
de los medios de diseminacion.
En contraste, no se encontrd desarrollo de infecciones en los
voluntarios expuestos a los lactantes infectados a una distancia de
lo cual sugiere gue la diseminacién del RSV en el

no era un modo de transmisidn

mas de 6 pies,
aeroscol de particula peqguena
De allil que lo mias probable es que la diseminacién del

importante.
RSV reguiera un contacto cercano con la gente infectada o sus

secreciones infectantes.
los ninos, la cardiopatia congénita y la displasia
a una mayor severidad de una
%.22.34 por su parte, el

broncopulmonar estd&n asociadas
neumonfa viral, particularmente con el RSV

deterioro de la funcidén pulmonar en los pacientes con fibrosis
dem?strado que se acelera por la infeccidn

guistica se ha
respiratoria viral.**

BEn los pProcesos hematooncoldgicos Y los estados de
inmunosupresidén, los virus respiratorios comunes raramente parecen
tener gran impacto, sin embargo, los nifios con estas patologfas son
particularmente susceptibles a infecciones pulmonares graves con
agentes como el Sarampidn, V2V y CMV. La infeccidn pedifAtrica con
el virus HIV ha agregado una nueva categoria de nihnos
inm prometidos st ptibles a estos patdgenos y a los agentes
comunes de la neumonia bacteriana. Los pacientes altamente
comprometidos, como en la enfermedad de la inmunodeficiencia
combinada severa, son susceptibles a una enfermedad pulmonar
inusualmente prolongada Yy progresiva causada por virus

respiratorios comunes.
PATOLOGIA Y PATOGENESIS.
Después de la inoculacidén del tracto respiratorio superior,
b 4

los agentes virales causantes de la neumonia proliferan
diseminan por contiguidad para abarcar porciones mas distales de.].



tracto respiratorio inferior. El1 epitelio infectado pierde sus
apéndices ciliados y se desprende dentro de la via ea provocando
estasis de moco y acumulacién de detritus celulares
[ la enfer se extiende a las vias aéreas terminales,

las células alveoclares limitrofes pierden 8su integridad
estructural, pProvocando la pérdaida de 1la produccisn del
surfactante, formacién de membranas hialinas y edema pulmonar. La
respuesta inflamatoria en el sitio de dafno tisular trae como
de la submucosa Yy al

un infiltrado mononuclear
que contribuye subsecuentemente al estrechamiento de
alveolocapilar del

resultado
intersticio,
la via aérea Y por lo tanto al blogueo
La obstrucciodn espiratoria relativa trae como
watrapamiento del aire”. La
provocan las

intercambio gaseoso.
resultado la hiperinsuflacicén y el
mecanismos de valvula

obstruccidén completa o
atelectasias. La patologfa asociada con 1la infeccién por RSV,
adenovirus y virus A de la influenza se ha estudiado en forma m&s

extensa en el ser humano.
Se han descrito cuatro grandes expresiones patoldgicas en las
infecciones humanas fatales, cualguiera de las cuales o todas
pueden estar presentes en un caso dado: bronguioclitis aguda,
neumonia intersticial Y neumonia

bronguiolitis necrosante,

alveolar.
L.a bronquiolitis aguda se caracteriza por una destruccidn
relativamente superficial y reversible del epitelio respiratorio
ciliado acompafada por un infiltrado mononuclear. La bronguiolitis
submucosas nds profundas
ser tan

necrosante se extiende a las capas
revistiendo todo el tracto respiratorio y puede no
reversible. Esta se asocia principalmente con la

fdcilmente
neumonia por adenovirus.®

La neumsocnia intersticial es un proceso difuso en el gue 1la
respuesta inflamatoria mononuclear predominantemente abarca los
septos alveclares peribronguiales. En la neumonifa alveolar, los
alveolos estdn llenos con células limitrofes degeneradas, membranas
hialinas Y células inflamatorias mononucleares Yy
polimorfonucleares. Cuando las membranas hialinas se encuentran
presentes, representan el rasgo caracteristico de la fase aguda del
sindrome de distres respiratorio del adulto (ARDS).**-**

La bronguiolitis aguda y la neumonia intersticial se observan
en la mayoria de los casos fatales de neuaonfia no bacteriana,
independientemente de la causa. La neumonia alveolar en la mayoria
de los casos es el reflejo de una superinfeccidon bacteriana, ARDS
o cambios agdnicos asociados a un apoyo ventilatorio intensivo y

toxicidad por oxigeno.

Hay tres factores importantes gue influencian la expresion
patoldgica de las neumonfias no bacterianas en los nifios y son:
enfermedad pulmonar preexistente e inmunidad. En el

anatomia,



lac el fo calibre de las vias aéreas terminales y la
ausencia d. interconexiones entre los espacios alveolares (poros de
Kohn) contribuyen a las sibilancias y la atelectasia lobular.® Una
enfermedad pPulmonar preexistente por ejemplo displasia
broncopulmonar, se caracteriza por enfisema, netaplasia escamosa
del arbol tragueobronguial, células en copa hipertrofiadas y una
reactividad aumentada del misculo 1liso de la via aérea. Se ha
recurrido a 1ds ismos i lagicos para explicar las
dispari exis entre las expresiones clinicas de 1la
infeccién provocadas por el RSV y el N. pneuscniae en lactantes y
nifos mayores.®* La interaccién entre las células epiteliales
infectadas por el RSV y 1la IgE especifica que llevan a 1la
liberacion de histamina, se ha postulado como un mecanismo inmune
para el broncoespasmo en la enfermedad por RSV.*

En relacién al RSV, se ha determinado gue el periodo de
incubacién se encuentra entre 2 y 8 dias, con 4 a 6 dias como el
periode ms comin.?* La inoculacién ocurre a través del tracto
respiratorio superior y la infeccién se presenta en el epitelio
respiratorio. Tanto la nariz como el o©jo parecen ser rutas de
inoculacién igualmente sensibles.?* En contraste, la inoculacién a
través de la boca es poco probable gue resulte en infeccién. La
diseminacién a traves del tracto respiratorio parece ocurrir
principalmente mediante una transferencia célula a célula del virus
por medico de los puentes intracitoplasmédticos.

Hay estudios gue han evaluado la infeccién por RSV como causa
de muerte y han demostrado que los hallazgos patoldgicos mayores en
los lactantes gue mueren con bronguiclitis por RSV son (1) un
infiltrado mononuclear peribronquiolar; (2) necrosis del epitelio
de las vias aéreas pequenas; (3) taponamiento de los lumenes y (4)
hiperinsuflacion y atelectasias.?® Por otro lado en la neumonia por
RSV el hallazgo caracteristico es un infiltrado intersticial de
células mononucleares.® En algunos casos también esta presente un
infiltrado linfocitico de las paredes brongquiolares. El parénquima
pulmonar parece edematoso con Areas de necrosis, gue provocan que
los alveolos se llenen, que haya consolidacion y colapso.

Existen varias observaciones gque sugieren que los mecanismos
inmunolégicos pueden ser la clave para la severidad de 1la
enfermedad de las vias aéreas inferiores por RSV en los lactantes.
Primero, la enfermedad més severa se presenta en el periodo cuando
los lactantes poseen anticuerpos maternos especificos. Segundo,
este también es el periodo en el gue el lactante ests
inmunoldégicamente inmaduro. Tercero, los nifios con altos niveles de
anticuerpo circulante inducidos por la wvacuna de RSV inactivado
tuvieron una enfermedad mids severa que la gque presentaron sus
contrapartes no vacunados cuando se infectaron en forma natural con
RSV.?* Y cuarto, los lactantes mids pegquenos y nis severamente
afectados frecuentemsente tienen una descarga viral abundante Yy
prolongada.
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Lom factores gque indudablemente se han una
enfermsedad por RSV potencialmente severa son (1) menor edad: (2)
(3) clertas enfermsdades subyacentes,

cardiopulmsonar; (4)

asocjiado a

inmadurez inmunolégica;r

espacialmente pPrematurez y enfermedad

anticuerpo materno pre-existente; (5) descarga viral abundante y
(6) administracidén Jde Ila wvacuna inactivada con

prolongada y
formol.*
CUADRO CLINICO.

I.a neumonia no bacteriana aguda en el lactante o nino pegqueio
generalmente sigue 1 & 2 difias de coriza, disminucion del apetito y
fiebre de bajo grado. El establecimiento es generalwmente gradual,
con malestar creciente, congestién respiratoria, vémito, tos y
fiebre. En el lactante muy pequefio la fiebre puede ser minima y los
episodios apnéicos la gqueja mas comun y preoccupante.

Los hallazgos fisicos mids importantes son los de la dificultaQ
respiratoria: taguipnea (frecuencia respiratoria >50/min*'),
tagquicardia, aleteo nasal y tiros intercostales, pero sin el
estridor caracteristico de la obstruccidén de la via aérea superior.
En el paciente con atelectasias o atrapamiento de aire puede haber
queijido. La cianosis frecuentemente acompaia a los eventos apnéicos
o atagues de tos pero puede encontrarse en reposo si se ha
desarrollado ya un blogueo alveoclocapilar significativo.

Las sibilancias se encuentran en lactantes con brongquiolitis

Si hay atrapamiento de aire puede haber
alterada o los rudidos

asociada o broncoespasmo.
hiperresonancia. Lra percusion local
respiratorios disminuidos pueden ser indicativos de una
consolidacion lobar o atelectasias.
puede haber estertores
es de gran

intersticial,

la neumonia
locales. También

En
crepitantes finos, difusos o
importancia en 1la evaluacion inicial considerar el estado de
hidratacidén de los lactantes pequeios ya que el incremento de las
pérdidas insensibles de agua por la fiebre y la hiperventilacidn

unto con la anorexia, pueden traer como consecuencia un déricit
hidrico importante. .

El sindrome de neumconitis afebril de los lactantes pequerios,
en contraste con las heumonias virales agudas, usuales en este
grupo etario, es de evolucién subaguda a crénica y no es
estacional. Estos pacientes estdn afebriles, con tos y estertores
difusos al momento de la auscultacion.® Los hallazgos radiolsgicos
usualmente consisten en infiltrados intersticiales con atelactasias

frecuente encontrar

subsegmentarias. A nivel laboratorial es
hipergamsaglobulinemia y eosinofrilia leve.

Los hallazgos radioldgicos en las neumonias no bacterianas son
variables de acuerdo a la edad y los agentea causales. En el
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lactante y nific pequenoco el atrapamiento bilateral de aire y los
infiltrados perihiliares son los hallazgos mas frecuentes. Aun

en las neumonias no bacterianas se puede presentar consolidacion
lobar, este hallazgo se debe diferenciar de una atelectasia y est4

mds relacionado con una etioclogia bacteriana.

A nivel laboratorial 1las cuentas leucocitarias son muy
variables en las neumonias no bacterianas. Porthoy Y asociados
notaron que la cuenta leucocitaria media en un grupo de pacientes
con enfermedad respiratoria inferior fue de 14,465/mm>, mientras
gque Nichol y Cherry* observaron ue las cuentas de 10,000/mm®> o
mayores con un 70 por ciento de neutréfilos, son comunes en nifos
hospitalizados con enfermedades respiratorias virales. En las
neumonfas por virus influenza o parainfluienza, la leucocitosis es

m&s frecuente.®

La tincién de Gram del esputo o las secrecicnes traqueales en
las neumonias no bacterianas tienden a mostrar células epiteliales
como el tipo celular predominante, con una poblacién bacteriana
mezclada gque representa la flora faringea normal. Se puede observa
un predominioco de neutréfilos, pero esto generalmente es el refeljo
de una superinfeccién bacteriana o de una enfermedad crénica

preexistente.

