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INTRODUCCIÓN 

La mediastinitis aguda es una infección grave que involucra el tejido conectivo del 

mediastino que se encuentra en los espacios interpleuraIes entre las estructuras 

medio torácicas (1). 

Las causas más comunes de mediastinitis aguda son la perforación del esófago, 

rara vez el estómago (2,3) por instrumentación quirúrgica con infección 

postoperatoria después de estemotomía. La mediastinitis aguda también es una 

complicación de una infección orofaringea que se extiende al cuello y 

posterionnente hasta el mediastino; vía fascia cervical profunda; esta entidad esta 

descrita en la literatura como mediastinitis necrosante descendente (MND). Pearse 

en 1938 reportó una de las primeras series de MND consecutiva a una infección 

orodental, es un estudio de 100 pacientes de los cuales 64 eran por perforación 

esofágica y 21 secundarios a infecciones orodentales; en este último grupo la 

mortalidad era mayor al 50% (4,5). 

La infección odontogénica abarca hasta el 58% de los casos como factor 

inicial de MND(6), otras infecciones que pueden ocasionar MND incluyen 

abscesos retrofaringeos, linfudenitis cervical, parotiditis y tiroiditis (7,8). 

Dependiendo de la localización del proceso infeccioso, la infucción se disemina 

disecando el espacio sublingual, submaxilar, parafuringeo y/o el espacio 

retrofaringeo; extendiéndose ya sea por el espacio prevertebral, visceral o 

pretraqueal fonnando material purulento que llega al mediastino posterior, ca\ idad 

pericárdica y pleural. Los efectos de esta infección dependen de varias causas: del 

tipo de bacteria involucrada, del tiempo que transcurre desde el inicio del 

padecimiento y la instalación del tratamiento, el origen y extensión de la infección 

además del estado general previo que presentaba el paciente. 

El diagnóstico temprano aumenta la sobrevida en esta patología. La historia 

clínica, exploración fisica y la irnagenología; frecuentemente son suficientes para 

sospechar este padecimiento. 

2 



La mediastinitis necrosante descendente es una entidad con una letalidad alta; 

Pearse antes del empleo de antimicrobianos reportó más del 50% de mortalidad (4), 

Estrera y cols en 1983 reportaron una mortalidad de 42% (5). 

La flora bacteriana reportada en los trabajos consultados es muy variada; 

algtmOs autores comentan que el Streplococcus P hemolylicus y los anaerobios son 

los agentes causales más frecuentes; otros autores reportan flora polirrúcrobiana 

predominante (7). De tal manera que el abordaje terapéutico con antimicrobianos 

debe estar encaminado a cubrir una flora polimicrobiana, además desde 1983 

Estrera demostró la utilidad del abordaje quirúrgico (5,6,10). 

En el presente trabajo recabamos la experiencia en el manejo de pacientes 

con MND durante 15 años en la UCIR del servicio de Neumología del Hospital 

General de México. 
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OBJETIVOS 

Conocer la incidencia de MND en la unidad de cuidados intensivos respiratorios del 
servicio de Neumología del Hospital General de México, para lo cual se investigo: 

1. Sitio anatómico infeccioso de origen más frecuente 

2. Enfermedades crónicas concomitantes como factor de riesgo para desarrollar 
mediastinitis necrosante descendente. 

3. Establecer la diferencia en tiempo entre el inicio del padecimiento y el 
tratamiento. 

4. Cuáles bacterias se cultivaron con más frecuencia. 

5. Cuáles fueron las complicaciones c1inicas más frecuentes. 

6. Cuáles fueron los hallazgos radiológicos y tomo gráficos caracteristicos. 

7. Hallazgos transoperatorios. 

8. Tasa de mortalidad en el Hospital General de México. 

9. Variables de sobrevida de nuestros pacientes. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio descriptivo, transversal y observacional de casos consecutivos 

del I de enero de 1985 al 30 de junio de 2000. Se revisaron los ingresos durante ese 

lapso a la UCIR del servicio de Neumología del Hospital General de México, 

posterionnente se revisaron los expedientes de todos los pacientes diagnosticados 

con mediastinitis aguda; finalmente se estudiaron todos aquellos casos en que se 

diagnosticó MND. 

En el estudio se incluyeron los pacientes que cumplieron con los criterios de 

Estrera: 

1. Manifestación clínica de infección severa. 

2. Alteración característica radiológica de la enfermedad. 

3. Comprobación quirúrgica o post-morten de mediastinitis necrosante 

descendente. 

