
Rev Case Rep. 2016; 3(1)

INFARTO PULMONAR INFECTADO.
REPORTE DE CASO

Palabras clave: Infarto pulmonar; Embolismo pulmonar; Anticoagulación.
Keywords: Pendiente.

Correspondencia
Sebastián Felipe Sierra Umaña

Correo electrónico: sfsierrau@unal.edu.co

Sebastián Felipe Sierra Umaña
Andrés Garcés Arias

Fernando Rodríguez Gutierrez 
Departamento de Medicina Interna 

- Facultad de Medicina - 
Universidad Nacional de Colombia 

- Bogotá, D.C. - Colombia

Diego Fernando López Donato 
Departamento de Radiología 

- Facultad de Medicina - 
Universidad Nacional de Colombia 

- Bogotá, D.C. - Colombia

Luisa Fernanda Patiño Unibio 
Departamento de Medicina Interna 

- Facultad de Medicina -  
Pontificia Universidad Javeriana 

- Bogotá, D.C. - Colombia

Laura Salazar Franco
Sebastian Salinas Mendoza

Luis David Sáenz Pérez
Cristian Alejandro Castillo Rodriguez 

Programa de Medicina 
- Facultad de Medicina - 

Universidad Nacional de Colombia 
- Bogotá, D.C. - Colombia



case reports

RESUMEN

Introducción

El infarto pulmonar ocurre entre un 29 y un 
32% de pacientes con tromboembolismo pul-
monar (TEP). Por su parte, la infección de un 
infarto pulmonar complica aproximadamente 
del 2 al 7% de los casos, lo que hace que 
el infarto pulmonar infectado sea una entidad 
poco frecuente.

Descripción del caso

Mujer de 49 años con dolor pleurítico en 
hemitórax izquierdo, irradiado a región dorsal, 
asociado a disnea y edema doloroso de miem-
bro inferior izquierdo de dos días de evolución. 
Dos semanas antes de su ingreso la paciente 
sufrió trauma de rodilla izquierda, el cual que 
requirió intervención quirúrgica; sin embargo, 
por motivos desconocidos, no recibió profilaxis 
anti trombótica. En el examen físico se encon-
tró taquicardia, taquipnea y edema doloroso 
con eritema en pierna izquierda. Al existir alta 
sospecha de tromboembolia pulmonar se inició 
anticoagulación y se solicitó angiotomografía 
de tórax, con la cual fue posible confirmar  
el diagnóstico. 

Durante su evolución, la paciente experi-
mentó signos de respuesta inflamatoria sisté-
mica, deterioro respiratorio. Se realizó tomo-
grafía de control sugestiva de infarto pulmonar 
infectado. Se inició antibiótico y la paciente 
mejoró de forma progresiva; después de esta 
mejora, fue dada de alta para continuar anti-
coagulación y seguimiento ambulatorios.

Conclusiones

El infarto pulmonar es una complicación fre-
cuente en pacientes con TEP. Por lo tanto, 

debe sospecharse infarto pulmonar infectado 
en pacientes con deterioro clínico y respuesta 
inflamatoria sistémica. La diferencia radiológi-
ca entre infarto pulmonar y neumonía no es 
fácil de identificar, su enfoque diagnóstico es 
clínico y el tratamiento anticoagulante y antimi-
crobiano debe iniciarse de manera oportuna.

INTRODUCCIÓN

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es la 
tercera causa de muerte cardiovascular, sien-
do la falla cardíaca derecha aguda y el infar-
to pulmonar sus principales complicaciones 
(1). Algunos estudios han reportado que el 
infarto pulmonar ocurre en un 29 a 32% de 
pacientes con TEP (1–3).

El infarto pulmonar secundario a embo-
lia pulmonar es más frecuente en pacientes 
con baja reserva cardiopulmonar (4); al res-
pecto, un estudio evidenció que en pacientes 
con TEP, los infartos pulmonares se dieron un 
36%  en pacientes con falla cardíaca conges-
tiva y un 54% en pacientes con hipotensión y 
shock (5). Sin embargo, estudios más recien-
tes han indicado que pacientes jóvenes con 
buen estado de salud previo al TEP pueden 
tener incidencias más altas de infarto pulmo-
nar (6,3). Además, una alta carga trombótica 
ha sido asociada con una mayor probabilidad 
de infarto pulmonar, aunque esta condición 
sucede en arterias pulmonares pequeñas (7). 