Con respecto a la primoinfeccidén por RSV en los lactantes, se
ha encontrado que casi siempre es sintomaAtica, pero puede variar
desde los sintomas de un resfriado leve hasta 1los de una
bronguiclitis o una neumonia severa.? Parrot y sus colegas han
estimado que el 40 por ciento de las infecciocnes primarias se
manifiestan como una neumonitis febril. De acuerdo a sus
estimaciones, el uno por ciento de todas las infecciones primarias
Por RSV requieren hospitalizacion por bronguiolitis. En poblaciones
cerradas de nifos peqguefios, la introduccion del wvirus
frecuentemente va seguida de indices atin mayores de infecciones
respiratorias inferiores.

En estudios de varias localidades la relacién de neumonia con
bronquiolitis ha wvariado de 7:1 a 1:1.3* Esta gran variabilidad
puede deberse parcialmente a una falta de criterios similares para
diferenciar clinicamente a la bronguiclitis de la neumonia. Las
sibilancias y los infiltrados en las radiografias de tdérax se
pueden presentar en ambos sindromes. * Sin embargo, en las
bronguiolitis estas sombras son mAS bien el resultado de
atelectasias que de la inflamacién intersticial y el cocupamiento

alveolar de la neumonia. Clinicamente la bronquioclitis se define
usualmente por la presencia de dos signos cardinales -sibilancias
e hiperinsuflacién pulmonar. En la neumonia, los infiltrados en la
radiografia de térax pueden acompafiarse de estertores crepitantes
Y gruesos con o sin sibilancias. Frecuentemente l1los dos sindromes
estin combir Yy lar fa parece ser una continuacion de la

bronquiolitis.
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En los cuadros de enfermedad del tracto respiratorio inferior
por RSV comunmente hay al inicio sintomas de afeccicdn de las vias
aéreas superiores que preceden por varios dias al compromiso de las
vias aéreas inferiores. La fiebre es muy comin en la fase inicial
de la enfermedad, pero al momento de la hospitalizacion puede sear
de bajo grado o puede haber desaparecido. Berglund?® notdé en un
grupco de pacientes hospitalizados gue la duracién promedio de 1la
fiebre era de 3 a 4 difias y gue en lactantes menores de € meses de
edad la fiebre era mas baja que la que se da en los lactantes de 6
a 12 meses.

La tos es también un hallazgo consistente e importante. E1
incremento en la intensidad de la tos puede anunciar el compromiso
del tracto respiratorio inferior. Los tiros intercostales y la
disnea son comunes, aespecialmente en la bronquiolitis. Lo
estertores crepitantes Y gruesos comunmente acomparnian a las
sibilancias y la hiperinsuflacidn de la bronguiolitis. En 1a
neumonia, es frecuente encontrar estertores y a veces sibilancias
bilaterales. La duracién de la enfermedad es usualmente de 7 a 12
dias. La mayoria de los lactantes internados con bronquiolitis o
neumonia mostrard mejorfia clinica después de 3 a 4 dfas y la
mayoria se egresa después de un promedio de 4 a 7 dias.”

la apariencia clinica de mejorfa frecuentemente
y la

Sin embargo,
disfraza las anormalidades fisioldsgicas prolongadas
en el lactante pequefio.** En los
las vias aéreas

persistencia de inflamacidn
lactantes hospitalizados con enfermedad de
inferiores, la descarga viral comunmente persiste a pesar de haber
mejorfa clinica.? MAs aun, esta persistencia en la descarga viral
usualmente estsd acompanada de persistencia en las anormalidades del
intercambio gaseoso del lactante.
Es dirfficil hacer una evaluacidén clinica de la severidad de la
respiratorio inferior por RSV en 1los

enfermedad del tracto
Hay cianosis en menos de la tercera parte de estos

lactantes . ?2-3¢
pacientes, pero pueden existir grados moderados a severos de
hipoxemia aun sin evidencia de cianosis. El1 signo que mejor se ha
podido correlacionar con el grado de hipoxemia es el incremento de
la frecuencia respiratoria, siempre y cuando esta se obtenga en
forma estandarizada con el lactante dormido o calmado. La severidaad
de los tiros, sibilancias, irritabilidad y letargia generalmente no
se correlacionan con el grado de hipoxemia.

un indice de

hipoxemia se debe ma&s frecuentemente a
perrfusisén anormalmente baja. A pesar de gque

La
ventilacion:
frecuentemente hay una hipoxemia prolongada y severa en estos
la hipoventilacién alveolar con hipercapnia progresiva
a

lactantes,

es rara en los gque Se Banejan adecuadamente.
Los hallazgos radidlogicos en los lactantes internados con

enfermadad del tracto respiratorio inferior debida a RSV comprenden

una gran variedad de patrones.™ El hallazgo m#és comin es una
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neumonitis intersticial difusa Aada de
hiperinsuflacién pulmonar. En cerca de dos terceras partes de los
casos los infiltrados intersticiales estdn presentes en todos los
ldbulos y en s86lo un lébulo en cerca del 20 por ciento. La
hiperaereacién se observé en mas de la mitad y el engrosamiento
peribronquial en el 39 por ciento de los nifos hospitalizados con
bronquiclitis y/o neumonia por RSV. El atrapamiento de aire es
particularmente indicativo de infeccién por RSV y puede ser la
unica anormalidad. La consolidacidn se presenta en cerca de la
cuarta parte de los ninos con enfermedad de las vias aéreas
inferiores por RSV, pero raramente es el unico hallazgo y tiende a
estar limitado a una distribucidén subsegsentaria. Raramente hay
colapso pulmonar © derrame pleural.

En nifios menores de un afio, la otitis media puede acompaniar la
enfermedad del tracto respiratorio superior o inferior. En un
estudio realizado por Berglund y asociados,* los nueve nifos
internados con enfermedad del tracto respiratorio inferior y otitis
tenfian RSV que se recuperdé de un aspirado de uno o ambos oidos.

Las reinfecciones con RSV usualmente son mas leves,
consistiendo generalmente de traqueocbronguitis o una infeccidén de
las vias aéreas superiores. Sin embargo, los nifos pueden
experimentar repeticién de los cuadros infecciosos de vias aéreas
inferiores por RSV. Los lactantes con primoinfecciones lo
suficientemente severas como para requerir internamiento, raramente
parecen tener infecciones secundarias o repetidas de la misma
severidad. La mayorifia de los ninos tienen enfermedad del tracto
respiratorio inferior sélo una vez.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

En el diagndéstico diferencial de las neumonias no bacterianas
los siguientes factores necesitan considerarse: estado del huésped-
normal o comprometido; el medioc ambiente- animado © inanimado: la
edad del paciente y finalmente la temporada.

Frecuentemente esta categoria de infeccidén pulmonar es un
diagndstico de "exclusidén". Las principales condiciones para
diferenciar incluyen enfermedades pulmonares no infecciosas,
neumonias bacterianas sensibles a los antibidticos convencionales
e infecciones mA&s raras producidas por bacterias, hongos o©
pardsitos, que pueden requerir tratamientos especiales.

Las causas no infecciosas que pueden simular una neumonia no
bacteriana incluyen a un amplio grupo de condiciones que se resumen
en la siguiente tabla.

Tabla 1. Causas no infecciosas que pueden sSimular una neumonia no
bacteriana en ninos.*®



Dafio por agentes tisicos
Neumonia §i

Inhalacién de humo
Dafto pulmonar iatrogénico

<t de la

14

(LES, ARJ)
Sarmoidosis

Drogas (! i .
Neumonitis por radiaci

Enfermedad de injerto Vs huésped

Fibrosis pulmonar
Fibrosis quistica
Aspiracion recurrente
Refiujo gastroesotdgico
Fistula traqueocesofagica
Paladar hendido

Desdrdenes neuromusculares Derrame
D

Tapén de moco
Cuerpo extraifio
Falla cardiaca congestiva
Infarto Pulmonar

Secuestro pulmonar
Enfissma congénito (obar
Deficiencia de alta-1-anti-
tripsina
Alvechitis alérgica
Polvos (pulmdn granjero)
Mohos (aspergilosis)
(pulmén del

Crisis talciforme
Embolisrmo graso
pleural
1 pleural

Estas condiciones son particularmente relevantes de considerar

criador de pichones)
Hemosiderosis pulmonar
Neumonitis intersticial

en el nifo con enfermedad pulmonar recurrente o persistente.
linea de demarcacidén entre las causas infecciosas y no infecciosas

no siempre esta bien definiAa.

Las neumonias causadas por bacterias pidgenas clisicamente son
de distribucién lobar y muestran consolidacién en los estudios

radioldgicos. Las atelectasias por otra parte,
neumonia viral y deben diferenciarse de la consolidacidn.
derrames pleurales, las consolidaciones con margenes convexos,

La

son comunes en la
Los
los

infiltrados circulares y oS neumatoceles estdn a favor de una
la fiebre elevada

bacteriana.

En el nifio pequeiio,

etiologia
asociada con leucocitosis importante también se encuentra a favor

de una etiologia bacteriana.
como velocidad de sedimentacidén globular,

Otros estudios de laboratorio tales
proteina C reactiva y la

reduccioén leucocitaria del nitroazul de tetrazolio son positivas
sSin

embargo,

una cuidadosa exploracién fisica,
cuenta leucocitaria diferencial y si es posible,

frecuentemente en la infeccidn
estas pruebas son de poca utilidad si se les compara con
los hallazgos radioldgicos,
una tincion ae

respiratoria

bacteriana.*

1la

Gram de la secrecidén traqueal para hacer el diagnéstico de una

etiologia bacteriana.
Entre las causas menos frecuentes de neumonia,
de olvidar a la tuberculosis.

nunca se debe
La prueba de la tuberculina se debe

Las neumonias

realizar y es de particular importancia en nifnos gqgue residen en

dreas urbanas y zonas endémicas como es nuestro pais.
particularmente la coccidiocidomicosis,
deben ser consideradas en nifios gque viven o
Tanto el eritema nodoso como la

otras

fungicas,

y la blastomicosis,
visitan las 4reas endémicas.
eosinofilia son datos clinicos comunes a estas entidades.

la histoplasmosis



is

criptococosi
e antecedent

n.u-onx - tunqic--,
se pr

--ocindo . 1. opor ista
(Peumocystis, h cHMV o ias r...lltont.-) justifican el
usoc del lavado -lv.olnr © la biopsia abierta de pulmon como método
diagnodstico definitivo en el paciente inmunocomprometido.:*

Muchas veces los factorss .pid.-io].éqico- no proporcionan
mucha ayuda para diferenci infecciones bacterianas
esporddicas que se presentan a 1lo lnrqo de toda la temporada de
enfermsedad respiratoria. Se ha desarrollado un sistema de

diferenciacién de

puntuacion para proporcionar gufias para la
gue probablemente tengan una etioclogfia bacteriana. E1

neusonias
aspecto mds importante del sistema de puntaje es la evaluacién de
la radiografia de térax. En general, se considera que las neumonias
bacterianas producen infiltrados que son bien derfinidos, afectan a

un so0olc 1dbulc y parecen estar mds localizadas en los campos
La presencia de derrame pleural,

Pulmonares medios o periféricos.
abscesos © neumatoceles, se considera caracteristico de la
Por el contrario los infiltrados producidos

infeccion bacteriana.
por infecciones virales son m&s comunmente poco definidos, abarcan

mis de un 16bulo y se localizan més en las dreas perihiliares.

Ootra causa tratable de neumcnitis en 1los lactantes es
Chlamydia trachomatis. En forma caracteristica la neumonitis por
chlamydia es una infeccién indolora, progresiva, que se vuelve
evidente durante las primeras semanas de vida; se sospecha que la

partir del tracto genital

infeccion se adguiere intraparto a
materno. Algunos nifios tienen antecedente de conjuntivitis durante

los primeros diez dias de vida; después se desarrolla una tos
progresiva entre la tercera y sexta semanas de vida. Los lactantes
tipicamente ostidn afebriles, pero la tos puede ser de tal severidad
como para interferir en la alimentacisén, de manera que el bebé

lucir a trido.**

tal.- co:o la a-p.x-qi.lo.ii- o 1

DIAGNOSTICO ESPECIFICO.

