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RESUMEN

Los casos de infecciones causadas por Staphylococcus aureus resistente
a meticilina han aumentado durante la dltima década. Dentro de
ellas, la neumonfa necrotizante (NN) adquirida en la comunidad se ha
encontrado en pacientes jovenes, sanos y sin factores de riesgo, lo que
ha generado cuadros de evolucién rdpida y potencialmente mortales.
En este articulo se discuten factores epidemioldgicos, fisiopatoldgicos, de
diagnéstico, tratamiento y prondstico de la NN por Staphylococcus aureus
resistente a meticilina adquirida en la comunidad.
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ABSTRACT

The cases of infections caused by methicillin-resistant Staphylococcus
aureus have increased over the last decade, within them necrotizing
community-acquired pneumonia has been found in healthy, young
and with no risk factors patients, developing clinical symptoms
rapidly evolving and threatening. This article discussed epidemiological,
pathophysiological, diagnostic, treatment, and prognosis of necrotizing
pneumonia by Staphylococcus aureus methicillin resistant community-
acquired.
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Introduccién

Las infecciones causadas por Staphylococcus
aureus resistente a meticilina (SAMR) han
aumentado durante los dltimos afios. La
neumonia necrotizante (NN) por SAMR resulta
un tema interesante de estudio, gracias a su
relevancia en el campo de la salud puablica,
a la evolucion natural de la enfermedad
y al poco avance ante un tema extenso.
Mecanismos propios como las proteinas de
unién a la fibronectina, al coldgeno y a la
elastina, cuya funcién principal es permitir la
invasion a los tejidos y la proteina A, que
impide su opsonizacién junto a exotoxinas como
leucocidina de Panton-Valentine (PVL) y la
hemolisina alfa, hacen del SAMR un germen de
dificil manejo.

El aumento en la prevalencia de la neumonia
adquirida en la comunidad (NAC) con
sobreinfeccion viral luego de la implementacién
de la vacuna contra el Streptococcus pneumoniae
y el Haemophilus influenzae evidencié uno de
los factores mds importantes asociado a la
patogénesis del SAMR: se trata del ambiente
propicio para la proliferacion que deja el
virus de la influenza, debido a su accién
inmunomoduladora [1].

Cuando nos encontramos frente a esta
patologia, una correcta interpretacién clinica,
radiolégica y microbioldgica son la base
fundamental para identificar y manejar un cuadro
que muy probablemente serd bizarro, de rapida
instauracion e insidioso. Por otra parte, el manejo
médico con antibidticos de forma temprana
tiene peso en la morbimortalidad del paciente
y en el requerimiento final de procedimientos
quirdrgicos que, de una manera u otra, se dejan
como tltima opcién terapéutica, especialmente
en nifos [2].

Epidemiologia

Hace casi una década se describié en Colombia
el primer caso de infeccién por SAMR [3].
Desde entonces, el diagnéstico de este tipo
de infecciones y su incidencia ha venido

en aumento, tanto por las actualizaciones
diagnésticas como por la propagaciéon de
la bacteria en los &mbitos hospitalario y
extrahospitalario. El SAMR es hoy en dia
el principal germen causante las infecciones
adquiridas en el hospital, y es encontrado en
més del 60 % de infecciones por S. aureus en
hospitalizacion y unidades de cuidado intensivo
(UCI) [4]. El S. aureus hace parte de la
flora normal del ser humano. Es un patégeno
oportunista con la capacidad de colonizar y
causar desde leves infecciones cutdneas hasta
infecciones graves y de dificil manejo como la
fascitis necrotizante, la tromboflebitis séptica,
la piomiositis, infecciones oculares graves, entre
otras. En cuanto a las infecciones respiratorias
bajas, se estima que el S. aureus es el germen
etiologico del 1-2 % de las NAC y hasta del 10 %
de las NN [4].

