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INTRODUCCION 

PEREZ AZUERO Y COLS. 

Pneumocystis carinii en el llospital 

Infantil de M6xico. 

Bl Pneumocystis carinii ha tenido gran importancia en las 2 
últimas dlicadas como pat6geno oportunista, ya que ha acompl!_ 

fiado los tratamientos a base de inmunosupresores, la upari· 

ci6n del SIDA y el auge en los transplantcs de Organos. (1). 

La ncumonla causada por Pneumocystis carinii en pacientes • 

con SIDA, usualmente hace ercer que representa la activa·-· 

ci6n de una infecci6n latente adquirida en edad temprana de 

la vida. Estudios scrol6gicos han demostrado que a los 4 a

ños do odad, al monos 3/4 de individuos normales han dosa-

rrollado anticuerpos para ~arinii. Además, la enfermedad 
ocurre casi exclusivamente en pacientes inmunocompromctidos. 

Por eso se piensa que esta enfermedad que pone en peligro -

la vida, depende de un modo u otro algBn grado de dlficit -

de la inmunocompctcncia en el huésped. t7). 
Asi las cosas, la neumonitis causada por el P. carinii ha -

sido a menudo la rcvclaci6n inicial de una inmunodeficíen- -

cía congénita, cáncer o seria inmunodepresi6n por medícamcn. 

tos. (8). 

HISTORIA 

Este parlsito se dcmostr6 por primera vez por Carlos Chagas 

en 1909 al atribuirlo inicialmente como formas del ciclo del 

trypanosoma cruzi, Posteriormcnto Carinii lo aprucí6 en rat2_ 
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nes(l). Fu6 hasta 1912 cuando Delano P. y Delano M. en el Ins
tituto Pasteur de Paris lo reconocieron como un organismo dis
tinto y separado de· otras formas descritas, analizándolo en ·
pulmones de roedores de alcantarillas y le pusieron el nombre 
que actualmente tiene. Ellos propusieron el nombre de Pneumocy§,
tis porque las formas quisticas las hallaron solamente en los -
pulmones y carinii porque el profesor Antonio Carinii las hab1a 
descrito previamente pero las habla interpretado erróneamente 
como estados del desarrollo de los trypanosomas. (BJ. En 1926 
Wenyon clusific6 al Pneumocystis dentro de los protozoarios de 
la clase Sporozoa. (1). El primer reconocimiento de neumonitis 
por Pnoumocystis carinli en humanos fué en 1942, cuando Van der 
Meer y Brug demostraron claramente el organismo en los pulmones 
de infantes y 1 adulto.En 1YS2 Vanek y Jirovac descubrieron que 
este organismo era una causa de neumonitis intersticial por cé
lulas plasmáticas en infantes debilitados en Europa, donde la -
infección ocurria en forma <'pid&mica en guarderías; un afio des
pufls en cooperación con Lukc, lo demostraron en 16 nii\os que f_g_ 
llecieron con este padecimicnto.(1,B). Desde mediados de la d~
cada de los años 50, la infección se ha descrito en Estados Uni 
dos predominando la forma alveolar difusa de nifios y adultos -
quienes se encontraban inmunocomprometidos por cancer, drogns,
trnnsplnntes de órganos, y por inmunodeficiencias adquiridas y 

cong.énitas, (8 ,22). 
Un M•xico, en 1959, Dávalos y ¿ols reportaron por primera vez, 
la presencia de este parlsito en cortes histológicos de pulmón 
de conejos domésticos. (9). Fu6 hasta 1967 cuendo se report6 -
el primer caso en humanos, cuando Kumate, Benavides y Bessudo 
describen el caso de un lactante masculino de 3/12 de edad con 
hepatitis infecciosa subaguda, el cual requirió de altas dosis 
de esteroides presentando a los 16 dfas de internamiento insufi 
ciencia respiratoria progresiva la cual lo lleva a la muerte a 
los 76 días de internamiento, haci&ndose el diagnóstico de neu· 
monia por Pneumocystis cur\nii en m1topsia. (10) (11). Posterior 
mente Villegas y cols reportaron en 1969 5 casos. (12). 
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Actualmente se clasifica de la siguiente manera: PllYLUM: Pro 
tozoa. • SUllPllYLUM: Sporozoa. - CLASE: Haplosporea. · GENERO Y 
ESPECIE: Pneumocystis carinii. 
Siempre ha sido discutida la taxonomia dcll!. carinii, encon
trando varios argumentos, como el que hace parte del grupo de 
parfisitos ya que posee organismos libres como los morozoitos, 
no tienen capacidad para cultivarse en medios para hongos, re!!_ 
ponde adbcuadamente al tratamiento contra tripanosomas con pe! 
tamidina y daraprim, y posee resistencia contra antibi6ticos y 
nntimic6ticos y posee similitudes con la tox6plasmosis. Los que 
apoyan la teorin mic6tica se basan en las caractcrí•ticbs . a la 
tinci6n y la apariencia de la cfipsula a la microscopia electr6· 
nica, (22). 