4. Establecer la relación entre la inIección orofaringea con el desarrollo de MND. 

Se eliminaron: 

Aquellos pacientes que cursaron con mediastinitis aguda por otra causa como: 

ruptura de esófago y contaminación posquirúrgica. 

5 



Las variables estudiadas fueron las siguientes: 

l. Edad: en años cumplidos. 

2. Sexo: masculino o femenino. 

3. Localización del sitio inicial de la infección: periodontal, retrofuringea, 

submaxilar. 

4. Antecedentes no patológicos: tabaquismo y alcoholismo. 

5. Entidadc:s concomitantes: Diabetes Mellitus, IDV, uso de esteroides en forma 

crónica. 

6. Tiempo entre el inicio del padecimiento yel abordaje terapéutico: en días. 

7. Sitio de abordaje para el drenaje: cervical y/o torácico. 

8. Flora bacteriana cultivada. 

9. Evolución clínica de acuerdo a los siguientes criterios: SIRA definido como: 

infiltración en placa de tórax, Fl02/Pa02 <200rnrnHg. Daño pulmonar agudo: 

infiltración puhnonar en la radiografia de tórax, además FI02/P < 300rnmHg 

Choque séptico definido como presión sistólica menor de 90mmHg o reducción 

de 40mmHg de la basaI.sin respuesta adecuada a rnanejo con liquidos, además 

disfunción orgánica por anonnalidades de la perfusión. 

10. Hallazgos radiológicos: imagen de derrame pleural, nivel hidroaéreo en 

mediastino, ensanchamiento de mediastino y enfisema subcutáneo. 

11. Hallazgos tomográficos: imagen de derrame pleural, enfisema en mediastino, 

enfisema en tejidos blandos, absceso en mediastino. 

12. Hallazgos quirúrgicos. 

13. Tasa de sobrevida. 

La información obtenida de los expedientes se recolectó en una hoja de registro y 

posteriormente se procesó mediante métodos estadísticos descriptivos. 

Se estudiaron los factores relacionados con la sobrevida. Por lo que se determinó 

como variable dependiente para el análisis comparativo, si los pacientes 

sobrevivieron o no al evento. En el análisis comparativo se utilizo t de student o 

Mann- Whitney para muestras independientes en las variables continuas y prueba 

exacta de Fisher para las variables ordinales o categóricas (J 2). 
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RESULTADOS 

Se revisaron un total de 2500 ingresos a la unidad de cuidados intensivos 

respiratorios, encontrando 17 pacientes con diagnóstico de MND (representa 0.68%) 

que cumplieron con los criterios de inclusión, en el periodo comprendido entre el 1 

de enero de 1985 al 30 de junio de 2000. 

15 pacientes fueron del sexo masculino y sólo 2 del sexo femenino. La edad osciló 

entre los 22 a 67 afios, con promedio de edad de 38.6± 14.5 afios; con una mayor 

frecuencia en la tercera década de la vida. (gráfico no. 1) 

El 76% (13/17) presentó antecedentes de tabaquismo, etilismo ocasional en el 23% 

(4/17). El 17.6%(3/17) eran diabéticos, el 100% tenían HIV negativo (gráfico no. 2). 

La fuente de infección inicial se manifestó en 7 pacientes (41.1 %) con absceso 

perÍodontal, 6 (35.2%) absceso retrofaringeo y 4 (23.5%) presentaron absceso 

submaxilar. ( tabla no. 1 ) 

Los pacientes fueron tratados con abordaje quirúrgico y antimicrobianos; el manejo 

quirúrgico se valoró en dfas, posteriores al inicio de la enfermedad; oscilando entre 

6 a 22 días, con un promedio de 8.4± 4.7 días. En todos 105 pacientes se realizó 

toracotomía; 41.2% (7117) fueron izquierdas, 35.3% (6117) derechas y 23.5% (4'17) 

bilateral, el drenaje cervical se practicó 76.5% (13/17). La media de colocación jd 

número de sondas en el tórax fue de 2 con rango de 2 a 4. se realizó traqueotomía 

temprana en 10 pacientes. 