Los métodos para aislamiento viroldégico
disponibles en la mayoria de centros médicos y en laboratorjios de
salud publica. Con excepcién de los adenovirus y el herpes simplex,
los virus respiratorios raramente se portan asintomaticos. De
hecho, la identificacisn de un agente en la secrecién de las vias
aéreas superiores es una fuerte evidencia de su papel causal en una
neumcnia. Las técnicas virolégicas convencionales constituyen los
medios nis sensibles Y especificos de identificacidn, el
aislamiento viral en el cultivo de tejidos es el método estandard
de diagnéstico viral. Sin embargo, la mayoria de los patdégenos
virales respiratorios asi como las chlamydias y my
identificarse en la actualidad empleando técnicas 'r(pidus'

varios métodos de deteccidén de antigenos son uUtiles para el

se encuentran
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algunos se emplean en forma rutinaria en l1los

laboratorios de diagnéstico wviral. La mayor ventaja de estas

pruebas es que se pueden realizar rdpidamente. Las desventajas son
nsibles Yy que tienen un campo

que generalmente sSON =RENOS B
limjitado; es decir, los reactivos estén disponibles para un numero

limitado de agent
Se han probado muchos métodos para la deteccién rd&pida de
antigenos virales. Estos incluysn microscopfa electrénica
(técnica del anticuerpo

inumunolsgica, inmunofluorescencia
fluorescente)[FA)), prueba de inmunoabsorbencia ligada a enzima

(ELISA), prueba fluorescente ligada a enzima, amplificacién en
cultivo de tejidos (TCA), probos de DNA directo y la reaccién en
cadena de la polimerasa (PCR).!* Las pruebas que han adquirido gran
aplicacidn practica para la identificacién de virus respiratorios

son FA, ELISA y TCA.

La recoleccion de muestras y el transporte de estas al
laboratorio pueden ser criticos para el diagnéstico de infeccidén
por un virus respiratorio. Las muestras deben de obtenerse tan
pronto comc sea posible después del inicio de la sintomatologfa. E1

aspirado nasal o un efic lavado nasal combinado con un hisopo
El lavado nasal debe

tragueal es probablemente la muestra m&s Util.
realizarse con una solucidén salina neutra. El1l aspirado tragueal o
el aspirado pulmonar percutdnec pueden ser cultivados. El medio de
transporte viral debe de contener antibidticos y un estabilizador
de proteinas, como la albumina bovina al 0.5 por ciento o gelatina.
La muestra debe transportarse al laboratorio en hielo tan pronto
como sea posible.’®

En general el Adiagnéstico seroldgico«.de una infeccioén virail
respiratoria aguda es menos satisfactorio que el diagndstico
virolégico debido a que representa dificultades en relacién al
momento de toma de muestras, eleccién de antigenos a probar y
variacién en calidaa y especificidad de los reactivos disponibles.
Para la mayoria de los virus respiratorios, los anticuerpos séricos
no se presentan en las sSecreciones hasta gue el paciente se
encuentra convalesciente. Una excepcidén importante es el CMV, que
Puede producir una neumonfa asintomstica en el perfodoc necnatal; en
tales casos la medicidn de anticuerpos IgM especificos contra el
CMV pueden ser diagnésticos.

El andlisis pareado de muestras séricas para la medicién de la
elevacién de los anticuerpos contra los virus reapiratorios puede
ser importante para las infecciones severas que Producen
complicaciones, tales como bronquiolitis obliterativa, miocarditis,
pPericarditis o encefalitis. El diagnéstico puede ayudar a
determinar un prondéstico en tales casos.

prueba de fijacién del coaplemento (CF) se encuentra
di.sponbibl. para la mayoria de los virus respiratorios y tiene
aplicaciones especiales para algunos de ellos. Las dJdesventajas

diagnéstico viral y
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incluyen el hecho de que la prueba de fijacion del complemento no
®s muy sensible y muestra reacciéon cruzada entre los paramyxovirus

(incluyendo el aarampion).

Por otro lado, resulta técnicamente muy dificil el aislamiento
de chlamydias, mycoplasmas y rickettsias por lo que este método es
poco accesible al clinico. En estos casos, las técnicas seroldgicas
son los medios mds uUtiles para el diagnéstico especifico. Las
pruebas serolégicas pueden también ser utiles en el diagnéstico de
la neumonitis infantil por chlamydia. La infeccidn por

>cystis te se diagnostica mediante la visualizacioén de
los organismos en muestras con tincién argeéentica obtenidas por

broncoscopfa © biopsia.*

El diagndéstico de infeccién por RSV unicamente sobre bases
clinicas puede hacerse en ciertas circunstancias, aungue no es
totalmente confiable. Si un lactante con el sindrome tipico busca
atencisén médica a mediados del invierno y la mayorfa de las demds
camas del hospital o si la sala de espera esta llena de nifos con
una enfermedad similar, entonces se puede hacer un diagnéstico
presuntivo de infeccidn por RSV.3?*

El virus se encuentra en forma abundante en la nasofaringe de
los lactantes con sintomas debidos a infeccidén por RSV. Esto es
particularmente cierto en los estadios temprancos y en el momento de
la sintomatologia mé&s florida. En la evolucidén tardia, el virus
puede estar presente pero se vuelve progresivamente mas dificil de
detectar en el laboratorio.

El diagnéstico se puede confirmar mediante el aislamiento
viral, pero siendo un virus sumamente 14bil a wvariaciones de
temperatura y cambios en el pH, se requiere una técnica muy
estricta para su identificacion. Dentro de las Pruebas
cuantitativas, un lavado nasal es mds sensible que la muestra de un
hisopec nasaofaringeo para la recuperacién del RSV.?? Uno de los
métodos preferidos en la actualidad consiste en introducir una
sonda de alimentacioén infantil fina (no. 8 French) o un cateter de
aspiracién a 10 largo del piso de la nariz hasta la parte posterior
de la nascofaringe, aplicar succién mecénica suave y después limpiar
el tubo con unos cuantos mililitros de solucion salina. Otro método
consiste en poner unos cuantos mililitros de solucidén salina en una
jJerina o6tica de 30ml, inyectarla dentro de una de las narinas
mientras se ocluye la contralateral y rdpidamente agitar de afuera
adentro, aspirando asi unos cuantos mililitros de secrecidn
diluida. Un aspirado tragueal no es mejor gQue un aspirado
nasofaringeo, algunas veces es peor Yy frecuentemente es nuy
traumdtico.>*

El "estandard de oro" para la mayoria de las infecciones
virales es el crecimiento de los virus en el cultivo de tejidos.
Sin embargo en el caso del RSV, la inoculacién en cultivo de
tejidos es un método dificil, lento, caro, fastidioso y subdptimo
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en au sensibilidad para la deteccioén del virus.> G ralmente las
pruebas gue emplean varios anticuerpos wmonoclona son las mis
especificas, sensibles y rfdciles de leer.** Las pruebas para
deteccion antigénica del RSV son de dos variedades:
inmunoflurescencia y ELISA. Ambas funcionan bien, ambas son rdpidas
(dos a seis horas de comienzo a fin) y ambas son s6l0 un poco mis
caras que las pruebas rutinarias de laboratorio.? La sensibilidad
de 1la FA y ELISA ha variado de 32 a 98 por ciento (la mayoria en el
rango de 70 a 90 por ciento) siendo la FA la técnica diagndstica
rdpida més sensible y especifica.®**?

En el laboratorio de McIntosh®> se ha encontrado que 1la
inmunoflucrescencia para RSV tiene una sensibilidad del 985 por
ciento y una especificidad del 91 por ciento en relacién con el
cultivo. En contraste la ELISA nunca ha mostrado una sensibilidad
de mas del 85 por ciento. De cualguier forma es importante recalcar
gque la ELISA es fdacil de realizar y una sensibilidad del 85 por
ciento es, de hecho, un nivel util y practico de sensibilidad en 1la
practica clinica.

El diagnéstico seroldégico gue anteriormente se empleaba para
el aiagndstico viral en el pasado ya no se considera practico ni
necesario.* No s&lo el hecho de reguerir un suero de la fase
convalesciente hace que el diagnéstico sea retrospectivo, sino gque
ademds puede no encontrarse una respuesta serolédgica en los
lactantes peguefios a pesar de estar presentando una infeccidn
severa. Una importante proporcidén de lactantes en l1os primeros seis
meses de vida pueden no desarrollar una respuesta detectable de
fijacion de complemento, ELISA o anticuerpos neutralizantes.??

TRATAMIENTO.

El1 tratamiento de la neumonia no bacteriana es primeramente
expectante Y de soporte. sin embargo Afa a aia se estan
desarrollando nuevos agentes terapéuticos especificos y las pruebas
diagnésticas rapidas han permitido el uso apropiado de estos
medicamentos, especialmente en los pacientes hospitalizados e
inmunocompronetidos.

EY curso de la neumonia viral no complicada no est4
influenciado por la administracién de antibidéticos. Sin embargo, en
la gran mayoria de casos en los gue €l compromiso pulmonar no se
encuentra cubierto, el tratamiento antibidtico se emplea porgue una
enfermedad bacteriana no se puede descartar con certeza. En todos
los casos excepto los mdas leves, este criterio es practico y
razonable.

En ciertas neumonias virales fulminantes tales como 1a
varicela en el caso de los pacientes inmunocomprometidos, 1a
guimioterapia antiviral especifica con acyclovir o vidarabina puede
salvar su vida, aungque debe recordarse ademds gue casi el 50 por



‘19

pacientes tienen una infeccidn bacteriana

ciento de estos
que es manejable con antibioticoterapia.®

coexistente,

El tratamiento de la neumonfa intersticial linfoidea en el
SIDA pediistrico actualmente incluye la combinacién de prednisona y
zidovudina.** La neumonia intersticial por CMV en los receptores de
transplante de médula ésea u organos sdSlidos se trata mucho mejor
con ganciclovir y gammaglobulina intravenosa, idealmente con un
alto titulo de anticuerpos activos.'*

Para los nifos con infeccidn por RSV el manejo incluye oxigeno
suplementarioco debido a gue cursan con hipoxemia. La respuesta a
concentraciones relativamente bajas de oxigeno es usualmente
buena.?* El maneijo invasivo de la via aérea es necesario en algunas
ocasiones en la hipercapnia progresiva, la hipoxemia gue no corrige
con la administracién de oxigeno y la apnea recurrente. El uso de
broncodilatadores en los nifos con bronquiolitis es controversial.**
La mayoria de los expertos recomienda un curso cuidadosamente
monitorizado de broncodilatadores, comunmente en forma de aerosol,
en los lactantes mds graves, especialmente en 1los mayores de 6
meses de edad.** El1 uso de los corticoesteroides no ha mostrado
beneficio alguno en el tratamiento de la bronguiolitis.®

La ribavirina (1-beta-D-ribofuranosyl=-1,2,4~triazol-3-
carboxamida) es un nucledsido sintético y cuyo antecesor fue un
producto del Streptomyces. Hoy se le reconoce cComo un agente
antiviral de amplio espectro. Un gran avance para su utilizacion

de Wilson ¥y sus que la
inyeccion

el descubrimiento colegas® de
administracién de la droga en forma de aerosocl a ratones infectados
i que la

fue
mucho mas efectiva
aerosol de

con influenza era
intraperitoneal. Se ha administrado en forma de
particulas peguehas por 12 a 22 horas por dia por 3 © mds dias para
los nifios hospitalizados con infeccién de las vias aéreas
inferiores por RSV. El medicamento aerosolizado en los estudios
controlados se ha asociado con una mas rdpida mejorfa clinica y un
nivel significativamente mayor de saturacicén arterial de oxigeno y
no ha producido signo alguno de toxicidad.*

Todos los estudios realizados en donde se ha probado a la
ribavirina han demostrado algin grado de eficacia. Los primeros y
probablemente mas convincentes son los estudios realizados por Hall

¥y colaboradores’* en Rochester. Demostraron que cuando se administra
durante un perfiodo de 20 horas diarias en forma continua durante
clinica,

cinco dias, la ribavirina
disminuye la descarga wviral y produce mejoria objetiva en 1la
saturacion arterial de oxigeno cuando se le compara con el placebo.

acelera la recuperacidn

Desafortunadamente este es un medicamento gque, comc la mayoria
de los agentes antivirales, tiene algo de actividad antimetabdlica
en las células gue tienen un crecimiento normal. En ciertos
sistemas animales y bacterianos, ha demostrado ser teratogénica y
mutagénica. Ademss es un medicamento caro y neo se han publicado
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hallazgos de gue su uso pueda acortar significativamente 1la
estancia hospitalaria de los pacientes y de esta forma reduzca los
gastos médicos. Por ultimo, el medicamento aerosclizado es
respirado inevitablemente, usualmente en cantidades pequefas por la
gente que se encarga del cuidado del nifo.

