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INTRODUCCION. 

Desde 1929 se ha discutido nmpliamentc la participación 

de Mycoplasma pneumoniac como agente causul de lu Ncumonfil -

primariu atípica. En 1938, Rcjman estableció por primera vez, 

despu6s de un an5lisis sistcm5tico deo im5gcncs radiol6gicas, 

lo que se conoce en la actuulidad como NEUMONIA PRIMARIA 

ATIPICA. Pero fué hasta 1944 cuando Eaton y col. lograron 

aislar por primera vez a lo que llamaron " Agente de Eaton 

considcr5ndolo unn partícula \'iral; a1ln5 m.'.is tarde se dcmos

tr6 que dicho agente era susceptible u los antiLióticos por 

lo que se dejó de considerolr virus y sC> clasificó como 

Mycoplasmn pneumoniac (1). 

A partir de 1963, Chanock y col. (2) iniciaron la bGs -

queda de un medio de cultivo sintético que permitiera el ai~ 

!amiento del agente causal de esta for1n.:i de Neumonía, y de -

esta manera y con el apoyo de una imagen radiológica carac -

ter!stica brindar un diagnóstico oportuno. 

Partiendo de esta descripción, los reportes bibliogr~ -

ficos se empiezan a multiplicar y se empieza a asociar al 

Mycoplasma pneumoniae con las exacerbaciones de bronquitis -

crónica. Los hallazgos Gltimamente reportados sostienen que 

la infección por Mycoplasma pneumoniac presentan sintomato

log!a muy diversa, que puede ir desde una faringitis hasta 

cuadros neumónicos agudos que pueden causar la muerte, prin 

ci~!mente en aquellos pacientes que cuentan con menos de 5 

años de edad. Aproximadamente el 40't de los pacientes cursi!_ 

rán la infección con cuadros de faringitis y bronquitis, en 

un 30% cursar§n en forma asintomática y de 1 a St prcsenta

r!n cuadros graves. 

Entre 1os síntomas y signos m~s frecµentes tenemos: 
• 

,Faringe irritada, rinorrea, fiebre, tos y 1decaimiento; en -

pruebas da laboratorio suelen =bscrvarse leucocitos por 

arriba de 10,000, neutrofilia, velocidad de 5edimentaci6n -

aumentada, perfil hep5tico normal y desarrollo de flora no~ 



mal en cultivo de exudado faríngeo (3). 

Desde el punto de vista radiol6gico se observa un espec

tro amplio de manifestaciones. pulmonares: desde una imagen de 

condensaci6n pulmonar hasta la formaci6n de verdaderos absce

sos; tales manifestaciones pueden ir acompañadas de síndromes 

cxtrapulmonarcs como anemia hemolítica, miocarditis, transto.E, 

nos neurol6gicos (meningitis), problemas musculares (mialgias, 

artralgias) y, con menos frecuencia pero también reportados, -

problemas gastrointestinales (nliuseas, diarrea, v6mitos) (4,5). 

Por otra parte, se ha reportado que cuadros neum6nicos de 

mal pron6stico presentan histol6gicamente infiltraci6n severa 

a nivel alveolar, infiltración intersticial de células plasmá

ticas, acOmulos de monocitos y macr6fagos en el epitelio bro.!l 

quia!. Experimentalmente se ha podido comprobar en modelos 

animales que las colonias de Mycoplasma Pneumoniae producen -

ácido neuramínico, el cual actúa directamente sobre las cClu

las del tracto respiratorio iniciándose así la lesi6n tisular. 

Se ha descrito tambil!n que Mycoplasma pneumoniae es res

ponsable de la exacerbaci6n del EPOC(Enfermedad Pulmonar Obs -

tructiva Cr6nica), y Reimnn menciona, como factores prcdisFO 

nentes de una Neumonía primaria atípica adem~s del EPOC, cua

dros gripales, artcrioeselerosis, asma, diabetes, nefritis 

cr6nica y anemia (6, 7). 



II. GENERALIDADES SOBRE NEUMONIA PRIMARIA ATIPJCA. 

El término NEUMONIA PRIMARIA ATIPICA, usado desde la -

Segunda guerra mundial por el Ejército de los Estados Unidos 

fué aplicado en 1938 por Reiman, despuús de un análisis sis

temático de imágenes rediol6gicas. 

Se define esta neumon!a como un s!ndromc respiratorio agudo 

que generalmente tiende a la curaci6n csponttinca; se carac

teriza por malestar general, fiebre, tos e infiltraci6n pul 

manar, la cual se demuestra m5s racilrncntc por la radiogra

fía que por el exámen físico. 

La demostraci6n de crioaglutininas (macrogammaglobulinas de 

suero que aglutinan las células humanas del tipo "O" a OºC 

pero no a 37ºC) en tales pacientes condujo a la inclusi6n

de este hallazgo como uno de los criterios para el diagn6~ 

tico de este tipo de neumon!a (8). 

S!ndrome de ctiolog!a múltiple, entre los organismos que -

se han citado con agentes causa~es se encuentran virus de

la influenza tipos A y B, parainfluenza tipo 3, sincicial 

respiratorio y adenovirus, la bedsonia de la psitacosis-o~ 

ni tos is, Coxiella burnctii de la Fiebre Q y ·Mycoplasma 

pneumoniae; sin embargo se considera el agente causal más

importante al Mycoplasma pneumoniae • Este_ tipo de neumon!a 

difiere cl!nicamcnte de neumonía neumac6cica en que est~ -

asociada a prominente mialgia y cefalea, usualmente carece 

de hallazgos t!picos de consolidaci6n y no responde a la -

penicilina (9). 

En una s~r.ie de c.?.sos de Neumonía primaria at!pica, 43% se 

consideraror. causados por Mycoplasma pncumaniae , 7% por 

adenovirus y el resto de ctiologta indeterminada; se enea.!! 

tr6 un t!t'.llo de crioaglutininas 1.:32 o.más en 59\ de p~ -

cientes con infecciones pOr Mycoplasma, en ninguno de los

casos por adenovirus y en s6lo 29\ de aquellos en quienes

la causa era indeterminada (10). 