Por lo general, el infarto pulmonar causa 
dolor pleurítico, taquipnea, disnea y, en muy 
raras ocasiones, tos con hemoptisis (8), por 
lo que diferenciarlo radiológicamente de otras 
entidades como masas, atelectasias y neumo-
nía es complicado.

El infarto pulmonar suele observarse en 
regiones subpleurales y se presenta predomi-
nantemente en los lóbulos inferiores, en es-
pecial el derecho; el hallazgo radiológico más 
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común es una consolidación triangular del pa-
rénquima pulmonar (50%), aunque también 
pueden observarse segmentos con patrón de 
vidrio esmerilado (35.9%) y el signo de Hamp-
ton (14.5%), características que ayudan a dife-
renciarlo de masas y neumonía (6,9,10).

Múltiples complicaciones se han asocia-
do al infarto pulmonar, entre ellas neumonía, 
neumotórax, fistula broncopulmonar, hemorra-
gia alveolar, cavitaciones, empiema y absceso 
pulmonar (11). Por su parte, la infección aso-
ciada a infarto pulmonar es una complicación 
poco frecuente pero importante, ya que puede 
resultar en la formación de abscesos y empie-
mas que pueden requerir drenaje quirúrgico.

Se ha sugerido que la obstrucción de un 
vaso pulmonar secundaria a un embolo estéril 
genera extravasación sanguínea dentro de los 
tejidos circundantes, edema de las paredes 
bronquiales adyacentes e incremento de la 
secreción endobronquial, lo que forma un am-
biente propicio para la colonización e infección 
bacteriana, la cual puede provenir por vía aé-
rea, o hematógena (12). Bashir & Benson (13), 
con base en series de estudios postmortem, 
estimaron la incidencia de infección de infartos 
pulmonares en 2 a 7% (13). El desarrollo de 
fiebre, sudoración, taquicardia, esputo puru-
lento, deterioro del estado general y leucocito-
sis luego de un infarto pulmonar es altamente 
sugestivo de infección, razón por la cual se ha 
sugerido que el espectro de agentes etiológi-
cos es similar al descrito en la neumonía noso-
comial (11). En los casos de infarto pulmonar 
infectado, las terapias anticoagulante y antibió-
tica deben iniciarse oportunamente y seleccio-
narse según los patrones de resistencia local, 
los patógenos asociados, las características 
del paciente y el contexto clínico en general (5).

A continuación se describe un caso clínico 
compatible con tromboembolia pulmonar el cual 
se vio complicado con infarto pulmonar infectado.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 49 años, procedente de Bogotá, Co-
lombia, con oficio de contador público y quien 
consultó por presentar cuadró clínico de dos 
días consistente de dolor en hemitórax izqui-
erdo de características pleuríticas, irradiado a 
región dorsal, asociado a disnea súbita, edema, 
rubor y calor a nivel de miembro inferior izquier-
do. No refirió fiebre, tos, ni hemoptisis. Dos 
semanas antes de la consulta al servicio,  había 
sido sometida a reconstrucción de menisco, 
ligamento cruzado anterior y posterior y con-
droplastia de la rodilla izquierda, secundaria a 
trauma cerrado. Por motivos desconocidos, no 
registrados en la historia clínica, no se le realizó 
profilaxis antitrombótica postoperatoria. Por úl-
timo, como antecedente de importancia, la pa-
ciente presentaba obesidad grado 1, sin otros 
antecedentes patológicos, tóxicos, alérgicos, ni 
hospitalizaciones previas.