El comité de Enfermedades Infecciosas de la Academia Americana
de Pediatria recomienda considerar el uso de la droga en los
siguientes pacientes: (1) Lactantes en riesgo elevado de tener una
infeccién severa o complicada por RSV. Incluyendo a los lactantes
con cardiopatias congénitas, displasia broncopulmonar y otras
condiciones pulmonares crénicas y en ciertos prematuros. Ademds los
nifios con inmuncdeficiencias, especialmente los portadores de
inmunodeficiencia combinada severa, receptores recientes de un
trasplante y los gque se encuetran en tratamiento con quimioterapia
pPara un proceso oncoldégico. (2) Lactantes hospitalizados con una
enfermedad del ¢tracto respiratorio inferior por RSV y gue se
encuentran graves. Los nifilos con una Pa0, de menos de 6SmmHg
agquellos con niveles crecientes de PacCoO,, deberdn considerarse
candidatos. {3) Lactantes hospitalizados con enfermedad de vias
aéreas inferiores, inicialmente no severa pero gQue estan en riesgo
de tener una evolucién mdas complicada por sSu corta edad (<6
semanas) o por padecer una enfermedad subyacente como
malformaciones congénitas miltiples o enfermedades neuroldégicas o

metabdlicas.*

Sin embargo otros autores proporcionan sus propias
recomendaciones, como McIntosh?* gquien sugiere dar tratamiento a los
nifios en riesgo con infeccién por RSV probada o©o altamente
sospechada tan pronto como esta se detecta clinicamente. De acuerdo
a su experiencia, 10s nifios de mayor riesgo son aquellos gue tienen
menos de 12 meses de edad, con cardiopatias congénitas ciandgenas
Yy los que tienen displasia broncopulmonar o anormalidades
Pulmonares severas para los gue se regquiera oxigeno suplementario.
Otro grupo de alto riesgo lo constituyen los pacientes gue estdn en
recuperacién de una cirugia a corazén abierto. Los nifios con
afeccién cardiopulmonar menor © los nifios con fibrosis gufistica
pueden requerir también tratamiento. El1 grupo gque presenta el
dilema de tratamiento mdas dificil es el de los lactantes menores de
3 meses y con frecuente antecedente de prematurez, gquienes a pesar
de no tener anormalidades cardiacas, pulmonares o inmunolégicas,
tienen una marcada hipoxemia o niveles crecientes de PacoO,.

La ribavirina se nebuliza dentro de una mascarilla de oxigeno,
tienda o méscara a partir de una solucidén gue contiene 20mg Jde
ripavirina por mililitro de agua a través de un generador de
aerosol de particula peguena que es suministrado por el fabricante
junto con la droga. El aerosol se administra por 12 a 18 horas/dia
durante 3 a 7 dias. En los estudios controlados, la mayoria de los
nifos habia mejorado del tercer al quinto dia de tratamiento. Por
carecer de mayor informacidn se recomienda emplear mdscaras siempre
que se abra la tienda donde se estd4 suministrando la droga al
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paciente y comco en las infecciones por CMV, las enfermeras
a no involucrarse directamente en el cuidado de

eatos ninos.>*

Tanto los fabricantes como el Comité de Enfermedades
Infecciosas de la Academia Americana de Pediatria no recomiendan el
uso de este medicamento en los pacientes intubados. Sin embargo si
se ha empleado en estudios clinicos controlados en este tipo de
pacientes, encontrando buenos resultados,* no sin hacer mencidén de
las dificultades técnicas de su administracioén.

Debido a gue la droga tiende a precipitarse dentro de los
sistemas del ventilador y alrededor de la valvula espiratoria del
mismo, puede provocar an caso de no corregirse un mal
funcionamiento u obstruccién de la v&lvula, teniendo como
consecuencia un alto nivel inadvertido de presién positiva al final
de la espiracidén (PEEP). El uso de vdlvulas unidireccionales en las
lineas inspiratorias y de un filtro en la linea espiratoria, ademds
de una cuidadosa monitorizacién, han sido utiles en la prevencion
de dichos problemas. Por todo ello, la administracién de 1a
ribavirina a traves de un ventilador requiere experiencia
especializada. El1 tratamiento de este tipo de pacientes debe
realizarse en lugares cuyo personal tenga un entrenamiento
especifico y experiencia en la administracidén de la ribavirina a
pacientes intubados.**

Recientemente ha crecido el interés en el beneficio potencial
profilactico v terapéutico gue puede tener el uso de
inmunoglobulina con altos niveles de anticuerpo anti-RsSV
especifico.?*?

En todos los procesos neumdnicos no bacterianos, los elementos
de tratamiento de soporte incluyen una adecuada hidratacidén, alta
humedad, mantenimiento de 1la oxigenacién, movilizacién de 1las
secrecion del 4rbol respiratorio y en lactantes peguenos una
continua monitorizacion de la respiracién. Debido al incremento Ae
las pérdidas insensibles de agua por la fiebre, hiperventilacion y
anorexia, es comin observar una leve deshidratacién al inicio y es
de esperar gue continuen existiendo pérdidas aumentadas en la fase
aguda de la enfermedad. Por todo ello es deseable la recuperacién
¥ el mantenimiento de un aporte hidrico dentro de limites
adecuados.

Resulta Qdififcil mantener una adecuada nutricién en estos
pacientes. Particularmente cuando existe dificultad respiratoria,
la alimentacién via oral estd limitada o se encuentra
contraindicada. La nutricioén parenteral a través de venas
periféricas es adecuada durante neumonias agudas autolimitadas. En
los casos en que se requiere una hospitalizacion mds prolongada o
ventilacién mec#nica se debe hacer la consideracidén temprana de
adninistrar una alimentacioén central.
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Los broncodilatadores sistémicos o© inhalados pueden sar
necesarios en los pr icos complicados con
broncoespasmo. La progresioén de los infiltrados y la hipoxia es
ocasionalmente secundaria al a4 pul. Yy P llegar a
regquerir tratamiento diurético. En el niffio con dificultad
respiratoria, la administracioén de oxf{geno suplementarico reduce la

ansiedad y la frecuencia respiratoria.

La AQificultad respiratoria severa o la cianosis ameritan la
documentacién del estado respiratorio mediante la determinacidén de
lo8 gases sanguineos arteriales y una regulacién més exacta del
oxigeno inspirado. En la falla respiratoria, puede requerirse
ventilacién mecdnica para mantener la oxigenacién y controlar 1la
retencién de CO,. En estos casos es obligatorio el manejo en una
unidad de cuidados intensivos haciendo un monitoreo invasivo del

intercambio gaseoso.?’

Es comun gque sSe presenten apnea y bradicardia en los lactantes
pequenos con neumonfias virales por RSV, parainfluenza e influenza,*
por lo gque en dichos pacientes debera realizarse una monitorizacidn
cardiopulmonar estrecha. El acetaminofén estd indicado en el
control de la fiebre y adewmis al hacer sentir mejor al paciente
ayuda a reducir los requerimientos nutricionales y de oxigeno. En
las neumonias no bacterianas no estdn indicados el uso de
expectorantes, antihistaminicos ni antitusfigenos.

PRONOSTICO.

En la actualidad un resultado fatal es raroc, pero siempre
probable. Es mds probable gue ocurra en lactantes pegquehos o en

huéspedes inmunocomprometidos.

La incidencia de las complicaciones a largo plazo por una
neumonia no bacteriana es algo desconocido. Sin embargo, parece ser
gue estos cuadros juegan un papel en el desarrollo de algunos casos
de bronguiectasias, fibrosis pulmonar crdénica, neumonitis
intersticial descamativa y pulmén hiperliicido unilateral (sindrome
de Swyer—James). Todas estas complicaciones son secuelas bien
documentadas de las neumonias virales por sarampidn, adenovirus e
influenza.®* En la actualidad estas son mds frecuentes en nifnos que
han sobrevivido a hospitalizaciones complejas y prolongadas
incluyendo un manejo respiratorio agresivo.****

Estd indicada la realizacioén seriada de radiografias de térax
en los nifos con una evolucidén clinica complicada, enfermedad
pulmonar subyacente o episodios previos de neumonia, o© si los
signos y sintomas de dificultad respiratoria persisten al momento
del seguimiento. No obstante, se debe de recordar que cerca del 20
por ciento de las neumonfas no complicadas mostrardn persistencia
de las anormalidades radioldégicas de 3 a 4 semanas después del

diagnéstico.
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En los nifios hospitalizados con infeccidn de las vias adéreas
inferiores por RSV el fndice de rtalidad es de 1 a 3 por ciento.*
varios tudios briténicos han reportado que el RSV ha sido una

tantes con infeccidn reapiratoria
agud lograron identificar al RSV en el
tejido pulmonar (obtenido en el wmomento de la autopsia) en el 36
por ciento d los casos de nifios gque fallecieron con infecciones
del tracto respiratorio.

El riesgo de tener una infeccicn severa, complicada o fatal
por RSV correlaciona con wvi s caracteristic del huésped,
especialmente la edad y la enf. con algunos

factores ambientales, como un
tabagquismo pasivo® ™ y posiblemente también con variaciones en el

M

virus mismo.3?e-33-s

Los nifios hospitalizados con infecciones por la cepa del grupo
A tuvieron un riesgo significativamente mayor de ingresarse en la
unidad de cujidados intensivos y en los afios en los que las cepas
del grupo A predominaron fuertemente en la comunidad, el indice de
admisiones a terapia intensiva por RSV fue significativamente mnds
alto e durante los afios cuando las cepas B fueron altamente

dominantes.**
ran mayoria de las muertes que comunmente ocurren por RSV
especialmente

La g
se dan en nifios gque tienen enfermedades subyacentes,
8 u otras anormalidades congénitas.'-¥°-33.37

cardiopatias, neumopat

Los nifos con cardiopatia congénita pueden estar en un riesgo
especialmente altoc para desarrollar una enfermedad por RSV
complicada o fatal en los primeros meses de vida.>*>’ En un estudio
prospectivo de estos pacientes que se hospitalizaron, el indice de
mortalidad fue del 37 por ciento. Si la lesién cardiaca del
lactante estaba adends complicada con hipertensisn pulmonar, el
indice de mortalidad se duplico.