Para ayudar en la difercnciaci6n diagn6stica de este problQ 

ma, se describen a continuaci6n en forma breve las princip~ 

les caracteristicas de las infecciones causadas por los agcn 

tes pat6genos mencionados. 

Infecciones por virus de la influenza.- La influcn?.a es una 

enfermedad infecciosa aguda causada por 3 tipos inmunol6gi

cos de virus, conocidos como A,li, y e , el tipo e rara vez

causa enfermedad detectable. 

Epidcmioloqia~ La influenza causada por el virus tipo A cs

m~s frecuente y afecta a mayor porcentaje de la población -

que el tipo B; es responsable do la mayoría de los casos de 

neumonia, a menudo localizada y de intensidad ligera a modg_ 

rada, en ocasiones fatal (11); la infección bacteriana se -

cundaria por g§rmenes oportunistas es a menudo una complica

ción grave, inclusive fatal, cuando el paciente no recibe -

tratamiento antibiótico efectivo y oportuno. 

En quiz6s un tercio de casos de neumonia grave, la enferme

dad se desarrolla de repente .en personas aparentemente sa -

nas, pero la mayoría tiene una condici6n predisponcnte, tal 

como enfermedad cardíaca, embarazo, bronquitis cr6nica, di~ 

bates y nofrosis. 

En individuos de edad· avanzada y en niños pequeños las tasas 

de morbilidad y de mortalidad son más altas. La incidencia

estacional es sorprendente, siendo mucho m&s elevada en los 

meses de invierno. 

Patogenia •. Causa proliferacil5n y necrosis de las células 

epiteliales que recubren las vías respiratorias, cuando la

lesi6n sólo se debe a infección vírica, además de la lesi6n 

celular existe hiperemia y engrosamiento de las paredes al

veolares, infiltracidn de los septos por leucocitos, tromb2 

sis capilar y exudados leucocitarias. Es probable que la 

mayoría de las neumonias causadas por virus de la influenza 

se compliquen con infecci6n bacteriana. ·r 
Manifestaciones clínicas. El período de incubación oscila 

entre 1 y 3 días~ la enfermedad suele caracterizarse por 



comienzo brusco con fieb1:c, escalosfrtos, mialgias y postr!!. 

ción. Son habituales la sudoraci6n, cefalea y las molestias 

far!ngeas. No es excepcional la febrtculn y de modo carac -

ter!stico el paciente so queja de ardor en los ojos y en 

ocasiones de fotofobia. La exploración f1sica revela en ge

neral pocas anomaltas, en ocasiones se detecta hiperemia de 

far!ngo y conjuntivas. La auscultación puede ser normal, en 

los casos m§s graves con sibilancias y estertores inspiratQ 

rios. La imagen radiológica presenta consolidación scgrocnt~ 

ria, homog~nea o desigual; la enfermedad puede ser bilateral 

o unilateral. Las imágenes pueden semejar las de edema pul

monar y la afección pleural es rara (10). 

Los resultados do laboratorio estan en general don.tro de 

los l!mites normales, pero hay desarrollo de leucopenia en

algunos casos y cuando es grave indica mal pronóstico. Los

estudios de funci6n rcspirato~ia con cuadro agudo, pero sin 

neumon!a detectable, han revelado restricción moderada de -

la ventilaci6n. 

Complicaciones. Se ha descrito la aparici6n de miocarditis

y pericarditis tras la afección, se mencionan secuelas neu

rológicas entre las que se incluyen encefalitis, radiculi 

tis, stndromes de Guillaen-Barré, convulsiones, stncope y 

cada ata se cita m~s el s!ndrome de Rcye. 

Diagnóstico. Puede establecerse el diagn6stico etiol6gico -

cultivando secreciones respiratorias, por inmunofluorescen

cia espectfica y determinación de anticuerpos. El aislamien 

to e identificación serottpica del virus causal tiene mucha 

importancia desde el punto de vista epidemiológico. 

Tratamiento. El uso de drogas antivirales es limitado debi

do a su relativa ineficiencia, toxicidad ocasional y alto -

costo • Sin embargo, la amantadina es considerada eficaz en 

infecciones por virus de influenza tipo A2 (11) • 



Infecciones por virus de la parainflucnza.- Cuatro tipos eQ 

t~n asociados con enfermedad en el hombre; el tipo 3 es el

m~s importante debido a la alta mortalidad que produco en -

niños, al afectar el tracto r•'.:s¡.iratorio. Se transmite dirc.s 

tarnente por inhalaci6n de microgotas o aerosoles que con -

tienen virus, procedentes de individuos infectados. 

Epidemiología. Los virus de pa.rainfluenza son de distribu -

ci6n mundial, pero muestran diferencias en sus manifestaci2 

nas cpidemio16gicas; así, el tipo 3 tiene un patrón endémi

co y constituye la causa principal de bronquitis, bronquio

litis y bronconeumonía. Contrario a lo~ ntros tipos, ]a in

fección con el tipo 3 ocurre a muy temprana edad. I.a rein

fecci6n en viejos os común y leve. 

Patogenia. El epitelio ciliado de las vías respiratorias ES 

el tejido afectado con m~s frecuencia por los virus de par~ 

influenza. La infecci6n conduce a destrucción celular, se -

guida de proliferación de las células epiteliales durante -

la rccuperaci6n. 

Manifestaciones clínicas, En los niños los síntomas son dc

obatrucción laríngea, en ocasiones con estertores intermi -

tantee que indican bronquiolitis; son frecuentes la febr! -

cula y el malestar general. La manifestaci6n usual en adul

tos es faringitis y tonsilitis aguda; en sus cuadros m§s 

graves recuerda con frecuencia a la gripe (influenza) y cuE 

sa con exudado nasal, tos, fiebre y postraci6n. Los cambios 

radiogr~ficos en el t6rax son relativamente no específicos, 

consistiendo en acentuaci6n difusa o local de marcas pulmo

nares causadas, con infiltración peribronquial y peribron -

quiolar en los lóbulos inferiores (12). 

Loa resultados de laboratorio muestran recuento de leucoci

tos por lo general normal. 