lllRl'OLOGIA 

El Pneumocystis carinii so ve en forma de pequeños "quistes" r~. 

dondeados u ovoides de 3·12 micras de di&metro, conteniendo 4·B 
corpDsculos uninuclea<los de 1·5 micras, en forma de pera o ame· 
boides a los que algunos autores le llaman trofozoítos. (1). 
Los organismos de P. carinii est5n presentes en los pulmones c~ 
mo quistes con los corpúsculos también llamados csporozoítos · · 
(cuerpos intraquísticos) o en forma de trofozoítos libres. En · 
la forma mis fDcilmente reconocibles de infestacifin, numerosos 
quistes son vistos intracolularmcnte en cllulas alveolares des· 
camadas (tambien llamado exudado espumoso). (4). 
Tanto los quistes como los corpüsculos internos se tifien con -· 
Giemsa u otros coloraíltes derivados del Romanowski o con PAS con 
el que dan reacci611 (+), sin embargo, los quistes adquieren me· 
jor contraste con t6cnicas de impregnaci6n arglntica como la de 
Gomori, carbonato de plata de Del Río Ortega y otros. (1, 23) ll· 
tilizando el microscopio electr6nico se aprecia que los quistes 
vnrian en tamaño, tienen una pared relativamente gruesa consti· 
tuida por 3 capas. Cuando están vacíos se ven colapsados o en · 
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forma de arco. Los corpúsculos elementales o trofozoítos están 
cnvucl tos p.or una membrana muy delgada, constan de una masa · · 
nuclear poco definida, una o dos mitocondrias, retículo endo· 
plfismico rugoso, vacuolas y otras inclusiones no bien identifi 
cadas. También se ha podido demostrar que tienen pseud6podos o 
fil6podos, argumento que utilizan quienes lo clasifican dentro 
de los protozoarios. (1). 
llughes refiere tambi6n que es un protozoario, aunque la taxon!!_ 
mía exacta no ha sido establecida. Poco se conoce acerca de la 
biologia molecular" el modo de replicaci6n. Menciona ademls,· 
la forma extraquística, el trofozoíto, de pared delgada y de 1 
a 2 micras de diámetro. La forma qutstica es fácilmente identi 
ficada con la metenamina de plata de Gomori o el azul O de to· 
luidina, y los esporozo[tos y trofozoitos son mejor estudiados 
con tinciones policr6micas como la de Giemsa o Gram·Weigert. 
Los organismos pueden ser propagados en cOlulas epiteliales pu! 

·manares de emhri6n de pollo, donde la adhesi6n de los trofozo·· 
itas a las c6Julas hu6sped ocurre y se desarrolla en el estado 
quístico, durante la cual ocurre la separaci6n. Los quistes ma· 
duros exhiben entonces, rupturas en su pared gruesa, liberando 
esporozoitos los cuales llegarán a ser trofozoítos. (8). 

CICLO BIOLOGICO 

Se desconoce cual es la forma del parásito que inicia la infe~ 
ci6n pero es neneralmentc aceptado que penetra al huésped por 
via inhalatoria, estableci6ndose en los espacios a6reos alveo· 
lares y bronqulolares, asi como en la pared de los alvfiolos. 
Se sugieren 2 tlpos de reproducci6n de los trofozoltos en base 
u estudios con microscopia electr6nica; uno por divisi6n bina· 
ria asexual y otro por conjugación. Los microorganismos resul· 
tantes son de 1·2 micras, y posteriormente aumentan de tamafto, 
variando en su estructura y forma. Luego se enquistan formando 
una cubierta de 3 capas. En el interior de este quiste se ind! 
vidualizan 4-8 corpGsculos que se liberan al romperse la cubier 
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ta de·la'fase quistica, continuando asi el ciclo biol6gico(1). 