En 1960, un afio después de la aparicion
de la meticilina, aparecieron las primeras
cepas de SAMR [5]. El motivo de la
resistencia a la meticilina y a los demas
betalactdmicos es la presencia del gen mecA
en la bacteria, especificamente en el elemento
cromosémico mévil denominado Staphylococcal
Cassette Chromosome mec (SCCmec). Existen
once tipos de SCCmec descritos a la fecha
(SCCmec I-XI). Tanto la proteina A como los
SCCmec se han utilizado para tipificar tanto
fenotipica como genotipicamente los SAMR,
por lo que se ha podido realizar un estudio
epidemioldgico de estos.

En un principio, las infecciones eran en su
mayorfa por SAMR adquirido en el hospital,
donde los SCCmec I, Il y III eran caracteristicos.
Desde 1990, con la aparicién de nuevas cepas, se
ha visto un incremento de infecciones por SARM
adquirido en la comunidad (SARM-AC), cuyas
caracteristicas principales son ser un grupo etareo
y clinico especifico de presentacién; poseer un
SCCmec tipo IV, V y VI, y estar presente, en la
mayorfa de los casos, la exotoxina PVL [6].

En el mundo se han descrito cinco
clones pandémicos diferentes de SAMR
extrahospitalarios: ST1, en Australia; ST30, en
Grecia, Australia, México y Estados Unidos;
ST80, conocido en Europa; ST59, que afecta
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regiones del pacifico de Estados Unidos,
ademds Vietnam y Taiwédn, y ST8 o USA300,
caracterizado por ser el causante de las
pandemias en Estados Unidos, Canad4 y nuestro
pais. El clon USA300 ha contribuido més que
cualquier otra cepa al drastico aumento de la
infeccién por SAMR-AC, principalmente por
su inusual virulencia y particular capacidad de
adaptacién para la transmisién en la comunidad
[4, 7.

En el 2008, un estudio publicado por Mdnica
Chavez y colaboradores revel6 que el clon
USA300, que hasta el momento se pensaba
era exclusivo de Estados Unidos, es también
el clon de SAMR predominante de nuestro
pais [8]. En Colombia se han descrito casos
de infecciones por el clon pediatrico (ST5-
MRSA-IV, SCCmec tipo VI), el clon de Brasil
o brasilero (ST239-MRSA-III) y el clon chileno
(ST5-MRSA-I). EI clon USA300 (ST8-MRSA-
IV) se va visto en incremento como agente
etiologico de las infecciones hospitalarias en
América Latina, por lo que ha surgido asi una
variante conocida como USA300-LV (variante
de América Latina), que se caracteriza por tener
un SCCmec IVc, la ausencia del elemento mévil
catabdlico de arginina (ACME) y presentar una
alta prevalencia de resistencia a la tetraciclina
[9].

El SAMR adquirido en el hospital, en un
principio, se presentaba en pacientes con factores
de riesgo o cierta predisposicién inmunolégica.
La importancia del incremento de SAMR-AC
se centra en que afecta principalmente a la
poblacién joven vy sin factores de riesgo asociados,
lo que produce infecciones graves y de ripida
evolucién. Sin embargo, hay mayor opcién
farmacolégica de erradicacién en comparacién
con las infecciones intrahospitalarias. Las
infecciones  extrahospitalarias se  pueden
relacionar directamente con el aumento de los
portadores sanos de S. aureus.

En un estudio realizado en Cali, Colombia,
se estudié una poblaciéon de 62 trabajadores
y estudiantes de medicina mediante el anilisis
del antibiograma y la determinaciéon del
polimorfismo del gen agr. Los resultados
mostraron que el 31 % de la poblacién estudiada
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se encontraba colonizada por S. aureus (17,5 %
de los trabajadores y 33,8 % de los estudiantes).
El 10,8 % de los S. aureus aislados fueron SAMR
[8].