Los resultados de los cultivos tanto de mediastino como de secreción proveniente de 

sondas de pleurotoTIÚa reveló flora polimicrobiana.(tabla no. :2) 

Analizando la evolución clínica se encontró que el 58.8% de los pacientes (10117) 

cursaron con choque séptico, e147% (8117) con dafio pulmonar agudo. sangrado de 

tubo digestivo alto (STDA) en un 35.2% (6117), el 17.6% (3112) con síndrome de 

insuficiencia respiratoria en el adulto (SIRA), otras complicaciones coroo 

coagulopatía íntravascular disemínada (CID) 11.6%, infano agudo al míocardio 

5.8% y neumonía intrabospitalaria el 5.8%. ( tabla no. 3 ) 
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Los pacientes requirieron cuidados en la terapia intensiva respiratoria con una 

estancia que osciló de [ a 55 dias Y un promedio de [8.6 días, [a ventilación 

mecánica fue [ a 42 dias; con una media de 21.5 dias. La estancia total dentro del 

hospital oscila entre 8 a 74 días, con una media de 4 [. 

Analizando los hallazgos radiográficos consistieron en ensanchamiento del 

mediastino en el [00% de los pacientes, el 76.4% (1 51l 7) tenian imagen de derrame 

pleura~ el 70.5% (12117) enfisema subcutáneo y el 52.9'10 nivel hidroaéreo en 

mediastino (tab[a no. 4). Con relación a los hallazgos tomográficos es conveniente 

comentar que a dos pacientes no se les realizó Te; los resultados en 15 casos son los 

siguientes: enfisema en tejidos blandos 80% (121[5), enfisema en mediastino 

66.6% (lOil5), Y derrame pleural en un 66.6% (l01l5)de [os casos. (tabla no. 5) 

Los hallazgos transoperatorios están descritos en la tabla no. 6. 

La mortalidad general del grupo estudiado fué de 41.7% (7/[7), el 29.4.% (5/17) 

murieron por sepsis, un paciente falleció como consecuencia de un infurto agudo al 

miocardio yotro por hemoptisis masiva. 
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DISCUSIÓN 

El grupo de pacientes estudiado con MND corresponde a una de las series más 

grandes en comparación con las consignadas en la literatura consultada por un sólo 

hospital. La incidencia de la enfermedad es mayor a la publicada por otros autores. 

La fuente de infección inicial es similar a la referida en diversas publicaciones 

(odontogénica), la flora bacteriana es polimicrobiana (I 3, 14); en 7 nuestros 

pacientes se obtuvo cultivo de material del mediastino. Reportándose que fué 

positivo en 4 (K. pneumoniae. E. cloacae, Micrococcus sp. S. alfa hemolítico). 

Al comparar al grupo de pacientes que sobrevivió con el grupo que falleció: las 

variables que se observarón con significancia estadística (p< 0.05, prueba de dos 

colas), fueron: Edad 31.9±8.6 vs. 48.1±14.1 (P=0.02), mediana de días de estancia 

hospitalaria total: 39.9 VS. 17.3 (p=0.02), presencia de complicaciones: O vs. 100% 

(p=O.04). Las variables que tuvieron una significancia estadística marginal debido 

probablemente a un error tipo II fueron; la presencia de SIRA: O VS. 42.3% 

(F0.05), la realización de traqueotomía: 80 vs. 28.6% (FO.06), el resto de las 

variables no tuvieron significancia estadística. 

La letalidad global en este grupo de enfennos es del 41 % similar a la de otros 

autores (18); sólo Charles-Henri Marty (9) reportó 16.5%, en este estudio la 

letalidad especifica bajo hasta el 29%. 

El manejo de este tipo de pacientes debe hacerse en forma conjunta por médicos 

clínicos y cirujanos. Los datos clínicos y radiológicos sugieren el diagnostico: la 

T AC de tórax proporciona indicaciones precisas sobre el abordaje quirúrgico 

(15,16). 

La técnica quirúrgica debe tener como objetivo la debridación del proceso 

mediastínico infeccioso y el drenaje completo de la colección purulenta a trayés de 

una amplia comunicación al hemitórax correspondiente; en ocasiones en ambos 

lados. El tratamiento con antimicrobianos por el tiempo necesario hasta que la 

infección desaparezca es importante. 
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En el grupo estudiado a menor edad y al empleo de traqueostomía temprana el 

pronostico mejora. El tratamiento quirúrgico temprano y el manejo de 

antimicrobianos múltiples, son factores que influyeron en la sobrevida de los 

pacientes. La estancia prolongada en el medio hospitalario de estos pacientes; 

implica mayor costo para la institución tratante y los pacientes. 
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Tabla l.MEDIASTINITlS NECROSANTE DESCENDENTE 

Regiones infectadas al inicio de la enfermedad 

Fuente de infección No. de casos Porcentaje 
inicial 
Absceso periodontal 7 41 
Absceso retrofaringeo 6 35.2 
Absceso submaxilar 4 23.5 
Total 17 lOO 
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Tabla 2. MEDlASTINITIS NECROSANTE DESCENDENTE 