EPIDEMIOl.OGIA 

Se ha encontrado este parásito en rcservorios como ratas, ra
tones, cuyos, perros, cabras, ovejas, conejos y en el hombre. 
La presencia de P. carinii se demuestra en animales Juego de 
la administración de corticoides y otros inmunosuprcsor~s, co~ 

sidcr11ndosc que en todos ellos, incluso en la especie humana -
constituye parte de la flora normal, comportftndosc as[ como un 
pardsito oportunista. La infección es cosmopolita. Los prime-
ros casos en humanos se describen en Europn y posteriormente -
en todo el mundo. En México, se conocen a J rededor de 1 O caso,;, -
diagnosticlindosc la mayoría en autopsia. (1,22). 
lista entidad es rnrn en la poblaci1rn cenera! y afecta g~11cral
mente a pacientes con inmunodcficien~ias primarias o a aquello~ 
que reciben medicamentos citot6xicos o inmunosuprusorcs, a prg 
rnnturos y desnutridos. Se asocia principalmente con leucemia -
linfobllstica aguda, y se ha visto en pacientes con anemia npl~ 
si ca, pOrpurn trombodtopénica y transpl:111tn de órganos. Se ha 
visto en homosexuales con sarcoma de Kaposi, en pacientes con -
infecciones por citomcgnlovirus (C.M,V.), criptococo, cftndida -
(l,35,36). 

La incidencia es m5s alta en menores de l ano, no hay relación 
en cuanto al sexo y esto se refleja solo de acuerdo a la enfe~ 
mednd asociada. (1). Los pacientes con SIDA en muchas ocasiones, 
son identificados por el diagnóstico de neumonia por P. carinli 
(4), Los grupos de alto riesgo para adquirir el SIDA son los hQ_ 
mosexua les, drogadictos, haitianos y hemofíl icos, presentándose 
la neumonia por P. carinii en cerca del 60t de estos pacientes 
con SIDA. En el Centro de Control de Enfermedades en USA en 1983 
había 4Si de mortalidad de pacientes con SIDA y neumonía por ~· 
carinii. (5). En contraste, Hugues reportó un 24\ de mortalidad 
en un estudio prospectivo de 50 nifios con ncumonla por P.carinii 
secundaria a enfermedades malignas (6). Del grupo de pacientes 
analizados en el Centro de Atlanta se obtuvieron 3 grupos: el A 
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de ndultos con SIDA l101 pacientes); el B de adultos con in
munosupresiún por diversas causas (31) como aquellos que re
ciben terapia inmunosupresora por transplantc renal, linfoma; 
el grupo C de niños (150) con inmunodeficiencias siendo el 
74i de estos portadores de leucemia linfocítica aguda, 1oi o
tros tipos de leuccmia01 y 11\ otras enfermedades ncoplási 
cas. (5). 

Un hecho llamativo del l'.carinii os que permanece, con raras 
excepciones, localizado a los pulmones, aún en los pacientes 
más severamente inmunocompromctidos. (8). 
Como ya se ha mencionado se hicieron estudios en USA y llolanda, 
determinando que el 75\ de Ja poblnci6n adquirían anticuerpos 
o los 4 unos. Esto hace pensar en que Ju gran mayoria de infe~ 

clones son asintomáticas o insignificantes. (8). 
La forma descrita como neumonía intersticial de células plasmQ. 
ticas se presenta en pacientes marasmftticos, debilitaJos, hosp! 
talizados y alimentados en forma artificial entre la edad de 3 
a 6/12 mientras que la forma de neumoclstosis hlpobrgica, hlpo
inmunc es In réplica de la del modelo experimental tratado a b'.!_ 
se de esteroides y que por lo tanto hn sido Je•critn en mR!ti·
ples ocasiones asociada con terapia iiimunosupresorn. (22,23). 
Estn entidad se ha visto asociada con slndrome de Cushing secu~ 
darlo n hiperplasia adrenal bilateral y producci6n cct6pica de 
ACTll(24,25),Son múltiples los escritos en relaci6n con entidades 
malignas como linfoma, leucemia, mieloma múltiple, enfermedad -
de llodgkin y que ! lega a presentarse lmsta en. un 4, 1 \ de niños con 
enfermedades malignas. (26, 27, 28). Se ha descrito en el síndr! 
me de Wiskott-Aldrich (29) y en otras mRltiples entidades como 
histiocitosis, neuroblastoma, macroglobulincmia de Wnldenstrom, 
displasin tímica, artritis reumntoidc, fiebre reum5tica, enferm! 
dad de llenoch-Schonlein, PTT, hemofilia, anemia hc111olítica, ane