Diagn6stico. Puede establecerse el diagnóstica etiológico -

cultivando secreciones respiratorias. La inmunofluorescen -

cia es m:is útil para identificar con rapic,~z el virus en s~ 



crccioncs nasofar!ngecis; l<l determint1ción de anticuerpos mue~ 

tra un aumento cu~druplc o mSs debido a la infección. 

Tratamiento. No exislc tratamiento c~pecífico para las infec

ciones por parainfluenza, a excepción del sintom~tico. 

Infccci6n por virus sincicial respiratorio(VSH). Es incuestiQ 

nablementc el m5s importante patógeno de enfermedades respir~ 

torias durante los prjmcros seis meses de vida, debido a la -

severa bronquiolitis y ncumon!a que puede ocacionar. Es causa 

frecuente de traqueobronquitis y afecci6n respiratoria en la.E_ 

tantos y nia\os de edad preescolar. La infccci6n es causada 

por inhalaci6n del virus. 

Epidcmioloqta. La infección se produce predominantemente duru!.! 

te los meses de invierno y comienzos de la primavera. La incJ:. 

dencia del VSR tiene un pico de ataque alrededor de los dos -

meses de edad y declina después (11). La infección en adultos 

es por lo general muy leve. Se estima que la enfermedad es f2 

tal en 2 a 6% en niños (13). Las vías respiratorias est~n 

afectadas en una tercera parte a la mitad de los pacientes. 

La infecci6n se produce a pesar de la presencia de anticuer -

pos maternos en el suero de muchos pacientes. 

Patogenia. La principal lesi6n consiste en la necrosis epite

lial con obstrucci6n de la luz bronquiolar por densos tapones 

de exudado y células exfoliadas. La bronquiolitis se asocia -

habitualmente a neumonía intersticial. 

Manifestaciones clínicas. En los niños con neumonía el cuadro 

comienza por coriza, seguido de tos, sibilancias y taquipnca. 

Los casos graves muestran retracción costal. Es frecuente la 

fiebre, que dura varios días y en ocasiones faringitis o con

juntivitis, Los adultos por lo general manifiestan síntomas -

de un resfriado coman ligero. En los ancianos por lo gcneral

tos -intensa, dolores musculLtres, malestar general y cefalea. 

En la expectoración de estos pacientes se han aislado bacte -

rias que prolongan la enfermedad. La radiografía puede moa 

trar Sreas desiguales de consoli<laci6n intercaladas con zonas 



de sobreinsuflacción. 

Diasn6stico. Puede establecerse el diagnóstico etiológico por 

el aislamiento del virus o la identific,1ci6n de sun ~1ntfgenos 

en el exudado faríngeo por inmunofluorescuncia. 

Tratamiento. No existe tratamiento ospcc!fico de la inf~cción. 

Infecci6n respir;1toria por adc:!novirus. Lü gr.in mayoría de CU.";! 

dros respiratorios debido a los adenovli:-us son cau5ados por -

7 serotipos y las infecciones que producen oscilan desde.> el -

resfriado comOn a neumon!,1 grave. r,a infección st:? transmite -

mediante aerosoles que contienen virus producidos con la tos 

y estornudos. 

Epidemiología. Los llamados adenovirus cndémico5 no tienen una 

clara distribución ostacion.:iria. La mitad de las infccciones

por los serotipos capaces de producir la enfermedad son asin

tom.!iticas. 

Patogenia. A excepción de las lesiont:?s intracelulares, l.i ne~ 

monra por adenovirus es indistinguible de la causada por 

otros virus. 

Manifestaciones cl!nicas. La neumon!a por lo general es leve 

y siempre está asociada con s!ntomas respiratorios superiores 

t.tpicos, asr como los debidos a neumonía. La ncumonra puede -

ser grave, con tos productiva en las Gltimas etapas; raramarr 

te se produce dolor pleural. Los hallazgos f!sicos incluyen -

faringitis, que frecuentemente es cxudativa, y estertores ron 

ces difusos. El cuadro clínico más comGn es una faringitis 

aguda febril, pero en infantes el tracto respiratorio infe 

rior puede llegar a estar comprometido y la muerte puede se -

guir al desarrollo de neumon!a. 

La radiografía puede mostrar bronconeumonra bilateral y sobr~ 

insuflacci6n pulmonar grave. Se ha reportado col~pso lobar;sc 

detectó pulm6n hipcrlOcido unilateral (s!ndrome de Swycr-Jamcs 

o MacLeod} en 6 lactantes que ten.tan menos de 18 meses de 

edad al contraer neumonra viral(B). 
. 
' 



Los resultados rle laboratorio mucstriln por lo g~ncral cuenta 

leucocitaria normal, pero que puede incrementarse ligcramcn-
3 

te y en pacientes muy enfermos puede su~crar a los J0,000/mm 

Diagn6stico. El diagnóstico específico requiere aislamicnto

del virus en los exudados, El diagnóstico scrológico es pos,! 

ble mediante la cuantificación de anticuerpos en muestras 

pareadas de sueros. El mGtodo de Fijación de Complemento pe~ 

mite identificar con rapidez al grupo de Adenovirus, pero 

para identificación del serotipo se requiere de la prueba de 

neutralización. 
Tratamiento, No existe tratamiento especifico de la infección 

Infección respiratoria por Chlarnydia psittaci.- Esta infrc -

cuente infección respiratoria (ornitosis-psitacosis) es cau

sada por Chlamydia psittaci del grupo B. La enfermedad resu_!, 

ta de la inhalación de excretas secas que contienen este 

agente de aves infectadas. 

Epidemiología. C. psittaci es un par~sito intracelular obli

gado. La severidad de la enfermedad est~ relacionada a la dQ 

sis inoculada. La transmisi6n de persona a persona es rara; 

sin embargo, se ha documentado la epidemia ocurrida en 

Luisiana en la cual de 18 pacientes infectados murieron 8(14). 

Patogenia. El período de incubaci6n varía de 7 a 15 dS:as, las 

parttculas o aerosoles inhalados, conteniendo c. psittaci, se 

depositan en diversos puntos del tracto respiratorio, según 

su tamaño. La respuesta celular es de tipo linfocS:tica y el 

proceso inflamatorio afecta a la superficie alveolar, así -

como al intersticio, provocando engrosamiento por edema, i!!. 

filtraci6n celular y necrosis. A veces se producen hemorra

gias en el parénquima pulmonar. 