En los tltimos afios ha habido un incremento
significativo de las NAC complicadas, entre las
cuales se encuentra NN. En el Hospital Robert-
Debré, de Parfs, Francia, se analizaron 4859 casos
de consulta por neumonia al Departamento de
Emergencias Pediatricas entre 2006 y 2011. El
estudio reporté que de los 4859 casos analizados,
el 13 % requirié hospitalizacién por méas de 24
horas y tan solo 41 pacientes (0,8 %) presentaron
NN. La investigacién concluyé que la edad
media de presentaciéon fue de 14 meses de
edad (1 mes-16 afios), con mayor prevalencia
en la poblaciéon femenina, con una relacién
femenino:masculino de 0,86. Entre los resultados
del estudio se evidencié que la tasa de NAC
complicada por NN se duplicé entre 2006 y 2009,
y aumenté del 4,5% al 9% de 2009 a 2011,
siendo el pico de maxima incidencia entre 2008
y 2010 [9], lo que coincide con la pandemia de
gripe HIN1, causada por la influenza [10].

Otro estudio realizado en el mismo pafs,
donde se compararon 8 casos prospectivos
y 8 casos retrospectivos de neumonias con
S. aureus PVL positivo en comparacién con
neumonias causadas por S. aureus PVL negativo,
mostré diferencias en la presentacion, donde la
poblacién tipica del primer grupo corresponde
a pacientes jovenes previamente sanos versus
pacientes de edad avanzada y con comorbilidades
asociadas; ademas, se logré identificar un cuadro
de enfermedad por influenza dos dias previos al
ingreso de manera mucho més notoria (12 de 16
casos) en el primer grupo versus el segundo (3 de

33 casos) [11].
Etiopatogenia

La NN es una infeccion letal que
afecta principalmente a nifios y a adultos
jovenes previamente sanos [12]. El principal
microrganismo causante de la NN es un coco
grampositivo, anaerobio facultativo, catalasa
positivo y coagulasa positivo, resistente a la
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meticilina, conocido como SARM, el cual
presenta dentro de sus factores de virulencia
proteinas de adhesién de membrana, exotoxinas
y genes encargados de conferirle resistencia.
Dentro de las proteinas de membrana,
encontramos las protefnas de unién a la
fibronectina, coldgeno y elastina, cuya funcién
principal es permitir la invasién a los tejidos [13],
y la proteina A, que se encarga de unirse al
dominio Fc de las inmunoglobulinas G, con el fin
de impedir la opsonizacion.

Por otro lado, las exotoxinas liberadas por el
SARM vy que han sido méas descritas en la NN,
especificamente, son la PVL y la hemolisina alfa.
El elemento mévil genético llamado $SA2pvl
es el encargado de codificar la PVL, una
leucocidina compuesta por dos subunidades
(LukS-PV y LukF-PV), y cuyos receptores son
el C5aR y el C5L2R, principalmente. Esta
exotoxina puede desencadenar varios efectos en
los polimorfonucleares (PMN), los cuales son:
la activacién de la apoptosis, la citolisis y la
secrecion de sustancias proinflamatorias [6]. El
primero de los efectos nombrados se produce
tras la internalizacién de la PVL dentro del
PMN, que lleva a la activacién del citocromo, via
de las caspasas, vy, finalmente, la fragmentacién
del ADN. De igual manera, la citolisis mediada
por la PVL se produce tras la unién de la
subunidad LukS-PV al receptor (C5aR, C5L2R,
integrinas), que desencadena el reclutamiento de
LukF-PV con el fin de permitir la dimerizacién,
la oligomerizacién y la ulterior formacién de un
poro en la membrana del PMN (figura 1).

Figura 1.Mecanismo de accién de la leucocidina de Panton-
Valentine

Reclutamiento

Unién LukS-PV LukE-PV

Formacién del
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Dimerizacién Oligomerizacién
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C5aR, C5L2R,
Integrinas

Nota. La PVL consta de dos subunidades (LukS-
PV y LukF-PV) con receptores especificos en
la célula blanco (C5aR, C5L2R, integrinas).
Al unirse a estos receptores las subunidades
de la PVL se dimerizan, oligomerizan y logran

formar poros en la membrana de la célula diana.

Fuente: modificado de Ashley L. DuMont, Victor

J. Torres. Cell targeting by the Staphylococcus
aureus pore forming toxins: It’s not just about

lipids2014. Trends Microbiol. 2014 Jan;22(1):21-7.