mia aplásica, nefrosis,crjptncocosis, TB, hipoglicemla y enferme
dad de Albers-Schonberg [30). La relacl6n con ln d~snutrici6n 
proteico-cal6rica es importante y ha sldo demostrada tanto en un! 
males de experimentación como en humanos (31 ,32). Rara vez se me~ 
clona su prcsentaci6n a nivel de una familia o en ni~os previame~ 
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te sanos con un sistema inmune competente (33,34), Son múl
tiples las asociacion''S con inmunodeficiencins primarins -
en grnndcs series como 24 de 29 pacientes en 3 afias en Est~ 
dos Unidos, siendo mas notorias en inmunodeficiencia combi
nada severa (38, 39, 40 ), 
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PATOGENIA 

La multiplicación intensa del par&sito en los espacios alveo
lares origina acúmulos del microorganismo que ocupan la super. 
ficie respiratoria libre, interfiriendo con el intercambio &! 
seoso. !lay formación de un exudado y reacción inflamatoria. 
Si ln enfermedad sigue un curso favorable los parásitos dege
neran y son reabsorvidos, restituylndose la estructura y fun
ción pulmonar. En ocasiones los quistes se calcifican persis
tiendo por algunos meses. La diseminación extrapulmonar es r! 
ra, pero puede ocurrir hacia el bazo, el higado y los ganglios 
linfáticos. ( 1). 
La falla respiratoria debida a neumonia por P.carinii es el Ir! 
sultado de la interacción hu6sped-parDsito, factores como in-
tensidad de respuesta del hulsped, asociada a condiciones cl[
nicas y adecuación de la terapia. (2). 
El papel que juegan los esteroides ha sido descrito desde las 
primeras descripciones de los transplantes, atribuyendo a que 
cuando está ausente·una respuesta inflamatoria el Pneumocystis 
causa degeneración del ncumocito tipo I y altera la permeabil! 
dad de la membrana alveolocapilar. Con la disminución progres! 
va de los esteroides, hay un incremento en la respuesta infla
matoria, lo cual puede llevar a dafio pulmonar adicional. (3). 
Unn leve proliferación del P.carinii puede ocurrir ~n vivo du
rante la inmunodcpresi6n y la disminución progresiva de los e! 
tcroides puede permitir una rápida respuesta del hu6sped, re-
sultando en una neumonia. Las manifestaciones clinicas frecueg 
temente llegan a ser aparentes cuando los pacientes. est&n en 
remisión de un tumor o cu:tndo los esteroides se estlin dismin!!_ 
yendo. En la serie de Suffredini, un efecto de rebote en la re! 
puesta del huésped puede haber ocurrido con la disminuci6n de 
los esteroides o de la cicloserina. (2). El rol de los neutr6-
filos en la potenciación del dafio pulmonar en la neumonía por -
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J>.carinii est:i por ser determinado. (2). 
Se cree que la neumonitis representa la activaci6n de una in
fección latente en el huésped inmunocomprometido, aunque no -
hay pr.ueba de esta patogénesis en humanos. !lay limitada infor 
maci6n disponible que evaluen la frecuencia de ataques en pa
cientes de alto riesgo. lla sido reportado (8) que la neumoni
tis por Pneumocystis carinii ocurre en el 42\ de nifios con i! 
munodefi~iencias combinadas severas; 4,1\ de nifios con cáncer; 
11\ de receptores de transplnute de mBdula ósea, y 15\ de pa
cientes con sarcoma de Kaposi. Desde que la neumonitis por!.,: 
c11rinij es un criterio para el diagnóstico de SIDA, es difí-
cil evaluar ln verdadera incidencia de esta condición, pero es 
obviamente más al ta que en el sarcoma de Kaposi. 
Estudios en anhnales han provado que se adquiere por la via a
érea y que la transmisión de animal-animal sucede. llay m('nos -
datos disponibles de lo ocurrido en humanos. Sin embargo, re-
portes de ciertos grupos de casos de hospitales, sugieren la -
posibilidad de un potencial contagio pasivo. (8). 
En la forma de neumonía por células pla5máticas se menciona que 
las Igs transferidas por la madre previenen inicialmente el -
crecimiento de este organismo pero que a medida que decresc la 
IgG el tercer mes de edad el parásito prolifera. Otros pacie! 
tes muestran caída de la IgA s6rica previa al crecimiento del 
parásito. Luego se detiene la fagocitosis y el gran número de 
organismos encapsulados crean un poderoso estlnu1lo antigDnico 
cosa contraria a la forma hipoérgica, hipoinmune (22), 