Los lactantes con displasia broncopulmonar se encuentran
particularmsente en riesgo de tener una infeccisn por RSV complicada
o ratal.¥-’” Ootro grupo de nifos que tienen un riesgo aumentado de
infeccion severa ©o complicada por RSV son los nifos con
inmunodeficiencia congénita o inmunosupresidén.** La infeccidén por
RSV también puede agravar una enfermedad croénica subyacente en
nifos pequerios. Se han 4 tado baciones de sindrome
naefrotico, también se ha visto que las infecciones por RSV en nifios
con fibrosis quistica son particularmente daninas para sus
condiciones pulmonares y Qque representan una causa de morbilidaa

temprana.?®
Varios estudios clinicos y patoldgicos sugieren gue la
infeccion por RSV raramente predispone a una superinfeccion
pacteriana. El indice més alto (11 por ciento) de infecciones
pacterianas subsecuentes ocurrié en lactantes gue recibieron
antibisticos parenterales de amplio espectro por S o mds dias.”



28

lLos nifios con bronqgquiolitis y rticularmente aguellos
hospitalizados con enfermedad del tracto r.-pix;.torlo inferior por

RSV han mostrado estar claramente en un riesgo elevado para
presentar sibilancias recurrentes u otra enfermedad respiratoria.***

PREVENCION.

La diseminacién intrahospitalaria de los virus respiratorios
jidetricas y requiere el transport

ocurre en las salas
intermediario por el personal m¢dico que ha adquirido infecciones
leves de las vias aéreas superiores.*

De las causas virales de 1a, uni e se
encuentran disponibles las vacunas para la prevencion de influenza
Yy adenovirus. La vacunacién anual anti-influenza se recomienda para

nifios con neumopatia crénica y otras causas que predispongan a una
neumonia.’” Las vacunas adenovirales se emplean ampliamente en el
personal militar pero no se recomienda su uso en Pediatria. Tanto
las vacunas activadas e inactivadas contra el RSV y M. pneumoniae

no han probado ser

se han estudiado ampliamente, pero aun

efectivas.**
alimentacion al senoc materno Puede ofrecer alguna
pero el grado y tipo de

La
proteccién contra la infeccién por RSV,
dicha proteccidén ain es controversial.® Tanto en el calostro como

@en la leche humanas se han identificado anticuerpos especificos
anti~RSV de las clases IgA, IgG e IgM.** pesgraciadamente aun se
carece de una evidencia directa respecto al efecto protector de la
alimentacién al seno maternco en los casos de enfermedad por RSV,
La fa por ystis carinii puede prevenirse en los
pacientes pedidtricos con enfermsedades oncohematoldgicas o SIDA
mediante la administracion profildctica de trimetoprim-
sulfametoxazol.® La neumonfa por el oportunista CNV, constituye un
peligro mayor en los prematuros seronegativos de alto riesgo y los
receptores de transplantes alogénicos de médula 6sea, esto se puede
prevenir en forma efectiva con el uso exclusivo de productos
hems&ticos CMV-seronegativos.®* En los receptores de transplante
seropositivos, existe un riesgo de reactivacién de la enfermedad
para lo gque estd indicado el usc de acyclovir, ganciclovir e
con lo que se reduce el riesgo de

inmunoglobulina intravenosa,
infecciodn y de neumonia intersticial.”

B. CAUSAS NO INFECCIOSAS.

Se han considerado hasta aguf las causas infecciosas no
bacterianas de neumonia, sin embargo existe otro grupo de
enfermedades que patoldgicamente se incluyen en el grupo de las



25

neumonias intersticiales, dentro de estas estdn la neumsonfa usual
intersticial, la neumconia intersticial descamativa y otras
vari de ia int sticial de las que se hablars brevemente
a continuacien. .

Neumonfa Intersticial Usual.

escribir a la enfermedad

Se han empleado varios términos para
inflamatoria intersticial del pulnon asociada con fibrosis
®llos Tt ia intersticial

intersticial entme
organizante, fibrosis pulmonar idiopﬂtica neumonitis intersticial
croénd . fibrosis intersticial aifusa idiopdtica del pulmén,
enfisema bronquiolar, cirrosis muscular del pulmén, alveclitis
eaclerosante crénica difusa y sindrome de Hamman-Rich. Actualmente
se estdn empleando mas comunmente los términos de Alveolitis
fibrosante idiopatica o criptogenética o simplemente alveolitis
ribrosante, aunque como indicé Liebow (1975), estos no son términos
completamente satisfactorios Por, lo gue el prefiricé el término de

neumonia intersticial “usual”.

PATOLOGIA. La alveolitis fibrosante es heterogenea tanto en
los aspectos macro y microscépico. En el macr ico
algunas partes del tejido pulmonar pueden aparecer normales,
mientras que otras pueden tener una apariencia fina, multiquistica,
con quistes de 5 a 10mm de didmetro (pulmén en panal de abeja).
Histoldgicamente existen diferentes grados de fibrosis. También hay
diversos grados de proliferacién de musculo liso. Siempre existe
inflamacidn intersticial pero de severidad variable. La mayoria de
las células inflamatorias son linfocitos, células plasadticas o
macréfagos. El resultado final es una gran desorganizacion
pulmonar, de wmodo que la periferia del pulmén estd constituida de
espacios gquisticos pegquefios alineados por células brongquiolares y
neumocitos tipos I y IXI. Los espacios est&n separados entre si por

tejido conectivo denso.

ETIOLOGIA. Se desconoce. En S por ciento de los pacientes se
presenta como una enfermedad autosémica dominante.* Varios estudios
han reportado un exceso de HLA-Bl12, HLA-B7 Yy HLA-B8 en estos
pacientes. La infeccién viral puede jugar un papel, de hecho, los
casos originales del sindrome de Hamman-Rich se detectaron en
pacientes gque habfan tenido previamente una infeccién viral severa.

CUADRO CLINICO. Es una patologia rara en nifios. Tiene una
evolucién similar a la de los adultos, perc usualmente es una
enfermedad m&s aguda y que sin tratamiento tiene mayores
probabilidades de ser letal. Tipicamente los pacientes inician
insidiosamente con disnea progresiva. La tos suele ser no
productiva a menos de que coexista una infeccidén broncopullonar.
Conforme la enfermedad progresa se presentan ahorexia, poco
incremento ponderal, falla del crecimiento, poliartralgia, fatiga

y dJdolor tord&cico subesternal y pleuritico inespecificos. Puede
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que .on complicaciones de
las ta-e. t.-pr-nl- la enfermedad la
loracién fisica suele ser normal, los hall-zqo- mds cComunes sSon
respiracién rdapida y presencia de e-t-ttor.l bibn-nl.- al final de
la inspiracién. En las fases cronicas p en palillo
de tambor y cianosis central. El aspecto radioldgico tipico es un
infiltrado reticuloendotelial difuso, wméds notorio en las zonas miés
bajas del pulmén.

DIAGNOSTICO. No hay hallazgos laboratoriales patognomdnicos,
muchos de estos pacientes tienen velocidad de sedimentacion
globular aumentada o hipergammaglobulinemia. Los factores
antinuclear y reumatoide estan presentes en €l 30 a 50 por ciento
de los casos. Suele haber policitemia. Caracteristicamente estos
pacientes tienen una enfermedad pulmonar restrictiva. La gasometria
usualmente muestra una PO, disminuida y una alcalosis respiratoria
compensada con una PacCo, baja. El diagnéstico definitivo para
descartar otras causas de enfermedad pulmonar intersticial Qifusa
requieren una biopsia pulmonar.

EVOLUCION Y COMPLICACIONES. La enfermedad es lentamente
progresiva. Es aro gue sSe presente una disfuncién subita y
completa. En las fases tardias suele haber hipertensisén pulmonar y
falla ventricular derecha. La mayoria de los nifios fallecen en una
falla respiratoria, el evento final generalmente es precipitado por
una infeccién aguda agregada.

TRATAMIENTO. El1 manejo es sintomdtico. Se recomienda el empleo
de corticoesteroides, los nifios responden a estos mucho mejor gque
los adultos. El uso de drogas inmunosupresoras como azatioprina,
ciclofosfamida y penicilamina es controversial.

Neumonia Intersticial Descamativa.

Asi como la alveolitis fibrosante, la neumonia intersticial
descamativa (DIP) es mas comin en adultos que en nifos. La DIP se
define y diagnostica empleando criterios histoldgicos. El principal
criterio diagndstico de DIP es la presencia de un gran numerc de
macréfagos que llenan los espacios aéreos. Generalmente se conserva
la estructura pulmonar, los alveolos pueden reconocerse, pero se
encuentran limitados por neumocitos tipo ITI hiperplasicos. Se puede
encontrar un infiltrado intersticial mononuclear y generalmente
existe un leve grado de fibrosis intersticial. Hay acumulos
nodulares de linfocitos, frecuentemente cerca de los bronguioclos
pero también junto a la pleura dentro del parénquima.*®

Muchos investigadores creen gue hay una transicidén entre DIP
¥ la alveclitis fibrosante, sin embarge la gran diferencia en el
pronédstico entre ambas entidades hace importante diferenciarlas.

ETIOLOGIA. Se desconoce pero se sospecha que un mecanismo
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inmunolégico debe estar relacionado ‘estrechamente. El1 inicio de 1la
enferwsedad puede r parecido al una infeccion reapiratoria
aguda, sugiriendo una etiologia vira
CUADRO CLINICO. Suele iniciar en el primer afio de vida el
inicio suele ser insidi . El dato mis importante es la diasnea,
peqguefios la taguipn la taqgquicardia son
os importantes. En los nifjios mayores son mde comun
irritativa no productiva, wmal apetito, fatigabilidad
pdrdida de peso. La exploracion risica puede ser compl
1. Pueda h febricula y conforme la enfermedad progr:
paciente pue: desarrollar tagquipnea, cianosis central y estertores
bibasales al rfinal de la inapiracion. El hallazgo radioldgico més
conatante es una imsgen triangular nebulosa que se irradia a partir
de los hilioa, a lo largo de los bordes de la silueta cardiaca
hacia ambas bases, tiene la apariencia de vidrio despulido.®*
Ocasionalwmante puede existir una leucocitosis leve con o s8in
eosinofrilia. Igual gue en la alveclitis rfibrosante idopdtica, las
pruebas de funcién pulmonar muestran un patrén restrictive, aunque

los cambios suelen ser ReNcs severos.
TRATAMIENTO. Muchos nifios pueden recuperarse sin ningun
tratamiento especifico. La mayoria re-gcnd. bien manejo con
ficultad respiratoria. La

corticostercides aun cuando exista gran Q
presencia de alveoclitis con dafio alveolo-capilar minimo
Se ha reportadouqu.

biopsia pulmonar e un buen signo prondstico.
la cloroguina es efectiva en el tratamiento de nifnos con DIP.

Neumonfa Intersticial de Células Gigantes.
(GIP) se

La neumonia interaticial de c<células gigantes
caracteriza por 1la presencia de muchas cédlulas grandes y
multinucleadas en los espacios alveolares.®* Estas células son
"canibales" pues fagocitan a otras células. Los espacios alvecolares
se encuentran llenos de macréfagos descamados, los alveclos estisn
limitados por neumocitos tipo II y hay ademds un infiltrado
intersticial de monocitos, predominantemente linfocitos. El cuadro
clinico es parecido al de la alveolitis fibrosante o la DIP (disnea
progresiva, tos, dolor tor#éciceo, fatiga y pérdida de pesoc). Al
explorar se encuentran estertores finos an las bases. La
radiografia de tdérax usualmente muestra infiltrados bilaterales
nodulares en parche gue abarcan los campos pulmonares medios y
superiores, pero respeta los dpices y &dngulos costofrénicos. La
mayoria de los pacientes mejoran con el tratamiento esteroideo.

izante (

Bronquiolitis Obliterans y Neumonia Orga

organizante criptogenética).