Manifestaciones clrnicas. Las manifestaciones clínicas son 

muy variables, pero el compromiso pulmonar, aunque no es -

frecuente, es el más común. La severidad de la enfermedad -



varl'.:a desde un cuadro leve, pasajero y parecido a un síndrome 

viral, a un desorden agudo con fiebre, severa cefalea y tos -

no productiva; puede progresar a hipoxcmia, delirium y muerte. 

Son comunes malestar general, anorexia, artralgias y severa -

mialgia, particularmente en tronco y cuollo. La tos en ocasi2 

nea es productiva, con esputo mucoidc y estrías sanguinolcn -

tas, y menos frecuente se observa pleuresía con derrame '.i ro

ce pleural. son frecuentes la esplenomcgalia y la hepatomega

lia. Sobre las 5rcas de neumonía suelen auscultarse cstcrto -

res inspiratorios tenues. El examen radiol6gico del t6rax mue~ 

tra una sorprendente variabilidad en la oxtensión y caracterfs 

ticas de los infiltrados, aunque ellos son generalmente bronc2 

neumónicos. El estudio comparativo de> las caractcrísticds ra

diológicas en neumonías por Legionella, pneumococos, Mycopla.§_ 

ma y psitacosis no mostr6 distinción alguna en los patrones -

rediol6gicos; derrame pleural y algGn grado de colapso pulmo

nar fueron vistos en todos los grupos (15). Los datos de lab2 

ratorio son en general poco Gtiles. 

Diaqn6stico. El diagnóstico específico requiere aislamiento -

del germen que se encuentra en la sangre y en las secreciones 

respiratorias. El diagnóstico serológico se establece mediante 

demostración de un aumento en el tl'.:tulo de anticuerpos fija -

dores del complemento. 

Tratamiento. La tetraciclina es efectiva en el tratamiento de 

la ornitosis-psitacosis. 

Infección respiratoria por Coxiclla burnetii( Fiebre O l. 

Esta infección poco frecuente es habitualmente transmitida 

por inhalación de partículas de polvo contaminado con excre -

tas de animales infectados con esta ricketsia. 

Epidemioloq!a. Coxiella burnetii es un microorganismo intrac~ 

lular obligado. La frecuencia con que produce afección pulmo

nar es extraordinariamente variable (30 a 
1
(10'%) scgan las di

ferentes series (16). Aproximadamente de 20 a 60 casos de en

fermedades clínicas son reportadas cada año en Estados Unidos. 

La infección subcl!nica ocurre m~s frecuentemente, 



Patoqcni~. El microorganismo se multiplica en el pulmón y se 

extiende por vía hematóg1.!na a otros 6rganos y posteriormente 

es excretado cn la orina (17). En los casos fatales el pulmón 

semeja neumoní.1 por pneumococo; sin embargo, un exudado man.e. 

nuclear distingue el proceso de un.i infección bacteriana. 

Se han detectado lesionc5 en el pericardio, bazo, hígado, 

cerebro, riñón, testículo y ofdo, entre otros. 

Manifestaciones clinicas. El período de incubación varía en

tre 14 y 26 dias. El inicio de la cnfcrmcd~d es típicamcnte

abrupto con fiebre alta, escalofríos y malestar general. Ce

falea y endurecimiento de cuello puede ser severo. Anorexia, 

dolor abdominal, vómitos, dolor de garganta y mialgias pue -

den también ocurrir. Sobre la mitad de los pacientes desarr~ 

llan tos seca, que no es tan prominentr• como en la infección 

por Mycoplasma pneumoniae . Dolor torScico, ocasionalmente -

pleurítico, estS presente en menos del 20% do los casos. Los 

signos cl!nicos incluyen disociaci6n pulso-temperatura; a -

la auscultaci6n los signos de consolidación pulmonar son in

frecuentes. La hepatomegalia puede ser prominente. Algunos -

pacientes desarrollan leve eritema o rash maculopapular. 

La enfermedad se autolimita, se resuelve en una o dos semanas 
con o sin tratamiento. 

Las anormalidades radiológicas del t6rax, generalmente seme

jan a las virales o segmentarías son m~s frecuentes que en -

otras neumonias atípicas: se produce derrame pleural en me -

.,nos del 10% de los casos. 
Diagnóstico. Es confirmado por aislamiento de coxiella burnetii 

y la demostración de seroconversión en el titulo de anticueE 

pos. 
Tratamiento. La tetraciclina es la droga de elección. 

Infecci6n por Mycoplasma pneumoniae. Eaton y col. en 1944 ai_!! 

!aron por primera vez, lo que llamaron "Agente de Eaton", CO,!!. 

sider~ndolo una partícula viral. Este agente fu~ considerado

virus hasta 1960, cuando Marion y Gooburn sµgirieron que se -

trataba de PPLO (organismo parecido al de la pleuroneumonía -



bovinaJ. En 1963 se prob6 que Mycoplasma pn0ut11ordüc podía Cil,!¿ 

sar ncumon!a cn cl hombre (lJ. 

Características principales de Mycorlasma pncumoniae. a) C<lrQ 

ce de pared celular. b) Son considerados los organj amos mtis -

pcqueiios de vida libre. c) 1\truvicsan filtros dC> 0.~5 micr6rn~ 

tros de di."1metro. d) Requieren de colesterol en el medio de -

cultivo empleado para su aislamiento. e) Fragilidad osrnótic<l

aumentada, son sensiblcs a lisis por choque osm6tico. fJ Mor

folog!a colonial típica "huevo frito". 

La infección se adquiere por inhalaci6n después del contacto

con individuos infectados que tosen. Es tal ve;: ncccsariu una 

exposici6n intensa para resultar infectado (18). 

Epidemiología. Mycoplasma pncumoJliac afecta pr incipa lmen Le a

personas j6vC!nes en poblaciones cerradas, y es frecuente quc

haya varios miembros de unLl familia afectada al mismo tiempo. 

Ea responsable de un 20% de las neumonías en la población ge

neral y de un 50% en poblaciones cerr.:tdas tales como milita -

rea e internados(l9}. 