PATOWGIA 

La multiplicación del parásito en los espacios alveolares o
rigina formaci6n de un exudado y rcacciDn inflamatoria donde 
se aprecian monocitos, células plasmáticas e histiocitos. Los 
pulmones se aprecian de color grisáceo, amarillentos y con -
n6dulos ligeramente rosáceos y de aspecto mucinoso en la au
topsia. 
Los espacios alveolares y bronquiales cstln distendidos y lle 
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nos de un material espumoso eosin6filo,con apariencia de panal 
de abejas,en donde se puede demostrar los quistes del parásito, 
Estos se tiften con PAS debido a su contenido de mucoproteinas, 
sin embargo,con las t6cnicas de impregnaci6n arg6ntica que los 
tiften de color caf6 o negro se destacan claramente.Los corpas
culos internos se ven fácilmente con Giemsa(1). 
Suffredini y cols(2)realizaron la biopsia pulmonar 24-48 hs, 
despu~s del ingreso al hospital en 10/12,encontrando pobre co
rrelaci6n entre la alteraci6n radiol6gica y el dafto tisular. 
Hughes(S)refiere que los hallazgos de neumonitis por P,carinii 
en los niftos y en los adultos están predominando en relaci6n con 
los espacios alveolares.Cuando la enfermedad está mns severa, 
se encuentra marcada reacci6n descamativa alveolar.Las tinciones 
de hematoxilina y eosina revelan un material espumoso,eosin6fi
lico,proteináceo,llenando los sacos alveolares con leve a mode
rado engrosamiento del septum alveolar por edema e infiltrnci6n 
celular mononuclear;con esta tinci6n los organismos no son iden
tificados, 
En preparaciones teftidas con el m6todo de Gomori,o con el azul O 
toluidina,llcga a ser aparente que el espacio alveolar está lle
no de quistes y trofozoltos asociados con infiltraci6n activa y 
fagocitosis por los macr6fagos alveolares.Cuando hay mlnima ln
fecci6n se encuentran escasos y dispersos quistes o trofozoltos 
a lo largo de los espacios alveolares sin respuesta inflamatoria, 
Con estas caracterlsticas el paciente usualmente no tiene sufi
ciente enfermedad que se manifieste cHnicnmente con s1ntomas. 
En la forma infantil,los hallazgos son de neumonla intersticial 
difusa de c6lulas plnsm5ticas.Rara vez se presenta discminaci6n 
cxtrnpulmonar del P.carinii{S),En esta forma se acumulan las c6-
lulns plasmáticas y los linfocitos en el intersticio llegando a 
ser 5-10 veces más grueso.La luz alveolar y la capilar se dismi
nuyen a consecuenc in de lo anterior, Este infiltrado se acompaña 
de elevaci6n de IgM.Los pacientes que fallecen en las primeras 
24 hs.muestran numerosos racimos de los organismos mientras que 
los que sobreviven m~s de tres dlas,no.So menciona que el infiltra-
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do de células plasmáticas persiste por tiempo prolongado. Bl, 
aspecto macrosc6pico revela unos pulmones agrandados, s61idos, 
hepatizados, de color azul·pOrpura. 
La forma hipoinrnune, hipoargica aunque tiene numerosos orga·· 
nismos, nu muestra respuesta celular en la pared alveolar, y 

los infiltrados son debidos n la enfermedad de base. Algunas 
ocasiones se aprecian proliferación de cólulas alveolares y 