El término implica inflamacién de los bronquiolos con oclusidn
La bronquioclitis obliterans se presenta en un

de la via aérea.
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patron inespecifico y tiene varias causas y asociaciones xncluyondo
exposicison a humos to:ico., infecciones, madicamantos, enfermedades
de la colégena, reacciones alérgicas y obstruccion proximal. l:.-
bronguiolitis obliterans se encuentra usualmente en nifsos,
ial de infecciones virales o por Nycoplassa.

a
Los.pacientes presentan tos, taguipnea, fiebre, sibilancias difusas
Las radiografias de torax usualmsente son
La

Y estertores localizados.

anorssales, con infiltrados intersticiales y peribronguiales.

respuesta al tratamiento esteroideo es variable.
la ultima década surgis una entidad dencominadas

bronqu.io.zxt.i. obliterans y neusonia organizante*™ o neumonia

misma qgue fue una de

tica (COP), las
intersticial originalmente descritas por
ungue no en gran detalle. Es caracteristico de la COFP la
pr ia de abundante tejido de granulacién suelto dentro de los
alveolos, los ductos alveolares y los sacos alveolares, dJue
recuerda 108 cuerpos de Masson dJdescritos en la neumonia lobar
organizante. La inflamacion interasticial no es un patron importante
ni tampoco la fibrosis intersticia
A diferencia de lo que ocurre en la UIP,
corto y los pacientes se presentan después de un promedio de 3
meSes . Radioclégicamente hay miltiples opacidades pobremante
definindas Junto con un patrén reticuloendotelial.* - Esta
patologia tiene un buen prondéstico y buena respuesta al tratamiento
con los corticosteroides. En la mayoria de los pacientes esta
enfermedad no se vuelve cronica.

en la COP el curso es
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II. PRESENTACION DEL CASO CLINICO.

Se trata del caso de un lactante menor de 54 dias de edad,
quien fue ingresado en el Hospital Infantil de México a mediados de
octubre de 1996 por cuadro de diarrea, irritabilidad, rechazo al
alimento, y guejido.

El nifo se encontraba bien hasta tres dias previos a =su
internamiento cuando inicié con diarrea, cuantificando hasta 6
evacuaciones en 24 hrs, semipastosas, amarillo-verdosas, cCon moco
Y sin sangre irritabilidad gue cedia al arrullo; disminucién del
apetito y gquejido.

Con esta sintomatologia fue manejado médicamente con
dimeticona, un anticolinérgico y un descongestivo nasal, pero por
persistencia de la sintomatologia a pesar del tratamiente prescrito
fue llevado & ingresado en el Hospital.

El paciente vivia en una zona popular del DF con su madre,
quien se encontraba sana. El1 padre se encontraba sano, pero no
convivia con la familia. El1 nifio fue el producto de la primera
gestacién de un embarazo normoevolutivo y de término, nacido por
cesArea por presentacién pélvica, con pesco al nacer de 3.100kg, sin
datos de hipoxia y periodo necnatal normal. Se alimentaba al seno
maternc, complementado con f6rmula de inicio y tizanas edulcoradas
con miel. Tenfia un desarrollo psicomotor normal y su esquema de
vacunacioén hasta el momento del internamiento estaba al corriente
(dosis de BCG y preeliminar de Sabin).

No tenia otros antecedentes de importancia, no tenia historia
previa de neumopatias incluyendo neumonia o brongquiolitis. No tenia
antecedente de infecciones raras, severas © recurrentes; pérdida de
peso; exantemas; diarrea; anemia; artritis o factores de riesgo
para considerar inmunodeficiencias. No habia estado expuesto a
otros enfermos, no asistia a guarderfia Yy nunca habia sido
hospitalizado previoco a esta ocasion.

A su ingreso la exploracién fisica mostraba a un lactante de
un mes y 24 dias de edad, irritable, bien desarrollado (peso ¥
talla en percentila S0 para su edad), con signos de deshidratacion
leve (llanto sin ldgrimas y mucosa oral seca). Sus signos vitales
eran temperatura de 37.2°°C, frecuencia cardiaca de 120 x‘,
frecuencia respiratoria de 36 x’ y presién arterial de 100mmHg por
palpacioén. Con campos pulmonares bien ventilados pero con
respiracién de tipo Kussmaul. Con esplenomegalia, no hepatomegalia.
Acrocianosis en las manos.
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Los & de 1 atorio iniciales mostraban una
hemoglobina de 9.9 gr/dl y un hematsScrito del 31.6%, leucocitos de
11,000, segmentados del 24%, linfocitos 71%, Bandas 1%,
normoblastos 4% y plaguetas 189,000. Urea de 26 mg/dl, creatinina
de 0.3 mg/dl, sodio 140 mEq/l, potasmio 5.3 mEq/l y cloro 103 mEq/l.
G ria con poO,:23 -Hg, PCO, ma¥g, pH:7.34, HCO,:16.4
mmHg, CO,T:17.4 mmHg, EB/D:-4.2 y Sat0o, de 30.4%. Un citoqui-ico del
1iguido cerebrospinal dentro de 1(-1:.- normales. Radiografia
simple de térax hiperaereada y una de con interasa e
imsgen en doble riel.

Se le diagnosticaron enfermedad
deshidratacion leve y acidosis metabdlica
Se le inicio manejo con ayuno, soluciones parent.rnlos, a-picilina
amikacina y oxigeno suplementario en casco cefdlico al 40%. Su

Yy
evolucién intrahospitalaria fue mala.

Hemodindmicamente a su ingreso requirisé correccién de 1a
deshidratacion con cristaloides IV y transfusidn con paguete
Se deteriors al segundo dia requiriendo apoyo

isquémica 1ntastina1 .
a

globular.

ventilatorio y administracion de aminas por hipodinamia,

trasladandose a la Unidad de Terapia Intensiva Pedisdtrica. Durante

su estancia en dicha unidad (16 dias) se mantuvo en general
dopamina,

con apoyo inotropico a base de dobutamina,

inestable,
adrenalina, amrrinona, pentoxifilina y norepinefrina; a pesar de 1o
hipo e hipertension

cual siempre tuvo tendencia a la taguicardia,
arterial, hipoxia tisular (manifiesto por lactatos arteriales
elevados) y retencién hidrica con edema secundario en zonas de
declive.

Ventilatoriamente requirié desde su ingreso administracisn de
oxigeno suplementario que se incrementd gradualmente por
persistencia de cianosis central Y periférica, difjicultad
respiratoria e hipoxemia. Al segundo dfa de internamiento 1la
taguipnea increments hasta 59 x° y la dificultad respiratoria
aumentdé hasta un Silverman-Anderson de 6, motivo por el que se
intubdé (ademas del estado hemodin&mico comprometido). Una vez
intubado requirid¢ pardmetros de ventilacién elevados con Fio, del
100%, presiones inspiratorias maximas elevadas y del 3o. al So. dia
de internamiento se le manejé con alta frecuencia convencional. Sus
fndices pulmonares se mnmantuvieron muy bajos y clfinicamente se
corroboraron desde el novenc dia altas resistencias pulmonares,
haciendose el diagnéstico de hipertensicén pulmonar, misma gue
requirid mane jarse con hiperventilacioén, vasodilatadores,
diuréticos, THAM y en un intento desesperado hasta tolazolina, no
habiendo una respuesta adecuada.

Clinicamente desde el segundo dia de estancia se le detectd
hipoventilacién apical bilateral, aumento de transmisicdn de la voz
¥ estertores crepitantes bilaterales, mismos gque persistieron y
progresaron hasta el final de la evolucidén. Radioldgicamente se
observéd desde el segundo dia un infiltrado intersticial dAdifuso,
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lnl.ct-l-.nto de predominio derecho, pero progresivo en forma
bil Ade hiperinsufliacion bila al.

Adends con datos de barotraumsa y corroborando un n diastino al

tercer dia de manejo intrahospitalario. Al timo dia se

detectaron enfisesa y francos datos de barotrauma.

dos d[-- de

p ¢ 10gi presaents fiebre los primeros
internamiento, con pico miximoc de 38.5°C. En las prim anrs d
detectd un exantema g lizado, > ) cu.:l.

estancia ademds =

desconocen las caracteristicas (por no precisadas en 1

expediente clinico), con los epais se le inicié wmanejo
-od.lticé al sdptimo dia de

- e did

s @se modifice por Iup.n.--

A los 12 dias de estancia se
la mala evolucion y

evolucion.
agrego anfotericina B al considerar el rieago,
en dos urocultivos (incluyendo

Metilmicina por su mala

la presencia de cCandida albicans
>26,000 UPFC/ml en el gue se tomé sediante sondec vesical). El1
ultimo dfia de su internamiento (dfa 18) con un ré&pido deterioro
clinico se decide al de imi etilmicina e
Lntcl-r c.i.prorxox-cin-. m biometrias hemidticas tuvieron un viraje
una itaria total normal con linfocitosis hasta
leucocitosis, b.nd.-i-, b | a tr i ia. Todos sus
hemocultivos (centrales y periféricos) se ropore-ron negativos; dos
urocultivos como = menciond mds arriba desarrollaron cCandida
aldbicans y el cultivo de un br irado
se realizaron cultivos virales

positivo no identificado. No
hicieron improntas para Virus sincicial respiratorio y Chlamydi
Por

resultando negativas por la técnica de inmunofluorescencia.
parte serologia para Virus sincicial respiratorioc y adenoviru
to 40. dia de internamiento también se reportd negativa
Ll la atencién ademés al aber dJdetectado aibllanci.. a la
exploracicon de los campos pulmonares.

El problema abdominal fue manejado <com© un cuadro de
enterocolitis ya gue ademds del dolor abdominal detectado por
exploracion, se ccrrobord por labstix la presencia de sangre en las
evacuaciones Yy radiologia compatible (im&gen de doble
riel=neumatosis intestinal), reguirios manejo con nutricisén
parenteral y una vez completado el manejo y con mejoria radioldégica
de este cuadro no fue posible reiniciarle la via enteral debido a
sSu compromiso hemodindmico y ventilatorio.

Metabslicamente presentd varios trastornos
metabdlica, que corrigié con hidratacidén intravenosa y alteraciones
electroliticas, siendo la hipocalcemia la principal de estas.

El yltimo dia de su evolucidn el nifio presentsd francos datos
de chogque (hipotensicdn arterial, bradicardia, anuria) y retencidn
Por barotrauma se

hidrica manifestada por edema leve generalizado.
produjo un neumotdérax que agravé mas el estado de choque y empecrd
64mmHg ,

la hipertensicn pulmonar, llegando a manejar PIM de

como acidosis



frec ia del v.ntl.lldor de €0 pr -1nuto Yy una presicn media de
1la ubo los Indices pulmonares y
adends p ntaé h.lpotor-il te cuadro final fue

dosis de noropinotri::

irreversible a pesar de haber empleado altas
(®sin conseguir elevar la presion -rt.ri.l) y @1 uso herdico
tolazolina para la hipertension pulmonar y de ciprofloxacina para
@l cuadro séptico. Fallecis dadndole 1o- di-qno.tu:o. clinicos de
chogue cardiogénico, br ién Pulmonar
persistente y sepsis.

Se tomdéd una biopisa pulmonar percutdnea postaortea Qque con la
tincion de hematoxilina-eosina evidencié un dafio difuso grave
caracterizado por espacios alveclares ocupados por Jdetritus,
gibrina y edema; hiperplasia del tejido alveolar:; tabiques

célula

alveol = gruesos con edema; proliferacidén fibropldstica e

infiltrado inflamatorio mononucl En los bronguiolos se
critos para los espacios

observaron cambios parecidos a 1
alveolares y algunos tenian metaplasia el epitelio. Concluyendo
con tos hallazgos un diagnéstico histopatoldgico de NETNONIA
TETERSTICIAL AGUDA CON DARO ALVEOLAR DIFUSO GRAVE.
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III. DISCUSION.