Datos epidemiol6gicos del extranjero reportan que la infcc -

ci6n por este agente presenta un comportamiento estacional ;

también se ha encontrado que la curva de frecuencia de la in

fecci6n comienza n ascender en el Gltimo trimestre del año. 

Recientemente se ha reportado también que el personal hospi -

talario se encuentra entre los grupos poblacionalcs de alto -

riesgo (20). 

ocurre con mlis frecuencia en edades comprendidas entre loa 5 

y 20 años; sin embargo, parece no existir barreras a 

Mycoplasma pneumoniae ya que se ha reportado un 11 a 17% de 

neumonías en pacientes mayores de •IO años (14), 

En nuestro medio no se cuenta con estudios epidemiológicos e~ 

focados a este problema de Salud PGblica; el (lltimo reporte -

con el que se cuenta es el publicado por Cano Vdllc y colabo

radores en los años de 1970 .:i 1972, quienes a1slaron el agen

te causal en 25 de 877 muestras de C!Xpccto~aci6n, utilizando
un medio poco eficiente como es el agar PPLO adicionndo de 



suero de caballo y extracto de levadura (21). 

Patosenia, Los hallazgos incluyen hiperemia de 1.1 tr.1quea y 

mucosa bronquial. El pulml5n se ha encontrado congestivo y ta -

chanada con pequeños n6dulos que carreEpondcn a compromisos da 

los bronquiolos (22). El bronquiolo y lámina bi;onquiolar cstfln 

llenos de polimorfonucleares y la pared tiene un infiltrado 

que es rico en células plasm5ticas. Experimentalmente se ha PQ 

dido comprobar que las colonias de Mycoplasma pneurnoniae prod~ 

ccn ácido neurarn!nico, el cual actúa directamente sobre el 

tracto respiratorio inicifindosc as! la le~i6n tisular (14). 

Inmunoloqta. La respuesta inmunoll5gica que se ha podido dcmo~ 

trar,. es una estimulaci6n primaria de anticuerpos IgM, segui

da por anticuerpos IgG, pero se ha observado que estos anti -

cuerpos no confieren inmunidad permanente. 

Evidencias recientes sugieren que pueden requerirse infecciones 

subclínicas repetidas que traen como consecuencia una scnsibi

lizaci6n de linfocitos T y probablemente de otros componentes 

del sistema inmune antes de que la neumonía sea manifiesta. 

Manifestaciones clínicas. Se ha descrito que M. pneumoniae es 

responsable de la exacerbaci6n de EPOC (Enfermedad pulmonar -

obstructiva cr6nica) y Reiman menciona, como factores predis

poncntes de una neumonía primaria atípica adcmSs del EPOC, 

cuadros gripales, arteriocsclcrosis, asma, diabetes, nefritis 

cr6nica y anemia (6,7). 

Clásicamente, la infecci6n causada por Mycoplasma pneumoniae 

puede variar de una suave, autolimitada infecci6n en el traE 

to respiratorio superior, a una severa amenaza para la vida

y ocacionalmente una neumonía fatal (3,23). El ataque es in

sidioso, con bajo grado de fiebre, mialgia, malestar y cefa

lea, seguidos por faringitis y traqueobronquitis. Los halla~ 

ges clínicos menos frecuentes incluyen conjuntivitis, otitis 

media, linfadenopat!a cervical y sinusitis. Clínicamente 

aparece neumonía en 10% o menos. La tos es usualmente poco o 

no"productiva, pero puede llegar a ser purulenta. La hemop

tisis y dolor pleural son raros; el dolor pleurítico subes -



ternal puede resultar de marcado compromiso bronquial. 

De un 25 a 50% de los pacientes con neumonia tienen signos -

del tracto respiratorio superior, que incluyen dolor de gar

ganta, rinorrca y dolor de oído. La meningitis hemorrtlgica -

es rara: sintornas musculocsqucléti:os (mialgias ,artralqias) y 

gastroinlestinales son relativamente comunes. Estertores ron 

cos aparecen con frecuencia, pero los signos que indican co~ 

solidaci6n de espacio aéreo son infrecuentes (14,24), 

Radiol6gicamente aparece infiltrado en solamente 3 al 10% 

de personas infectadas, La neumonía es descrita como atipica, 

pero puede ser lobar en apar icncia y usualmente en los 16bu

los inferiores¡ sin embargo, infiltrados superiores, multi -

lobares e infiltrados pulmonares bilaterales han sido repor

tados (24). Derrame pleural pequeño puede ser ~emostrado cn

un 20% de pacientes. También se ha dcscritoabs=csos pulmona

res, formaci6n de noumatocele, pulm6n hiperlGcido (S!ndrome

de Swyer-James), extensa consolidaci6n lobar y gran derrame

pleural. 

En pruebas de laboratorio suelen observarse leucocitos por -

encima de 10,000 x mm3 en aproximadamente 25% de los casos, 

rara vez hasta 20,000 x mm 3 hay neutrofilia, velocidad de -

sedimentaci6n aumentada, perfil hepfitico normal con eleva -

ci6ñ ocasional de las transaminasas, 

Las manifestaciones extrapulmonares de la infocci6n por 

."Mycoplasma pneumoniae son muy diversas involucrando casi to

dos. los 6rganos y tejidos. Se han descrito complicaciones ne_!! 

rol6gicas, hematol6gicas, dcrmatol6gicas, perimioc5rdicas,

gastrointestinales, renales, mGsculoosquoléticas, Entre las 

anteriores se m"lncionan: meningooncofali tis, anemia homoliti 

ca, coagulnci6n intravascular diseminada, eritema multifor

me, S1ndrome de steven-Johnson, pericarditis, hepatitis an -

ict~rica, glomerulonefritis, artralgias (24,25,26). 

Diaqn6stico. La demostraci6n de anticuerpos cspecificos fij~ 

dores de complemento, que aparecen a los l~ días de iniciada 



la infección, es un recurso importante para el diagn6stico, 

pero lo m5s concluyente es el aislamiento del mic..-oorga.nismo 

(24,28). 