formación de c6lulus gigantes pero generalmente se asocia a 
rnnnejo inmunosupresor. (22). los hallazgos patológicos del · 
paciente imnunocompromctido abarcan varios tipos: a) daño a! 
veolar difuso CGn neumonia intersticial cr6nica, sin embargo, 
la neumonia por P.carinii no se considera generalmente dentro 
del grupo de daño alveolar difuso. b) daño alveolar difuso ·
con exudado alveolar espumoso eosinofilico libre de c6lulas 
inflamatorias el cual se describe como clásico de la neumonia 
por P.carinii. c) neumonia aguda nccronizantc sen de origen 
bacteriano, mic6tico o viral. d) granulomas necrozantes rel! 
clonados con causas infecciosas o no infecciosas. e) hemorra
gia pulmonar. f) infiltrados linfociticos en pncicntes con e~ 
fermedadcs linfoproliferativas. g) neumonia organizada. (37). 

CUADRO CLINICO 

Se inicia generalmente con anorexia, p6rdida de peso, disnea, 
toquipnea, taquicardia y cianosis perioral. Puede acornpafiarse 
de fiebre, dolor abdominal, accesos de tos seca, tiro inter·
costal y retracci6n xifoidea, A pesar de la severidad del CU! 
dro respiratorio los signos de exploraci6n fisica son escasos 
o ausentes . 
El curso de lo enfermedad es incidioso, puede morir en pocas 
horas o luego de 2/3 semanas de instalado el cuadro. (1), Su
ffredini y cols. (2) reportaron el inicio de la neumonia por 
P.carinii entre 10-49. semanas (promedio .17) despues de trans· 
plante renal, cuando el efecto acumulativo de los inmunosupr!:_ 
sores era mayor,-con mejoría de Ja fiehre luego del sexto dia 
de tratamiento, en promedio. 
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6 de los lZ pacientes desarrollaron SIRPA(o sindrome de insufi 
ciencia respiratoria progresiva del adulto) a pesar de un trat! 
miento oportuno para el P. carinii, con una supervivencia del 
83\. (2) •. 

En el nifto o en el adulto inmunocomprometido las manifestaciones 
clinicas de ncumo~itis son fiebre, taquipnea, tos seca y even-
tualrnente cianosis y falla respiratoria. Se encuentran tiro in
tercostal, subcostal y supraesternal, además de aleteo nasal. 
Estertores bronquiales usualmente no se escuchan. La mayoria de 
los pacientes tienen estos signos, pero excepcionalmente puede 
haber casos sin fiebre. El inicio es usualmente abrupto y el -
curso es de un deterioro progresivo y la muerte si no se inicia 
el tratamiento. No hay signos patognom6nicos (8). llu3hes mcnci~ 
na que Kwok report6 un caso de lesi6n algodonosa en la retina -
por P.carinii. (8), 
La diarrea o infección de vias aéreas superiores algunas veces 
precede la neumonitis. Los síntomas pued~n preceder las anoma- -
l!as ra<liol6gicas, pero generalmente son por un dia o más.t8). 
En los p~ematuros, desnutridos, niftos de orfanato .puede ser cu~ 
dro agudo, desarrollando a las 24 horas dificultad respiratoria, 
cianosis, falla ventricular derecha progresivas falleciendo lue
go de 1Z-18hs. en el 15-20\, Generalmente se acampanan de dinrr~ 
a e infcccio11es bacterianas y virales (22,23). Habitualmente el 
curso de la enfermedad en el tipo endémico infantil es de comie!!_ 
zo incidioso acompañándose de hiporexia, falta de medro y poste
riormente taquipnca, y signos de dificultad respiratoria.(41). 
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DIAGNOSTICO 

Se puede demosirar el par5sito en material de aspirado bro! 
quial o en cortes histológicos de pulmón, seo obtenido por -
biopsia.a ciclo abierto, percutlnca o cepillado bronquial.
El aspirado bronquial o el esputo generalmente son ncgati-
vos. · (1), La biopsia pul11101wr o ciclo abicro fué esencial -
para un pronto diagn6stico, (2). IH dia¡!nóst:ico de neumonía 
por P. carinii es cstnblecido cuando se demuestra este org.~ 

nismo en pacientes con neumonitis intersticial. (1). 