No. del caso Reporte de cultivo bacteriolÓ2ico 
1 Klebsiella pneumoniae 
2 Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, 

Enterobacter c10acae 
3 Pseudomonas aeru~inosa, Enlerobacter brevis 
4 Sin desarrollo 
5 Enlerobacter c10acae 
6 Staphylococcus coagulasa negativo, Micrococcus sp, 

Klebsiella pneumoniae 
7 Klebsiella pneumoniae 
8 Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeru~inosa 
9 Serratia marcescens, Enterobacter c1oacae, Pseudomonas 

aeru~inosa 

10 Branhamella catarrhalis 
11 Estreptococo alfa hemolítico del grupo B, Pseudomonas 

aeruginosa 
12 E. Coli, Micrococcus sp. Klebsiella pneumoniae 
13 Sin desarrollo 
14 Micrococcus sfJc E. Coli, Pseudomonas aeruginosa 
15 Micrococcus sp. Candida albicans 
16 Micrococcus sp. 
17 Micrococcus sp. y levaduras sp. 
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Tabla 3. MEDIASTINITIS NECROSANTE DESCENDENTE 

complicaciones observadas 

Entidad jl8tohígica No. de casos 
Choque séptico 10 
Daño pulmonar agudo 8 
STDA 6 
SIRA 3 
CID 2 
IAM 1 
Neumonía nosocomial 1 

-STDA- Sangrado d~ tubo digeStivo alto 
SIRA= Sfudrome de insuficiencia respiratoria aguda 
CID= Coagulopatia intravascular diseminada 
IAM= Infarto agudo del miocardio 
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Porcentaje 
58.8 
47 

35.2 
17.6 
11.6 
5.8 
5.8 



Tabla 4. MEDIASTINITIS NECROSANTE DESCENDENTE 

Hallazgos en radiografía simple 

Halla~os No. de casos Porcentaje 
Ensanchamiento en 17 100 
mediastino 
Derrame pleural 13 76.4 
Enfisema subcutáneo 12 70.5 
Nivel hidroaéreo en 9 52.9 
mediastino 
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Tabla 5. MEDIASTINITIS NECROSANTE DESCENDENTE 

Hallazgos en tomografía axial computada ( n=15 ) 

Hall~os 

Enfisema de tejidos 
blandos 
Derrame pleural 
Enfisema en mediastino 
Absceso mediastinal 

No. De casos Porcentaje 
12 

lO 
10 
9 

19 

70.5 

58.8 
58.8 
52.9 
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Tabla 6. MEDIASTlNITIS NECROSANTE DESCENDENTE 

H811824:os quirúrgicos 

Caso No. Halh17gos quirl!rgicos 
1 Absceso retrocavo 
2 Absceso en mediastino anterosuperiory empiema bilateral 
3 Absceso profundo de cuello, colección de pus en mediastino 

anterosuperior, pericarditis 
4 Colección de pus en mediastino anterosuperior y medio 
5 Colección de pus en mediastino anterosuperior, medio y posterior, 

empiema bilateral 
6 Colección de pus en mediastino anterosuperior, medio y posterior. 

empiema izquierdo 
7 Absceso en mediastino anterior y sobre el ligamento arterioso, 

empiema izquierdo 
8 Necrosis de los espacios parafaringeos lateral derecho y espacios 

submaxilares, absceso en mediastino posterior 
9 Absceso mediastino anterosuperior y medio 
10 Absceso en mediastino anterior y posterior, pericarditis purulenta. 

empiema izquierdo 
11 Absceso en mediastino anterior y posterior, empiema derecho 
12 Absceso mediastino anterosuperior, pericarditis purulenta 
13 Absceso anterior y posterior, empiema bilateral. 
14 Empiema bilateral ~tlemón. 
15 Empiema, flemón. 
16 Empiema, flemón. 
17 Empiema, absceso anterior y posterior, pericarditis. 
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Tabla 7. MEDIASTINITIS NECROSANTE DESCENDENTE 
Causas de mortalidad 

Causa 
Sepsis 
Hemoptisis masiva 
IAM 
Total 

-IAM-Infarto agudo del mu)Csrdlo 
Mortalidad globaJ::.: 41 '!l. 
Mortalidad especifica= 29.4% 

No. de casos Porcentaje 
5 71.4 
1 14.3 
1 14.3 
7 100 
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