El caso gque se presenta en este trabajo es el de un lactante
menor de 1 mes 24 dias que fue ingresado en el Hospital Infantil de
México Federico GSmez con sintomatologia y signologia compatible
con un cuadro de enterocolitis necrosante. Sin embargo, durante un
breve perifodo de estancia intrahospitalaria, el paciente presentd
nuevos signos caracteristicos de compromiso de las vias aéreas

inferiores.

Como se comentd anteriormente, la neumonia es una de las
principales causas de morbimortalidad pedidtrica a nivel mundial.
En nuestro pais las infecciones respiratorias ocupan el segundo
lugar como causa de muerte infantil.**

Es por esta razén gue consideré¢ de gran importancia realizar
la revision del tema de neumonias intersticiales, ya que dada su
gran frecuencia en el &mbito pedisitrico, es obligatorio en nuestra
especialidaa contar con sé6lidos conocimientos en esta materia a
fin de poder enfrentarnos en forma profesional a este grupo de

patologfas.
Cabe destacar d a este to que si bien en el caso
posible llegar a un diagndéstico

particular que nos ocupa no fue
etioldgico preciso, esta carencia no lo excluye de ser un buen

ejemplo de lo gue frecuentemente ocurre en la clinica. Ademis la
mala evolucion y desenlace fatal representan un reto muy importante
pues de haberse podido contar con la etiologfa, probablemente 1l1la
evolucion hubiese sido distinta.

De las causas infecciosas posiblemente implicadas en el caso
de este paciente , la mds probable en bases epidemioldgicas, como
ya se hizo destacar en la revisién presentada a manera de
introduccién es el virus sincicial respiratorio (RSV).

Se ha expuesto que este virus es endémico y universal. Se
reconocen bien sus patrones estacionales en Estados Unidos y hasta
sSe ha analizado la patogenicidad relacionada con cada uno de los
grupos de cepas que existen de este virus. Un diagnéstico
etioldgico presuntivo se puede realizar a la luz de los
conocimientos con 10s gue actualmente se cuenta, ya gque el atender
a un lactante con signos y sintomas sugestivos de infeccién por RSV
¥y durante la temporada de mayor incidencia de infecciones por RSV,
sSe puede presuponer con grandes posibilidades de estar en 1o
correcto de gue también el caso actual es causado por el mismo

agente.

Desgraciadamente en México no contamos con registros
suficientes ni con estudios controlados prospectivos adecuados para
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contar con una visién epidemiocldégica cl a del comportamiento de
este agente. Durante un periodo de 13 maeses a partir de Enero de
1993, Murguia de Sierra y colaboradores*® llevaron a cabo un estudioc
prospectivo en pacientes atendidos en el servicio de Urgencias del
Hospital Infantil de México Pederico Goémez. El objetivo de su
estudio era analizar el pel gque el RSV tiene como agente causal
en los cuadros de infecciones del tracto respiratorio inferior de
los pacientes atendidos en dicha institucion mediante la busqueda
ncionada del agente a partir de ras de r de la
faringe de sus pacientes.

Ellos encontraron que el 36 por ciento de los pacientes en los
que Be realizd la busqueda intencionada tenfan al RSV. Al igual que
on otros estudios comparables se encontrdé un franco predominio de
casos en el sexo masculino y durante el primer afo de vida,
principalmente durante los primeros seis -.-.a de edad. Durante el
perfodo analizado no se aisld virus ent meses de Junio y
Octubre. Por uUltimo detectaron gque los paciontc enores de 6 meses
regquerian mis frecuentemente ser hospitalizados.

Si correlacionamos estos datos con los de nuestro paciente se
puede apreciar que coinciden en la edad y sexo. El nifio tenia 7
semanas <de edad al momento de iniciado su cuadro, mismo que se
correlaciona adecuadamente con la edad de primoinfeccién més
frecuentemente reportada en la literatura, gue se encuentra en el
rango de 6 semanas a 2 afios, ya gque antes de esta edad parece
axistir cierta proteccion conferida por los anticuerpos maternos
RSV-especificos transmitidos transplacentarianmente.

Nuestro paciente desarrolld su enfermedad a mediados del mes
de Octubre y aungque en el estudio de Murguia y Cols. no se
encontraron aislamientos del virus en ese mes, eato no descarta en
forma alguna la posibilidad etioclégica, ya que ademds ellos mismos
reconocen gue se requiere un mayor numero de estudios prospectivos
de este tipo a fin de correlacionarlos y lograr dilucidar con
aexactitud el comportamiento estacional del virus.

Por orden de frecuencia el grupo de virus Parainfluenza se
localiza en segundo orden de importancia después del RSV como causa
de neumonia en pacientes pedidtricos. Si bien el Para 3 es el mis
frecuente de los tres como causa de neumonia, este tiende a
presentarse mas comunmente a finales del invierno, mientras que los
tipos 1 y 2 sdélo se presentan en Otofio, pero se manifiestan
caracteristicamente en forma de Croup.

El grupo de virus Influenza ocupa el tercer sitio en orden
decreciente de frecuencia, con la aclaracién de gue los cuadros
neumdénicos gque producen estos virus en los lactantes y preescolares
son generalmente mids intensos gque 1os gue producen otros wvirus
respiratorios,'*'* caracteristica esta gue podria coincidir con 1la
evolucién presentada por nuestro paciente. Otra posibilidad wviral
»enos factible es ia de los Adenovirus, que aungue menos
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frecuentes, también suelen provocar neumonias letales en los
lactantes, este grupo de virus tiene un rasgo histopatoldgico
distintivo, la bronquiolitis obliterativa, misma gue no se encontré
en el estudioc postmortem de este caso.

Destacando el hecho de que el cuadro coincidié con el de una
entaerocolitis necrosante, e intentando encontrar una etiologia
viral comin, sélo se puede mencionar gque se han implicado a los
rotavirus b'4 coronavirus en el desarrollo de la enfermedad
intestinal, de los cuales s86lo los coronavirus se han relacionado
con muy raros de ia en pacientes pedistricos, mismos
que se encuentran reportados en muy pocos estudios
seroepidemioldgicos.

No tenemos Justificacién para relacionar el cuadro de este
nifo con lo8 virus del Sarampién o la Varicela, que aunque se ha
documentado ampli te gue pr 1 cuadros r icos te
agresivos y frecuentemente fatales, nuestro paciente no presentd
datos compatibles con ninguna de las dos enfermedades y no tenia

aparentemente un estado i 1é6gico ometido. Sin embargo cabe
hacer mencién de los wvirus Rubecla, CMV y HSV como agentes
causales de neumonias intersticiales, que se presentan en los

os y lac o8 por una tr isién co ita o

perinatal, no obstante "1la evolucidén de 1lo0s mismos no suele ser de
agresividad coaparable a la de nuestro caso.®’

Entre los Mycoplasmas, el M. pneumoniae se asocia a cuadros
neuménicos, siendo el principal agente etiolégico durante la edad
escolar. Con respecto a las Chlamydias, nuestro paciente no tenia
ni antecedente de conjuntivitis ni factores de riesgo aparentes
para el desarrollo de infeccidén por este agente, ademids de gue en
el abordaje diagnéstico la impronta para este agente resultdé ser
negativa. Otros agentes de los catalogados como oportunistas
también pueden descartarse dentro de las posibilidades etioldgicas
de este caso en base a la ausencia de datos que apoyaran la
posibilidad de una inmunodeficiencia en el paciente.

Todas las posibilidades etiocldgicas comentadas hasta este
momento son de tipo infeccioso y tienen como caracteristica sexr
causantes de dros icos agudos . Sin embargo en l1a
introduccién de este trabajo se comentd un grupo de causas no
infecciosas que histopatolégicamente se incluyen dentro del grupo
de las neumonias intersticiales, que pueden tener un cuadro
parecidc al descrito para nuestro caso, pero gque en forma
distintiva en general tienden a presentar una evolucién insidiosa,
gue no ocurrié en el pPresente caso.

No obstante, cabe destacar que de este grupo de patologias se
desconoce con certeza la etioclogfa, perc algunas de ellas se han
relacionado también con causas virales o estados postinfecciosos.
En general este grupo de entidades es rara en nifios, 1o que también
las hace poco probables en nuestro paciente. De entre ellas sadlo



36

cabria hacer mencicdn especial de la neumonia intersticial
descamativa (DIP), en la cual hay manifestaciones reportadas en
algunos pacientes desde el primer ano de vida, siendo
manifestaciones importantes la disnea, tagquipnea y taquicardia, que
presentd nuestro paciente en toda su evolucién. Patoldgicamente
coincide con nuestrxo caso en la presencia de infiltrado
intersticial de tipo mononuclear y un grado leve dJde fibrosis
intersticial, pero carece de otros datos histoldgicos que la hacen
caracteristica, como la presencia de macréfagos llenando 1los
espacios aéreos y 1los acumulos linfocitarios cercanos a
bronquioclos. Por ultimo cabe también destacar que reune ciertos
datos clinicos semejantes al de l1a neumonfa organizante
criptogenética, peroc en esta ultima hay algunos rasgos patoldgicos
especificos (tejido de granulacion suelto en los espacios
alveolares*).

los

Atendiendo a otros aspectos epidemioldgicos que se
correlacionan con el caso presentado, mencionaré que el paciente
era un lactante muy pequeric y por ello cabia en cierta forma en un
grupoe de alto riesgo para el desarrollo de una enfermedad severa,
de hecho fue tan importante su cuadro gque requirié al poco tiempo
de haberse ingresado un manejo de terapia intensiva debido al
deterioro respiratorio tan importante.

Revisando sus antecedentes, no parece gque existiera como
factor de riesgo el tabaquismo pasivo, pero algo que pudo tener
cierta influencia en este sentido es el hecho de provenir de un
medio socioceconémico bajo, ya Qque en ciertos estudios se ha
asociado al desempleo y €1l hacinamiento con una mayor probabilidad
de ingresos hospitalarios. Ademds de gue una edad entre 6 semanas
Y 3 meses se relaciona con una enfermedad mds severa.

Ahora bien si se sospecha fuertemente gue la etiologia de este
caso fue el RSV entonces cabrAn las dudas de por qué presentd una
evolucion tan térpida y finalmente fatal. Si bien se ha comentado
ya que las cardiopatfias congénitas, principalmente si cursan con
cianosis; las enfermedades pulmonares crénicas (como la displasia
broncopulmonar) y los estados de inmunodeficiencia congénita o
adguirida implican la posibilidad de Jdesarrollar una enfermedad
grave por RSV; ninguna de ellas se documentd en nuestro paciente.
Sin embargo carecemos de elementos suficientes para afirmar gque no
tenia alguno de los factores de riesgo que estisn bien

identificados.
Fisiopatoldégicamente el caso coincide con lo esperado en los

cuadros de neumonfa viral, ya qgue clinicamente se expressd con
hipoxemia, retencion dJde biédxido de

dificultad respiratoria,

carpono, pPresencia de sibilancias e imdgenes iniciales de

hiperaereacién de los campos pulmonares; todo lo cual es explicable

por la cascada de los eventos inflamatorios a nivel pulmonar:
en la submucosa y el

suelen haber infiltrados mononucleares
con lo cual se produce el estrechamiento de la ya de

intersticio,
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por =i peguefia v.l terminal de
henstosis y la

producen s =1t ciol de la
espiratoria provoc- la hiporin-utluclon y atrapamiento de aire por
un mecanismco de vdlvula.