La muestra cl!nica de elección para el aislamiento de 

Mycoplasma pneumoniae es un exudado faríngeo depositado en 

un medio de transporte espcctfico. Las aglutininas en frto -

generalmente se encuentran presentes en el suero, pero no 

son específicas; sin embargo, un título de aglutininas en 

frto de 1:64 o m§s, aunado a un tttulo de anticuerpos fija -

dores de complemento de 1:64 o mayor, indica una infección 

reciente (29). Actualmente se utilizan adem~s la prueba dc

ELISA con buena sensibilidad y especificidad (JO). 

Tratamiento. La eritromicina y la tetraciclina son agentes -

antibióticos efectivos. 



III. PLAN'rEAMIEN'I'O DEI, PROBLEMA. 

En nuestro medio no se cuenta con estudios cpidcmiol6gi 

cos enfocados al problema del síndrome de NEUMONlA PRIMARIA

ATIPICA, cuya frecuencia va en aumento, y como se menciona -

en la literatura mundi~1l, la frecuencia de complicaciones dQ. 

tectadas es cada vez mayor, aobrc todo lüs producidas por 

Mycoplasma pneurnoniac. 

La etiología de este Bíndromc es múltiple, por lo que su 

diagn5stico etiológico es difícil , razón por la cual se r~ 

trasa el tratamiento específico y ello influye en el incre

mento de la morbilidad y del costo de tratamiento. 

Teniendo en cuenta la importancia del problema, por lo ya -

descrito, es posible hacer las siguientes consideraciones: 

a) En el INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES RESPIRATO

RIAS no existe un plan protocolizado para el diagn6stico y 

tratamiento del síndrome de Neumonía primaria at!pica. 

b) El síndrome presenta dificultad diagnóstica, por lo 

que se hace 6nfaeie en las características cl!nicas y radi2 

lógicas. 

e) El INER atravcz del Departamento de Virología cuenta 

con un medio de cultivo de excelente eficacia (baja propor

ci6n de falsas negativas) y rapidez, capaz de producir col2 

nias de Mycoplasma pneumoniae en un m5ximo de 72 horas, re

lativamente f5cil de preparar y de costo accesible. 

d) El diagnóstico clínico radiológico oportuno y una -

terap~utica temprana y bien orientada puede brindar alivio

r5pido. 

Objetivos. 

Nuestro propósito en este trabajo ha sido revisar las 

caractcríticas clínicas y radiológicas de los pacientes que 

ingresan al Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias 

con el diagnóstico de Ncumon!a primaria a1~ípica, probable -

mente ocasionada por M. Pneumoniae, correlacionando con los 

hallazgos de laboratorio y con el aislamiento e identifica

ción de Mycoplasma pneumoniae. 



IV. MATEHIAL DIOLOGICO Y METOOO. 

Se obtuvieron muestras de exudado faríngeo de 14 pacie!!_ 

tes ingregados al Instituto Nacional de Enfermedades Respi -

ratorias, que .:t la exploraci6n física y radiol6gica sugerían 

una inf1Jcción por ~coplasmu pnoumoniao diagnóstico presun -

tivo de Neumonfa primaria atípica, durante el período compren 

dido entre 1987 y 1988, cuyas edades fluctuaron entre 19 a 58 

años. 
Se incluyeron todos aquellos pacientes que cubrieron los sj

guientes signos y síntomas: 

Afecci6n de vías respiratorias superiores (ri 

nitis, sinusitis, etc.) 

- Tos 

Expectoraci6n 

- Dolor torficico 

- Disnea 

Fiebre 

- Imagen radiológica anormal: Consolidación ge

neralmente segmentarla, de localización m~s frecuente en ló

bulos inferiores y en particular en el izquierdo,entre otros. 

Técnicas de muestreo. 

Los exudados faríngeos fueron tomados con hisopo est~

riles, cuidando de no arrastrar saliva. La muestra se depo

sitó inmediatamente en un vial conteniendo medio de trans -

porte especial ( Medio líquido MS ) , el cual se conserv6 en 

refrigeraci6n hasta el momento de su uso. El transporte de

la muestra al laboratorio se realizó lo m~s pronto posible

ª temperatura ambiente para su proceso. 

Aislamiento de! Mycoplasma pncumoniae. 

Cada muestra fué procesada en el laboratorio en cuanto 

fué rccj.bida, o bien conservada a -?OºC hasta el momento 



de su procesamiento. 
El aislamiento se realiz6 inoculando 1 ml de la muestra -

en toda la superficie del medio de cultivo, Agar Mycopla.sma -

Suplementado (Agar MS) (31), extendiéndola por medio dt~ un 

hisopo. Después de 30 minutos a temperatura ambiente, tiempo

requcrido para' que la muestra se absorb<i completamente, se i.!l 

vierte la placa, se coloca en una jarra adecuada para establg 

cer un ambiente microaerof!lico por medio de una vcl.:i "candlc 

jar", se incuba a 37ºC. A las 24, 48 y 72 horas se observan -

las placas, en el microscopio invertido buscando aquellas co

lonias con morfologta tipica de Mycoplasma "huevo frito", una 

vez localizadas la placa es tratada con una suspcnsi6n al 1% 

de eritrocitos de cobayo; las colonias de Mycoplasma pneumoniae 

presentan el fen6meno de hemadsorción de manera especifica -

lo cual permite su identificación (32,33). 

Por otro lado se les practic6 a todos los pacientes estudia

dos una bater!a de pruebas de laboratorio completa que incl~ 

yeron: biometr!a hemlitica completa, gasomctr!a, pruebas fun

cionales hepSticas, baciloscopia, en expectoraci6n se reali

z6 busqueda de hongos, pi6gcnos y citología, pruebas funcion~ 

les respiratorias ( solo se realiz6 en 11 pacientes ) y cxu -

dado far!ngco. 

1 



V. RESULTADOS. 

Las edades do los 14 pacientes estudiados quedaron compr~n 

didas entre los 19 y 58 años, con una media de 28. Del total de 

pacientes 6 fueron del sexo masculino (43%) y 8 del sexo feme

nino 157%) Cuadro No. l 

En cuanto a la presentaci6n radiológica, se observ6 predominio 

de patrón intersticial micronodular 9 casos 164%) del namcro -

total de pacientes, seguido por el de opacidad heterogénea en

contrado en 5 casos {36%), derrame l caso (14%) y finalmente -

l caso de intersticial reticular (14%); dos pacientes prescnt~ 

ron más de una lesión. Cuadro No. 2 

En contr/jndose tambil'n el compromiso basal izquierdo claramen

te sobre las dem~s regiones del tórax y en menor proporción el 

compromiso bibasal. 