Al examen físico de ingreso, se encontraba 
en regulares condiciones generales, con ten-
sión arterial de 97/63 mmHg, frecuencia car-
díaca de 106 lpm, frecuencia respiratoria de 20 
rpm, saturación de oxígeno al 96%, con fracción 
inspirada de oxígeno de 0.21, y temperatura 
axilar de 36.5° centígrados. La paciente medía 
160 cm y pesaba 83 kg, lo que arrojó un índice 
de masa corporal (IMC) de 32.4 Kg/m2. En la 
auscultación del tórax se identificó P2>A2, 
sin hallar soplos; también se auscultaron ester-
tores finos en la base pulmonar izquierda. En 
miembro inferior izquierdo se encontró edema 
del pie y del tercio proximal de la pierna, con 
eritema local y dolor a palpación superficial.

Se realizaron los siguientes exámenes: he-
mograma, electrolitos, nitrógeno ureico en la 
sangre (BUN) y creatinina, los cuales se en-
contraron dentro de los límites normales.  Por 
otra parte, el electrocardiograma mostró taqui-
cardia sinusal, mientras que el ecocardiograma, 
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corazón estructural y funcionalmente normal. 
Finalmente, en la radiografía de tórax se evi-

denció atelectasia laminar basal izquierda y 
crecimiento de aurícula derecha (Figura 1).

Figura 1. Radiografía de tórax postero-
anterior. Imagen en banda basal izquierda 
que corresponde a atelectasia (flecha).  
Fuente: Documento obtenido durante la realización del 
estudio.

Se aplicó la escala Wells, encontrando alta 
probabilidad para tromboembolia pulmonar, 
por lo que se inició anticoagulación con hepa-
rina de bajo peso molecular (enoxaparina) a 
dosis de 1 mg/kg cada 12 horas, y se solicitó 

angiotomografía axial computarizada (Angio-
TAC) de tórax, gracias a la cual se confirmó 
la sospecha diagnóstica, reportando obstruc-
ción de arteria pulmonar en el tronco del seg-
mento basal inferior izquierdo (Figura 2).

Figura 2. Angiotomografía de tórax. 
Plano axial. Embolismo pulmonar, defecto 
de llenado configurando el signo de 
salvavidas (flecha).  
Fuente: Documento obtenido durante la realización del 
estudio.
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contrándose proteína C reactiva elevada y au-
mento importante de leucocitos a expensas de 
neutrófilos. Se realizó nueva evaluación tomo-
gráfica de tórax, en la que se identificaron híper 
densidades en cuña en los lóbulos medio e infe-
rior derecho y lóbulo inferior izquierdo, así como 
broncograma aéreo en lóbulo inferior derecho y 
derrame pleural bilateral (Figura 3 y 4). No se 
realizaron hemocultivos ni cultivos de esputo.

Sorprendentemente, luego de iniciar la an-
ticoagulación y otras medidas generales de 
tratamiento indicadas para tromboembolia 
pulmonar, y cerca de tres días después de su 
hospitalización, la paciente presentó empeora-
miento del dolor torácico, disnea, aumento de 
requerimientos de flujo de oxígeno por cánula 
nasal, fiebre, leucocitosis, taquicardia y taquip-
nea. Se solicitaron paraclínicos de control, en-

Figura 3. Angiotomografía de tórax. 
Plano coronal. Embolismo pulmonar, 
defecto de llenado configurando signo 
de la carrilera (flecha), consolidación 
basal izquierda de base pleural amplia y 
broncograma aéreo que corresponde a 
infarto pulmonar (estrella).  
Fuente: Documento obtenido durante la realización del 
estudio.

Figura 4. AngioTAC de tórax. 
Consolidación de base amplia, vértice 
hiliar, bordes obtusos corresponde a 
infarto pulmonar (estrella), derrame 
pleural (flecha).  
Fuente: Documento obtenido durante la realización del 
estudio.
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Con base en lo anterior, se diagnosticó in-
farto pulmonar infectado y se inició tratamiento 
antibiótico de amplio espectro con piperacilina 
+ tazobactam a dosis de 4.5 g por vía intrave-
nosa cada seis horas, teniendo en cuenta que 
la infección se presentó de forma intrahospita-
laria y que la paciente había pasado por una 
hospitalización reciente, lo que aumentaba el 
riesgo de gérmenes resistentes.