Adicionalmente, el receptor de la leucocidina,
principalmente el receptor para Cb5a, tiene
una especificidad aumentada para la PVL, lo
que genera una respuesta inflamatoria severa,
caracteristica de la NN [14]. Por tltimo, se
sabe que el responsable de la resistencia a la
meticilina es un gen denominado MecA, que se
encuentra ubicado en SCCmec. Este gen es el
encargado de sintetizar las protefnas de unién
a la penicilina PEB2a, las cuales tienen como
caracteristica principal su baja afinidad a los
betalactdmicos vy, por lo tanto, resistencia a la
meticilina [15]. De igual forma, la hemolisina
alfa actda mediante la formacién de heptdmeros
cilindricos en la membrana celular, lo que permite
la salida de iones y moléculas de los glébulos
rojos, monocitos, PMN y plaquetas. Ademas, esta
exotoxina puede llegar a activar la via de las
prostaglandinas y tromboxanos, asi como causar
vasoconstricciéon y debilitamiento de la pared
vascular, lo que puede producir patologias como
el sindrome de dificultad respiratoria [16].

De igual forma, es necesario recalcar la
relacion y las consecuencias que existen por la
coinfeccién del SARM vy el virus de la influenza
(VI), ya que en los ultimos afios ha venido
cambiando la epidemiologia de los agentes
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etiolégicos de la neumonia. Un ejemplo de esto
es el aumento de las NAC, con sobreinfeccién
viral o cuya etiologia principal es un virus; esto
explicado en parte por el uso de la vacuna contra
Streptococcus pneumoniae y Haemophilus influenzae
y el incremento de la edad en la poblacién [17].

En cuanto a la relacion fisiopatoldgica entre
el SARM vy el VI, se ha visto que el virus de
la influenza es un potente inmunomodulador
que puede manipular la apoptosis y generar
un ambiente adecuado para su proliferacién
y permitir la coinfeccién bacteriana. Se sabe
que la neumonfa necrotizante inducida por
la PVL tiene como requisito la presencia de
neutréfilos para generar la inflamacién pulmonar
[18]. En un estudio se observé que tras Ila
incubacién de influenza junto la PVL hay un
aumento significativo de la expresién de CD11b
(marcador de activacién de los neutréfilos) y un
aumento en la tasa de muerte de neutrdfilos, a
diferencia de cuando se incubaban por separados
el VI y la PVL [19]. Adems4s, otro aspecto
fisiopatoldgico que demuestra la relacion entre
estos dos microorganismos es que el VI mejora la
unién del S. aureus a las células pulmonares y asi
permite la invasion de este Gltimo [20]. De forma
reciproca, algunos cultivos de S. aureus secretan
proteasas que se unen y activan hemaglutininas
que amplifican la patogenicidad, la virulencia y
la replicacién del VI [21, 22]. También, el VI
desencadena la liberacién de IEN-I por parte de
los linfocitos T, lo que favorece la aparicién de un
entorno susceptible para la infeccién bacteriana,
en el cual los natural killer y los macréfagos
no pueden responder de manera correcta dicha
infeccién [9] (figura 2).
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Figura 2.Interaccion entre el virus de la influenza y el SAMR
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Nota. Se muestra cémo el virus de la influenza
genera una inflamacién severa, mediada
por neutréfilos, los cuales dafian el tejido
epitelial pulmonar y generan un ambiente
proclive para la infeccién por el SAMR.
Posteriormente, este tltimo libera la LPV,
que genera muerte de los neutréfilos, dafios
epiteliales y una inflamacién severa amplificada.
Fuente: modificado de Loffler B et al.
Pathogenesis of Staphylococcus aureus
necrotizing pneumonia: the role of PVL

and an influenza coinfection. Expert Rev
Anti Infect Ther. 2013;11(10):1041-51.