Los signos y síntomas m§s frecuentemente encontrados fu~ 

ron fiebre 13 casos (93%), tos 13 casos (93%), cxpectoración

cn 10 casos (71%), disnea 9 casos (64%1, dolor torácico y ma

lestar general en 8 casos {57%) y odinofagia en 7 casos (50%) ~ 

en menor proporción rinorrea, cefalea, escalofríos, cianosis ~' 

mialgia. Es de notar que ningGn paciente presentó datos de ro,!. 
ringitia. Cuadro No. 3-

En cuanto a los hallazgos físicos predominaron los este~ 

tares subcrcpitantes, siendo más notable y frecuente en base

pulmonar izquierdo. 

Los resultados obtenidos del exudado faríngeo se encon -

tró 5 pacientes con aislamiento de M. pneumoniae positivo que 

representa un 35.7%. Cuadro No. 4 

Los resultados del cxámen bacteriológico del exudado fa

ríngeo fueron los siguientes 13 casos con resultados negati -

vos y l caso con aislamiento de Bacillus catarralis y StafilQ 

coco aureus, para este paciente el aislamiento de M. pneumonie 

fué negativo. 



En dos casos se aisló Cándida sp. y desarrollo de pscg 

domicelios respectivamente. 

Las baciloscopías fueron negativas en todos los pacicn 

tes. 

En el Cuadro No. 5 se resumen los resultados encontra

Hos en las pruebas de laboratorio de rutina de los 14 pacie~ 

tes estudiados, obscrvandosc que la cuenta leucocitaria y -

la cuenta diferencial fu6 normal; sin embargo, se cncontró

en dos casos una cuenta de 20,000 x mm 3 , las pruebas fun -

cionales hepliticas en general se encont.r.:i.ron dentro de los 

valores de referencia salvo en dos casos donde la Fonfata

sa alcalina se encontr5 sobre el límite superior. 

De los 14 paci~ntcs a los que se les hizo gusomctrf.:t,

la mitad present6 un P02 por debajo de 60 mmJig, siendo el -

valor mtnimo do 46 mmllg, con alcalosis respiratoria. 

Tratamiento. De los 14 pacientes, solo 1 no rccibi6 trata

miento, 12 recibieron Eritromicina y l recibi6 Claritromi

cina, presentando algGn tipo de mejoría dentro de los 3 a 

4 d!as (la más frecuente la fiebre, entre otros), por pert~ 

dos que .oscilan entre 5 y 15 dl:as. Como dato importante se 

cncontr6 que el 43% de los pacientes recibi6 además antibig 

ticoterapia distinta a la Eritromicina durante su estancia 

intrahospitalaria. Es de notar que un paciente presentó 

reacci6n al6rgica atribu!ble a la Eritromicina, aunque hu

bo buena respuesta, se le suspendi6 rempl.:i.fando!a por Sul

fa-trimetoprim. 

Se realizaron pruebas funcionales respiratorias en 11 pa -

cientes, observandose un predominio de patr6n mixto restri~ 

tivo en 4 casos 136.4%), seguido de patr6n obstructivo 3 -

casos (27.2%), 2 casos patr6n restrictivo (18.2%> y final

mente 2 casos patrGn mixto predominio obstructivo 118.2%1, 

Cuadro No. 6 

Se observaron cambios m!.nimos en el volcfoen expiratorio fo.E, 

zado en un segundo y en flujo expir.:i.torio forz~do medido -

después del 50% de la capacidad vital forzada, después de

la inhalaci6n de Salbutamol. 



CUADRO No. 1 

RELACION DE PACIENTES INGRESADOS AL INSTITUTO DE ENFER
MEDADES RESPIRATORIAS POR EDAD Y SEXO DURANTE EL 

PERIODO 1987-1998 

EDAD {años} No~ PACIENTES 

19 1 

20 1 

24 2 

25 l 

30 l 

35 2 

38 2 

41 1 

43 1 

45 1 

58 1 

TOTAL 14 

SEXO 
MASCULINO FEMENINO 

l 

l 

1 l 

1 

1 

1 l 

2 

1 

1 

l 

l 

6 !4HJ B (57') 



CUADRO No. 2 

RELACION DE PACIENTES CLASIFICADOS SEGUN EL 

PATRON RAOIOLOGICO 

PATRON RADIOLOGICO PACIENTES PORCENTAJE 

INTERSTICIAL RETICULAR 1 7 

OPACIDAD HETEROGENEA 5 36 

DERRAME 1 14 

INTERSTICIAL MICRONODULAR 9 64 

NOTA. M~s de un paciente presentaron una o más lesiones 



CUADRO No. J 

SINTOMAS Y SIGNOS ENCONTRADOS EN LOS 14 PACIENTES 
INGRESADOS AL INSTITUTO CON DIAGNOSTICO 

PRESUNTIVO DE NEUMONIA PRIMARIA 
-ATIPICA 

SINTOMAS Y SIGNOS DE 
PRESENTACION 

FIEBRE 

DOLOR TORJ\CICO 

TOS 

EXPECTORACION 

DISNEA 

ODINOFAGIA 

MALESTAR GENERAL 

DOLOR ARTICULAR 

HINORREA 

CEFALEA 

ESCALOFRIOS 

CIANOSIS 

UHTICARlA {RASH) 

MIALGIA 

ANTECEDENTES FAMILIARES 
Af'ECCION VIRAL 

JJERRAflE 

DE 

PACIENTES PORCEN'I'AJES 

13 93 

e 57 

13 93 

10 71 

9 64 

7 50 

e 57 

2 14 

3 21 

J 21 

4 29 

1 7 

1 7 

1 7 

2 14 

2 1 •I 

NOTA. Ninguno de los pacientes prcscnt6 m.:inifcstacionos de: 
miringltis 



No. 