Ahora bien, toda la .xprcllén clinica de este cuadro no puede
explicarse de manera isfactoria en base a un problema viral
aislado. Podria asegura que el cuadro debid modificarse a medida

le administraron diferentes

L n los antibidticos,
msostén, del gque dJdest.
ivo apoyo ventilatorio y todo el tratamiento
1o cual

mencionar e agr
ivo que supone la atencicn en una terapia intensiva,
incrementa el riesgo de presentar sobreinfecciones por agentes

L ]
aria

oportunistas y multirresistentes.
A este respecto cabe destacar la
superinfeccicén bacteriana y/o fiungica, misma que deteriord aun mis
al nifio y le llevd a arrcllar un estado de choque, con lo que
bien pudo haber manift do un cuadro caracteristico de Sindrome de
Dificultad Respirator: del Adulto (ARDS). Esta entidad bien
conocicda se ientes pedidtricos que pr
o iahogamiento, dentro de 1
de patologias asociadas a .-t- problema. Ademés patol. icamente
pusde haber cjierta correlacisén entre los hallazxgos descritos para
nuestro pacliente y la fase proliferativa del ARDS, misma que se
caracteriza por un incremento en la densidad de los heumocitos tipo
IT y los fibroblastos, que al cabo de tres semanas de establecido
el cuadro puede llevar al estadio fibrético terminal.
desde

El cuadro clinico del nifno fue rdpidamente progresivo,
su ingreso describe un patrén respiratorio anormal y ya para las
24 hrs de estancia intrahospitalaria se habian hecho patentes los
de dificultad respiratoria, hipoxemia resistente al
incremento de la concentracion de oxigeno inspirado e hipercapnia.

posible presencia de una

datos
Al ngreso se describe una auscultacidn normal de los campos
pulmonares, pero 24 hrs después se encontraba ya hipoventilacidn
bilateral gue nunca remitiria y que por el contrario progresaria
ademds a la aparicién de estertores tanto crepitantes finos como
gruesos y sibilancias. Radioldgicamente se describe desde el
ingreso an tSrax hiperaereado Y este evolucions en forma
insatisfactoria al desarrollo en un inicico de infiltrados
intersticiales hasta un estadio final de pulmones blancos con
imdgen de vidrio despulido y datos de barotrauma evidentes.
Dentro de los exdamenes de laboratorio ninguno es especifico de
una etiologia en particular, los exdmenes seriados de biometria
hem&tica apoyaron al ingreso una etiologfa viral, pues se
encontraba con una linfocitosis relativa a pesar de una cuenta
leucocitaria total normal:; sin embargo, conforme los dias
transcurrieron se sospechd una superinfeccidén bacteriana en base al
aumento de los reguerimientos de apoyo

deterioro clinico,
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hemodindmico y ventilatorio y laboratorialmente por elevacion de la
cuenta 1.ucocit:-rj.. con desviacién a la izquierda. Por ultiso en la
fase final de la evolucién la 1 a y tr it ia an
datos de mal prondéstico de una sepsis severa.

rec.lc-do la etioclogia viral es 1la
la posibjilidad de RSV tu. con.id.r-dn

durante el maneio de paciente y se in 1la acidén
etiolsdgica mediante impronta y serologfa. En base a lo ya expuesto
anterjiorsente se puoae argumentar gue &l hecho de haber encontrado
una prueba de i fluor icia negativa para RSV, no descarta
del todo esta posibilidad. La explicacion méds factible en este caso
es la posibilidad de una toma inadecuada de la muestra © un manejo
erroneoc de la misma al transportarla al laboratorio, pue

Como ya se h-
fuer 12

personal calificado ando
estandarizadas a nivel maundial. De hecho, uurquxu d Sierra reporta
la i oflur a indirecta tiene una sensibilidad del %4

que i
por ciento y una especificidada del 88 por ciento.

Ahora bien, con respecto a la serclogia ya se
anteriormente que no constituye ya un método diagnéstico a
en los casos de sospecha de infecciodn por RSV, ya qu
resultar necesariamente un diagnéatico retrospectivo (por
requerirse analizar pareadamente las lectur de niveles de
-nticuorpos séricos del inicio y de la fase convalesciente), puede
no ta ir légica detectable por las técnicas
1nborator1n1.- convencionales en los lactantes muy pequefios, CORO

es el caso de nuestro paciente.

Kurlandsky Yy coautores’ reportaron en 1988 el caso de una
pPaciente escolar de 6 anos previamente sana, en gquien se presentd
un cuadro de neumocnitis fatal por RSV corroborada y en quien ademéds
fue posible documentar durante su evolucidén intrahospitalaria gque
no tenia ninguna otra inmunodeficiencia o patologia subyacente
conocida que explicara su mala evolucidén. Esta paciente requiris un
manejo ventilatorio por espacio de 40 dias, asociando ademds el uso
de ribavirina aerosolizada a través del circuito de ventilacion
wmecsnica. A pesar de los esfuerzos realizados la nifa fallecid al
cabo de 47 dias de internamiento. Los autores describen que los
hallazgos inmunoldgicos m&s intrigantes en esta paciente fueron la
cuenta disminuida de linfocitos T (T-11) Yy de linfocitos gue se
tiffjeron con los marcadores para T4 y T8, a pesar de una cuenta
total de linfocitos relativamente normal Yy de una respuesta
blastogenética linfocitaria in vitro normal. Sugiriendo con ello
una posible falta de citotoxicidad especifica mediada por células

T.

explicsd

En nuestro paciente en particular no se realizaron pruebas
especificas para precisar el estadeo inmunoldégico, por 1lo gue a
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pesar de haberse descartado mediante 1la clinica cardiopatias,
fibrosis quisitica y otras entidades, no se puede descartar gque
fuera portador de alguna inmunodeficiencia especifica. Y ademas,
cabe destacar gque dada la térpida evolucidn de este paciente estaba
ampliamente justificado hacer uso de un abordaje diagndstico mas
agresivo, incluyendo 1la toma de una biopsia pulmonar a cielo
abierto para estudic histopatoldégico, tinciones especiales y
cultivo en diferentes medios. En nuestro paciente se realizdé una
biopsia pulmonar percutsnea postmortem, que si bien fue util para
el andlisis retrospectivo, carecisé de utilidad practica en
beneficio del paciente. Ademids de que se debe analizar a la luz del
conocimiento de que otros factores pudieron haber modificado 1la
histologia inicial (p.e3j. uso de altas concentraciones de 0,).

En general el tratamiento que recibié el paciente fue
adecuado, pero cabe destacar que el uso intencionado de un doble
esguena antibistico desde su ingreso se justificd no por el cuadro
pulmonar que se discute en este estudio, sino por la presencia
coincidental de un cuadro de enterocolitis necrosante documentado.

El manejo con apoyo ventilatorio fue el correcto, pues si un
paciente no responde exclusivamente al incremento de ia
48 se@ AC datos Ae

concentracion de oxigeno inspirado y
dificultad respiratoria crecientes y de retencién de bidxido
carbono con repercusiones sobre el pH, estd indicado no retardar el
apoyo ventilatorio invasivo. Antes bien en este punto cabe agregar
la opinidén personal de que el haber intentadoc un curso con
ribavirina aerosoclizada pudo ser de gran utilidad, ya que como
comenta McIntosh,> los lactantes pequernos gque estian mostrando una
enfermedad progresiva y grave son candidatos a ser manejados con el
nucledsido, idealmente con la intencidn de evitar la necesidad de

la intubacidn.

Desgraciadamente en este caso cn particular existen dos
puntos de controversia que son el no haberse podido realizar el
diagndéstico etioldgico mediante la inmunofluocrescencia y el hecho
de considerarle un paciente de alto riesgo con fuerte sospecha de
infeccién grave por RSV como para justificar el usoc de 1la
ribpavirina en un intento de evitar la progresidén y la necesidad de
intubacidn, ya que ademiAs de los riesgos potenciales de su uso se
tiene que considerar en un pais como el nuestro el importante costo
que su uso implica.

Por ultimo en relaciédn a la prevencion, podemos comentar gque
los esfuerzos para llegar a obtener vacunas especificas para
prevenir cuadros neumdénicos provocados por diferentes agentes
virales sigue bajo constante investigacién y gque anualmente se
dispone de importantes recursos para este fin. Pero lo que quiza
estd mis a npuestro alcance es hacer hincapié en la necesidad de
tener una fuerte conciencia de la importancia que estos cuadros
pueden tener a nivel hospitalario, ya gue si se presenta una
diseminacién (epidemia) en el medio intrahospitalario, puede tener

ESTA TESIS N8 DIBE
SAUR BE 1A BIBLISTECA
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consecuencias catastréficas. Por lo tanto, el observar las medidas
universales de aislamiento de los pacientes con patologias
respiratorias infecciosas asi como la disposicion adecuada de
fomites, uso de cubrebocas y demids utensilios recomendados, asi
como un adecuado lavado de manos por parte de todo aguel gque tenga
contacto con un paciente infectado o sus desechos, seguirdn siendo
pautas escenciales.
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IV. CONCLUSIONES.

Las principales y mas importantes consideraciones a las gue
lleva el andlisis detallado de un caso como el aqui expuesto son
las siguientes:

l1.- Hace falta en 1la comunidad médica y en particular 1la
Pediatrica un mayor conocimiento de las diversas entidades gque
pueden manifestarse en forma de una neumonia intersticial con 1la
térpida evolucion gue tuvo este bebé.

2.— Con un mas amplio conocimiento de posibles diagnésticos
etiolégicos el clinico realiza un ejercicioco maAs amplio y tiene
bases suficientes para justificar un abordaje intencionade que
permita en forma razonable ir descartando las diferentes
posibilidades sospechadas.

3.~ El empleo razonable de las diferentes técnicas disponibles
para la identificacioén de los diversos agentes etioldgicos también
es de gran trascendencia y va estrechamente relacionado con el
conocimiento gue de ellas tenga el médico, para asi aprovecharlas
ordenada y justificadamente en beneficio del paciente.

4.~ Las neumonias intersticiales m#&s frecuentes son las agudas y
de estas la etiologia mds comuin en general es la viral. De la gran
cantidad de virus implicados en las infecciones de las vias aéreas
inferiores, el Virus Sincicial Respiratorio juega a nivel mundial
el papel mA&s importante en los pacientes Pedidtricos.

5.—- Las infecciones por RSV suelen ser en la poblacidn general
leves Y autolimitadas, reguiriendo un manejo sintomatico
exclusivamente. Sin embargo, se han identificado algunos grupos con
un riesgo incrementado para desarrollar infecciones graves por el
RSV, estos incluyen a los portadores de cardiopatias congénitas,
principalmente si son ciandgenas; los neumsdpatas crénicos,
principalmente agquellos con displasia broncopulmonar; los pacientes
con inmunodeficiencias congénitas o adquiridas de cualquier
etiologia y algunos grupos menores (ciertos prematuros, pacientes
en recuperacién de cirugia cardiovascular, pacientes con fibrosis
quistica y con ciertas mnalformaciones congénitas multiples o
enfermedades neuroldédgicas o metabdlicas).

6.—- Cuando se cuente con un paciente en el que ya se han llevado
a cabo los abordajes diagnésticos iniciales (lavado © aspirado
nasofaringeo) sin conseguir llegar al agente etioldgico preciso y
si las condiciones de gravedad del paciente lo justifican podrin
emplearse métodos diagnésticos mas agresivos incluyendo la biopsia
pulmonares a cielo abierto.
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México hace falta llevar a cabo un mayor numero
pidemioclégicos para llegar a determinar con precisidn

rtamjento estacional de 1los agentes implicados en 1la
neumonia intersticial. Ademds se requiere de un mayor apoyo técnico
Yy econdémico para todos los niveles de atencisdn a nivel nacional ya
qgque la gran mayoria de Procesos neuménicos en general,
indep i te de la c (bacteriana, viral, micsética, etc.)
nunca logran documentarse haasta el nivel etioldgico, por lo que los
ragistros epidemioldgicos con los gue contamos, carecen de una
utilidaa mayor.
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