Diagnéstico

El diagnéstico de la NN por SAMR-AC
es dificil y la sospecha debe ser el factor
mdas importante para llegar a un diagndstico
oportuno (tabla 1). El diagnéstico se basa en la
combinacién de hallazgos clinicos, radiolégicos
y microbiolégicos [23]. Dentro de las variables
clinicas que se presentan en un paciente
con neumonia por SAMR-AC encontramos,
ademds de la taquipnea, que es el signo maés
sensible y especifico para el diagndstico de
neumonia [24, 25, 26, 27], la historia de
un prédromo de enfermedad tipo influenza (o
confirmada por influenza tipo A) [28], un
antecedente de colonizacién o infeccion reciente
de tejidos blandos por SAMR-AC, dificultad
respiratoria (que en estos casos es marcada),
la presencia de cavitaciones y dafio directo
en el parénquima. Pueden presentar hemoptisis
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y deterioro hemodindmico rdpido evidenciado
por hipotensién. Dentro de los test paraclinicos
encontraremos en el hemograma leucopenia y
concentraciones de proteina C reactiva por

encima de 400 mg/L [29, 30].

Tabla 1.Factores clave en la sospecha de neumonia por SAMR-

AC

Prodromo de enfermedad tipo influenza
Hemoptisis

respiratorios severos

1y de dificil manejo

Leucopenia

PCR > 400 mg/L

Radiografia de torax con infiltrados multilobares o cavitaciones

e o6 0 6 6 0 0 o

Colonizacion o infeccion reciente por SAMR-AC

Dentro de los hallazgos radiolégicos, los mas
significativos son la existencia de opacidades
densas, homogéneas y no retrictiles, vistos en
la radiografia de térax simple. Las cavitaciones
multiples también son frecuentes en estos casos
y son definidas como un espacio lleno de gas
visto como una radiolucidez dentro de una
consolidacién, que frecuentemente tiene nivel
hidroaéreo y son apreciables en la tomografia
computarizada de térax y en la radiografia
de térax simple. Es posible encontrar abscesos
pulmonares que se ven en la tomografia
computarizada como una tnica cavidad de
bordes gruesos con nivel hidroaéreo [23].

Por dltimo, el diagndstico microbiolégico de
la NN se documenta utilizando hemocultivos,
aunque se ha planteado que la bacteriemia en
estos pacientes inicia aproximadamente a los
9 dias del inicio de los sintomas de neumonia
[10]; o muestras de secreciones bronquiales
que han demostrado tener similar sensibilidad y

especificidad entre ellas [9, 32] (tabla 2).

Tabla 2.Diagndstico microbioldgico
Al menos una de las siguientes:
1. >1 hemocultivo positivo
2. Muestra de fluido pleural positiva con la presencia de pus
3. Muestra con cepillo bronquial protegido con conteo bacteriano > 10° UFC/mL

4. Conteo bacteriano > 10* UFC/mL en lavado bronco alveolar

Fuente: modificado de Lemaitre C et
al. Necrotizing pneumonia in children:
Report of 41 cases between 2006 and 2011
in a French tertiary care center. Pediatr
Infect Dis J. 2013 Oct;32(10):1146-9.

Tratamiento

En cuanto al manejo del paciente con neumonia
por SAMR-AC, la evidencia muestra que
idealmente debe ser médico. No obstante, cierto
grupo de pacientes precisa una intervencién
quirtrgica, debido a condiciones propias de la
enfermedad que afecta su calidad de vida.

La instauracion rdpida del manejo antibiético
es directamente proporcional al pronédstico del
paciente. Se encontré que su inicio rapido
disminuye las tasas de morbimortalidad del 60,8
% al 33,3% [33]; por lo tanto, cada hora de
retraso en la instauracién del manejo aumenta la
mortalidad hasta un 6,3 %, especialmente si se el
paciente cursa con choque séptico [32].

Segin la  Sociedad  Americana de
Enfermedades Infecciosas, se recomienda el
tratamiento empirico en aquellos pacientes con
sospecha de neumonfa por SAMR-AC con:
1) requerimiento de admisiéon a la UCI, 2)
infiltrados cavitarios o necrosis y 3) empiema.