CUADRO No. 4 

RELACION DE PACIENTES A LOS QUE SE LES PRACTICO 

AISLAMIENTO DE Mycoplasma pncumoniae 

PACIENTES AISLAMIENTO DE M. pneumoniae 

EX. FARINGEO (+) EX. FARINGEO (-) 

14 5 (35. 7%) 9 (64.3%) 



CUl\DRO No. 5 

BIOME'l'Rll\ M, pncumoniac 

Cl\SOS Sl3XO EDl\D BK PIOGENOS HONGOS CITOLOGICOS PPll lib. fito, Leuc. EX. F/\HlNGl·:o 

F 58 Normal 15.1 47.2 12,300 NEGl\TIVO 

2 M 25 Normal 15.0 46.0 7,000 POSITIVO 

3 M 38 Normal 13. 7 43, 2 13, 900 POSlTlVO 

4 " 24 Norm:.i.1 13.0 42.Q 7,100 NEGATIVO 

5 F 35 F.a. alta 12.9 38.2 11,000 NEGl\'l'IVO 

6 F 41 Normal • 12.5 41.6 11, 300 NI::GATIVO 

7 F 24 Normal 13.9 40.7 10,800 NEGATIVO 

8 F 19 Normal 13.0 42.0 20, 000 NI~GATIVO 

• " 30 CSn¡Jb~n Normal 18.0 55.0 7,200 NEGATIVO 

10 F 43 Levaduras Normal 12.1 39.7 20. 000 NEGA'rIVO 

11 F 20 ~:Hfi~g5g1 F.a.alta 11.0 35.0 7,400 NEG/\TIVO 

12 M 35 Normal 13.0 as.o 11, 300 POSITIVO 

13 F 45 Normal 12.5 39.0 11,000 POSITIVO 

14 M 38 Normal 13.0 40,Q 13,200 POSITIVO 

CLAVE: 

BK = Baciloscop!a Hb = Hemoglobina 
PFH = Pruebas funcion.:lles hep:'.i.ticas Hto = Hematocrito 
F.a a Fosfatasa alcalina 



CUADRO No. 6 

RBLACION DE PACIENTES A LOS QUE SE LES PRACTICO PRUEBAS FUNCIONALES RESPI
RATORIAS EN EL INSTITUTO NACIONAL DE ENFERMEDADES 

RESPIRATORIAS EN EL PERIODO 1987-1988. 

PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRJ\TORIAS PACIENTES • 
PATRON OBSTRUCTIVO 3 27.2 

PATRON RESTRICTIVO 2 18.2 

PATRON MIXTO PREDOMINIO OBSTRUCTIVO 2 18.2 

PATRON MIXTO PREDOMINIO RESTRICTIVO 4 36.4 

T O T A L 11 

NOTA. A J pacientes no se les practic6 PFR 



VI. OISCUSION. 

En basü a lo descrito anteriormente y a los rc~iultados 

obtenidos en esta inve::;tigaci6n, se pudo observat· que los -

pacientes con diagnóstico de Neumonía primaria atípica pre

sentan cuadros clínicofl cdractcrizadns pe!: ur. Jt...iquc er.Urup

to y curso prolongado, fiC!brc, tos, cxpcctorac iún, disnea, 

dolor tor.5.cico y mnlcstar general. El cuadro csluvo acompa

ñado por compromiso pulmonar evidenciado a los R.:1yos X, pur 

lesión sobre todo en lóbulos inferiores, oscilando los pa

trones radiológicos entre intersticia! microaodu1 ur, opacJ:. 

dad heterogénea y d12rramc pleural, cntrt: otros. Ld prcscn 

cia de estertores subcrepitantes fué el hallazgo físico m5s 

comGn, m.!is notable y frecuente C?n basC! pulmonar izquierda, 

~" presentando algGn tipo de mejoría en los primeros 3 a 4 

días, con tratamiento de Eritromicina. 

En términos generales podemos decir que signos y síntomas

similares ocurren en las distintas entidades causales del 

síndrome de Neumon!a primaria atípica. Sin embargo sínto -

mas en el tracto respiratorio superior tales como coriza, 

eritema faríngeo y exudado en amígdalas sugieren infección 

por adenovirus; una historia de contacto con aves y otros

animales debe hacer pensar en el diagn6stico de psitacosis 

o fiebre Q. Es tambi~n importante el factor cnd6mico en el 

diagn6stico diferencial con patógenos virales. En algunos

estudios se indica que el diagn6stico definitivo de ncumo

n!a por Mycoplasma pneumoniae sobre una base clínica no es 

factible debido a la similitud con las infecciones por adQ 

novirus y otros agentes, ademSs de que la considerable 

variabilidad de síntomas y signos dificulta el rcconoci -

·miento temprano de neumonía por Mycoplasma pneumoni ae. 

Debido a que la demostración de anticuerpos específi

cos fijadores de complemento contra M. pneumoniac no es po 

sible antes de 10 días de iniciada la in'fección, y de que= 

la prueba de aglutininas en frío no es realmente cspec!fi-



ca, la prueba concluyente de labor<ltorio quC> permite hacer -

un diagnóstico oportuno C'S ol aislamiento del agente, que -

con un medio de cultivo satisf<tctorio puede hacf!rsc en 24 a 

72 horas. En Jos 14 vacientüs estudiados se rcaliz6 el culti 

va a partir de cxud.:ido faríngeo con un.:t positivic.1ad de 35. 7%, 

y que probablcmC>nte pudo ser mayor ya que en dos cultivos -

hubo contaminaci6n masiva con levaduras, que bien pudo impn

dir la observaci6n de colonias de Mycoplasma, que son muy -

pequeñas. Es obvio, sin embargo, que ante la sospecha clín! 

ca de neumonía primaria atípica el múdico debe recurrir al

laboratorio para intentar el aislamiento de Mycoplasm<i -

encumoniae, ya que ello puede lograrse a corto plazo. El 

diagnóstico etiológico oportuno permite establecer el trat~ 

miento específico m~s adecuado, acelerando la rccuperaci6n

del paciente y reduciendo el tiempo de estancia intrahospi

talaria y el costo global del tratamiento. 
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