llny que tener en ·~uenta las técnicas adcc1rndas para Ja tin
ci6h y la experiencia del observador, pues, los microorgani! 
mos pueden ser confundidos fficllmente con macr6fagos o gló
bulos rojos. (lj. El microorgunismo no es tefiido por hemat2 
xilina, eosina y requiere tlncioncs especiales siendo ln m&s 
usada el método d~ metenamina de plata de Gomori o el modlf! 
cado. Otro m6todo descrito por l~all es el que se baso en que 
el P.carinii emite una clara fluorcscenri;1 u1;indo las tincio
nes del lavado bronquial son por el método de J'apanicolaot¡,y 
c~aminados bajo luz ultravioleta, en un microscopio fluores-· 
cente, permite fácil localización e identificación del orga

nismo. Bajo estas condiciones la pared del quiste emite una 
d6bil, pero clara imágen, mis clara alrededor de los bordes -
por una vista tangencial. Dentro de los quistes, dos o mis -
cuerpos brillantes que corresponden a csporozoitos. Estos ti~ 
nen forma de "riñan" oponiéndose sus bordes cóncavos. Los or
ganismos son vistos fficilmente, sea aislados o en racimos. C~ 
mo racimos son mejor observados, los bordes. Se tiene la ven

taja de que otros elementos en la tinci6n muestran poca flou
rescencia, con excepdóh de los eritrocitos, pero los cuales -
pueden ser fácilmente distingujdos morfol6gicamente del P.ca
!l!!ll· En tinciones con naranja G sola, los organismos son v! 
sibles pero con menor intensidad que con el. Papan'icolaou, La 
eosina sola, toma todos los elementos en los cortes histol6g! 
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cos, haciendo imposible distinguir detalles. En este reporte 
no hubo falsos positivos y con un 2do. estudio, solo se tu-
vieron B, 7\ de fal•as negativas. Tiene la ventaja <le ident! 
ftcaci6n de otros agentes como herpes y el CMV, y de sar d-
til para estudios prospectivos y retrospectivos. Este proce
dimiento no es mfts sensible que la tdcnica de metenomlna Je 
plata, ni m&s rfipidn, no la rcomplnza, pero si ln complemen
ta. Desde que el l'apnnicolaou se u.~a como rutina en citolo-
gía se economiza tiempo y material (~). 

Los prüabns serol6gicns incluyen la fijoc16n del complemento 
y la inmunofluorcscencia directa o indirecto. La VSG estd o~ 
mentadn, hay ligera lcucocltosis y rcducciftn Je gnmaglobuli
rws (1,22). Se reportó por Suffrcdini y cols (2), en un gru
po de pacientes sometidos a trnnsplante renal y que desnt'ro
lluron 11 enfermedad, prescncln de lcucocltosis (mnyor da 11 

xl03 /mm~ en el 50 1 de los pacientes, pero el 100~ predominio 
de ncutr6filos mayor <le bS~aunquc en la primera semana pre<l~ 

minaba la neutropcnin (2, 77X 103ccl/mm3J. Linfopcnia en d 

66\ (menor de 1,Sx!03 cel/mm3) persistiendo en el .\lt Jurnnte 
todo el curso de la enfermedad. 
22 i desarrollaron Lrombocitopcnia (menor de 90x!0

3 cel/mm3)-
en el grupo que desarrollo S!l!PA con <lesarrol lo po~tcrior de C!ll 
en uno <le los pacientes. 
El HLA-DR6 apareció en el 541 de los pacientes con ncumonln -
por l'.carini~, lo que sugiere predisposición genética, aunque 
no es definitivo, pues la serie es pe<¡ucña comparndo con el -
11\ de pacientes sometidos a trnnsplentc renal pero sin s[nt~ 
mas de infección, con una diferencia significntivu (p menor 0,02) 