Como primera opcion de tratamiento, la guia
recomienda la vancomicina a dosis de 15-20 mg/
kg cada 8-12 horas en pacientes con funcién
renal normal, sin exceder los 2 g por dosis.
La eficacia de la vancomicina se ha convertido
en tema de discusién, teniendo en cuenta su
lenta actividad bactericida y la emergencia de
cepas resistentes. Una caracteristica para tener
en cuenta de este farmaco es la limitacion
en la penetracién a hueso, pulmén y liquido
cefalorraquideo, que en algunos casos lleva al
uso de medicamentos con mejor perfil en cuanto
a su penetrancia. Su uso en el embarazo se
considera categoria C; por lo tanto, se debe usar
cuando los beneficios potenciales justifican los
posibles riesgos para el feto. Se deben medir
las concentraciones séricas de vancomicina para
guiar la dosis. Estas concentraciones deben
obtenerse antes de la cuarta o quinta dosis,
manteniendo valores de entre 15 y 20 mg/
l. No se recomiendan regimenes de infusiéon
continua ni dosis mayores a las recomendadas,
debido a la asociacién con el incremento de
la nefrotoxicidad, sindrome de hombre rojo y
pérdida auditiva, especialmente en pacientes
ancianos.
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Como alternativa, se debe considerar linezolid,
una oxazolidinona sintética que inhibe la
iniciacion de sintesis de proteinas en el ribosoma
50s. La dosis recomendada es de 600 mg via
oral o intravenosa cada 12 h. De acuerdo con
sus caracteristicas farmacocinéticas, presenta una
biodisponibilidad via oral del 100 % y presenta
una buena penetracion a liquido de revestimiento
pulmonar, caracteristica que lo ratifica como
una buena opcién terapéutica a la vancominica
en el contexto de neumonfa por SAMR-AC
[34]. La resistencia al linezolid es rara, aunque
se han descrito casos de SARM-AC resistentes
[35]. Ello, tipicamente, ocurre por una mutacién
en el sitio de unién para linezolid en el ARN
del ribosoma 23S o en el gen Cfr, a través
de la metilaciéon de adenosina en la posiciéon
2503 en 23stRNA [36]. El uso prolongado
de este medicamento estd limitado, dado a
la toxicidad hematoldgica con trombocitopenia
como principal reaccién adversa, ademds de
anemia, neutropenia, neuropatia éptica y acidosis
lactica. Adicionalmente, por su efecto de
inhibicién reversible de la enzima MAQO, se
ha asociado con sindrome serotoninérgico en
pacientes que de forma simultinea se estin
medicando con un inhibidor de la monoamina
oxidasa [37]. Al igual que la vancomicina, se
considera categoria C en el embarazo.

Se han descrito otros medicamentos en el
manejo de neumonia por SAMR-AC, entre
ellos las fluoroquinolonas; pero no estian
recomendadas de forma rutinaria, dadas las altas
tasas de resistencia que pueden emerger como
monoterapia. De la misma forma, la rifampicina
tiene actividad bactericida contra S. aureus y
alcanza altos niveles intracelulares, ademas de
penetrar el biofilme; no obstante, debido a
que genera mucha resistencia, debe usarse en
combinacién cuando sea necesario. Lo mismo
ocurre con la clindamicina, un antibiético activo
contra las toxinas de S. aureus, pero que al inducir
resistencia no debe usarse en monoterapia y debe
dejarse para aquellos pacientes que requieran la
UCI en combinacién con betalactdmicos [34].

A diferencia de los adultos, la NN tiene buen
prondstico en nifios, que se resuelve solo con
el tratamiento clinico. Lo anterior lo explican
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las caracteristicas regenerativas y evolutivas del
parénquima pulmonar del nifio. Sin embargo,
ciertos pacientes requieren procedimientos
invasivos y, a menudo, tratamiento quirdrgico,
que incluye la reseccién de alguna parte del
parénquima pulmonar [38].