La paciente mejoró de manera progresiva, 
iniciando anticoagulación oral con warfarina 5 
mg cada 24 horas; tras completar el séptimo día 
de tratamiento antibiótico y con INR (Internatio-
nal Normalized Ratio) en rango terapéutico se 
dio de alta para continuar anticoagulación ini-
cialmente por tres meses, y controles ambula-
torios por medicina interna. No se presentaron 
reacciones adversas a los tratamientos durante 
la hospitalización. La Figura 4 muestra la línea 
del tiempo del caso reportado.

DISCUSIÓN

Este caso expone la evolución clínica de una 
paciente con TEP, el cual progresó a infarto pul-
monar y a infección del tejido pulmonar necróti-
co. Es un caso relevante desde varios puntos 
de vista, pues denota la importancia de realizar 
trombo profilaxis en pacientes con factores de 
riesgo y expone complicaciones que ponen en 
riesgo la vida de la paciente y generan retos 
diagnósticos, terapéuticos y de investigación.

Muchos factores de riesgo han sido identifi-
cados en la tromboembolia pulmonar; en el pre-
sente caso, la paciente presentaba los siguien-
tes: trauma, cirugía, inmovilidad y obesidad (14).

Se ha demostrado que la incidencia de TEP 
puede reducirse realizando trombo profilaxis 
en pacientes sometidos a cirugía ortopédica 
de rodilla, en particular cuando existen facto-
res adicionales de riesgos (15). Por lo anterior, 

Tratamiento anticoagulante

Consulta

Semana 1

Trauma en
miembro
inferior

Intervención
quirúrgica sin

profilaxis
antitrombótica

Trombosis
venosa

profunda

Trombo-
embolismo
pulmonar

Infarto
pulmonar

Infarto
pulmonar

sobre-
infectado

Tratamiento
antibiótico

Semana 2 Semana 3 Semana 4 Semana 5

Figura 4. Línea de tiempo.  
Fuente: Documento obtenido durante la realización del estudio.
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se recomienda mantener la profilaxis hasta que 
los pacientes recuperen su movilidad (16).

Por otro lado, el diagnóstico de TEP se rea-
lizó de acuerdo a las guías de práctica clínica 
(17), clasificando la probabilidad por escala 
de Wells y confirmando el diagnóstico con la 
prueba de elección, en este caso, la AngioTAC 
de tórax.

La evolución del cuadro clínico de la pacien-
te, además del desarrollo de respuesta inflama-
toria sistémica, elevación de reactantes de fase 
aguda, exacerbación del dolor pleurítico y dete-
rioro respiratorio, causó la sospecha de infarto 
pulmonar infectado (8). Esta presentación clíni-
ca, junto con las imágenes diagnósticas com-
patibles, fueron la base del diagnóstico. En este 
caso, se logró una mejoría significativa, permi-
tiendo el alta hospitalaria y un buen pronóstico 
a corto y largo plazo.

Ahora bien, es importante mencionar que 
este reporte tiene marcadas limitaciones: la 
falta de aislamientos microbiológicos que 
determinaran el agente etiológico, la falta de 
guías de práctica clínica para el diagnóstico 
y tratamiento del infarto pulmonar infectado y 
la dificultad radiológica para diferenciar neu-
monía bacteriana e infarto pulmonar (11). 
Además, la elección del tratamiento antibió-
tico se realizó basándose en la extrapolación 
de las guías locales para el tratamiento de 
neumonía nosocomial.

Se requiere mayor investigación en el tema 
de infarto pulmonar infectado para lograr una 
mejor comprensión, abordaje diagnóstico, tra-
tamiento y prevención de esta entidad, lo ante-
rior con el fin de mejorar la atención y mejorar 
los desenlaces clínicos de los pacientes.

En conclusión, el infarto pulmonar es una 
complicación común de la tromboembolia pul-
monar, que, en raras ocasiones, puede infec-
tarse. En consecuencia, una alta sospecha y 
adecuada interpretación de la evolución son 

necesarias para establecer el diagnóstico y lo-
grar un manejo oportuno. 

Perspectiva del paciente

La paciente manifestó gratitud por la atención 
médica prestada de forma idónea y humanizada.

Consentimiento informado

La paciente dio su consentimiento para la 
publicación de la información utilizada en este 
reporte de caso.
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