La reseccién quirtrgica debe ser considerada
en pacientes con evidencia de necrosis pulmonar.
Estid indicada en caso de sepsis severa, fistula
broncopleural de alto gasto o falla respiratoria
aguda refractaria a manejo clinico [39, 40].

Dentro de los procedimientos quirirgicos que
se contemplan como tratamiento se encuentran:
lobectomia, segmentectomia, bilobectomia vy
decorticacion. Es decisién del médico encargado
elegir un determinado procedimiento quirtrgico
con base en las caracteristicas radioldgicas y
clinicas del paciente [41].

Prondstico

La NN por SAMR-AC tiene como caracteristica
la rdpida instauracién y progresion de la
enfermedad. El sangrado de la via aérea, la
eritrodermia y la leucopenia se han visto mas
precozmente en la NN por SAMR-AC PVL
positivo. Un estudio multicéntrico donde se
realiz6 el analisis retrospectivo de 50 casos de
pacientes de distintos pafses con diagndstico de
neumonia por S. aureus PVL positivo reportd
una tasa global de mortalidad hospitalaria del
56 %, con un tiempo de supervivencia media
de 10 dfas [8]; una tasa realmente alta, mas
cuando nos enfrentamos a pacientes jovenes e
inmunocompetentes. La causa de muerte de los
pacientes corresponde a choque refractario y a
falla respiratoria, en la mayorfa de los casos.
Cuando existe un cuadro gripal por influenza
sobreinfectado por S. aureus PVL positivo (m4s
frecuente en nifios y adultos jovenes), existe un
mayor riesgo de desarrollar una rapida progresion
a neumonia severa con hemoptisis y leucopenia.
El grupo de edad joven y previamente sano se
ha asociado con un mayor riesgo de muerte,
comparado con el grupo de edad mas avanzada
y con comorbilidades asociadas [11]. El estudio
retrospectivo de 41 casos de NN en nifios reportd
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una mediana de edad de 14 meses, con una
relaciéon mujer:hombre de 0,86, requerimiento
de oxigenoterapia y UCI del 63 % y del 17
%, respectivamente. Solo un paciente de 5
afos (2,4 %) que ingres6 con diagnéstico de
neumonia por SAMR con cuadro de enfermedad
por influenza previa, hemoptisis y leucopenia
(conteo de neutrdfilos de 714/mm3), presentd un
resultado muy grave, marcado por el sindrome
distrés respiratorio agudo [5].

En el Hospital de Queensland, Australia, se
estudi6 la relacién de la epidemia por influenza
A (HIN1) y la sobreinfeccién bacteriana con 57
pacientes de 4491 casos positivos para AHINT.
Los principales patégenos asociados fueron S.
pneumonia, S. aureus y H. influenza. El SAMR
fue identificado en solo 2 pacientes, quienes
requirieron UCI (10,5 % de los pacientes que
ingresaron a la UCI durante el estudio) y mas
dias de hospitalizacién, en comparacién con
los demas. En 1958, Robertson [42] reportd
una mayor mortalidad en neumonias por S.
aureus (47 %), en contraste con las neumonias
secundarias a la influenza por otros patdgenos (16
%) durante la epidemia de la influenza, en 1956.

Conclusiones

Las infecciones causadas por SARM han
aumentado durante los dltimos afios. Un ejemplo
de esto es la NN, una complicacién de la
neumonia, cuya principal etiologia es el SARM-
AC. Ello se puede atribuir a los factores
de virulencia del SARM-AC como la PVL
y su relacién fisiopatoldgica con virus como
el de la influenza. Estos dos aspectos son
los principales causantes de una respuesta
inflamatoria exagerada, que ocasiona un dafio
estructural severo del parénquima pulmonar.
La evolucién de la NN es ripida, térpida y
bizarra. Su diagndstico es dificil y necesita un
conjunto de hallazgos clinicos, microbioldgicos y
radioldgicos que al realizarse precozmente, junto
con un tratamiento oportuno y eficaz, disminuye
la morbimortalidad de estos pacientes.
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