. (2). La gasometria arterial revela alcalosis respiratoria 
e hipoxemia. ( 2). Radio 16g icamen te se cncucnt ran Jos hn 11 a zgos 
frecuentes: 1) Infiltrados alveolares difusos bilaterales 2) -
Infiltrados intersticinlcs predominantes en el Indo dcrccho.(IJ. 
En la serie de Suffredini y cols (ZJ los 12 ¡JDcicntcs tenían rx 
de tórax normal antes de la falla respiratoria agudo. Posterior 
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mente se observaron 4 patrones radiológicos: Nodular 
·difuso Có/121, alveolar difuso CZ/12), inflltrado in
tersticial ~aso! (2/12 ) y mixto (2/12), con infiltr! 
do perihiliar unilateral con nódulos finos en todo el 
hemit6rax opuesto. El pntr6n nodular difuso con n6-
dulos de 5·8 mms llega n ser confluente en 5 pacicn-
tes y progreso a un infiltrado alveolar difuso con •• 
broncograma aOreo. En el paciente restante, regresó 
el infiltrado. Los pacientes con infiltrado basal 
progresaron a Infiltrado alveolar difuso, Los pa--
cientes con infiltrados nslm6tricos progresaron a pa
trón intersticial difuso bilateral o nodular, uno de 
los cuales llegó a infiltrado alveolar segmenta!. 
La rapidez de la progresión a infiltrado alveolar di 
fuso vari6 de 10 · 72 hs, En el grupo que desarrollo 
SlRPA y requirió de la ventilaci6n mecftnico, las a-
nomallas radiológicas persistieron o empeoraron en -
lo primera semana de tratamiento y tomaron el doble • 
de tjempo para resolverse (p menor O, 001).. El tiempo 
para retornar a una normal o cercana a lo normal radi! 
graf[a, vnri6 de 11 a 115 dlas. 

No hay hallazgos especificas radiológicos que diferen 
cien la neumonía intersticial secundada a CMV o E:..:_ 
carinii del STRPA. 

En esta serle se reportó el infiltrado reticulonodular 
simétrico en la mayoría de pacientes. (2). 
En lu forma infantil puede haber forma Intersticial d! 
fusa o focal, pudiendo persistir hasta por B/12 (22). 
Tlpicamcntc la radiografía de tórax muestra un infil•· 
trado alveolnr difuso bilateral, el cual se Inicia por 
los firens perihilinres y las regiones basales, las cu! 
les progresan y comprometen todo el parinquima pulmonar. 
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Las porciones superiores de Jos 
usualmente indemnes hasta la 

lóbulos superiores est&n 
evolución tardia de la en--

fermedad. Lcsio~as poco frecuentes incluyen los infiltra-
dos loba res, 1 es iones numulares, ncum:ltoce les, de ns ida des 
nodulares, cavitacicnes, derrame pleural, neumotórax y -

adenopatlas biliares y mcdiastinalcs. El gamagrama de -
galio y la tomografía computada no dan ventajas sobre -
la radiografia de tórax. ( 8 ) . 

La mejoría o el empeoramiento de la enfermedad se refleja 
de la mejor manera en la determinación de los gases ar
teriales m5s que con datos cllnicos o radiol6gicos, pues 
la anomalía fisiopatológica se refleja a nivel de la membr!!_ 
nn alveolo-capilar determinando hipoxia y clcvuci6n del 
pll, y raramente retención de dióxido de carbono. (8). 

El diagnóstico definitivo requiere de la demostración del_f. 
carinii en el tejido pulmonar, El m!itodo más seguro para 
obtener dicho tejido es con la biopsia pulmonar a ciclo ~ 
bicrto. 

Ningún otro método ha sido demostrado como más preciso que 
el examen de la biopsia pulmonar a cielo abierto. Sin 
embargo, este método puede no ser el de elección para -
un paciente en específico. 

Hay que tener en cuenta el riesgo de la cirugfo para el -
paciente, la supervivencia esperadn sobre la enfermedad 
de base, la capacidad y la habilidad técnica dentro del 
Centro M!idlco, y la habilidad del personal médico en pro--
ccdimientos como cndoscopla,o cstudioe transtor5cicos pcrcut! 
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neos. Se tienen la biopsia transbronqu1al, el cepillado bton· 
quial, el lavado bronquial, la biopsia percutanea por aguja y 

la aspiración por aguja percutánea. (8). 

Los estudios inmunoserológicos se han usado regularmente, 
poto la determinación de anticuerpos por inmunofluorescencia 
indirecta, fijación del complemento y aglutinación de latex· 
han sido de poca ayuda diagnostica para el tipo niño-adulto 
de neumonitis por P.carinii, desde que vanos individuos han 
sido detectados como portadores de aes de la neumonitis, y -

un incremento en los titulas asociados con infección aguda · 
no se ha detectado con regularidad. (13) (43). 
Se ha mencionado la utilidad de antisuero para P.cnrinii pr! 
parado en conejos por CIEP(Contrainmunoelectroforesis).(14), 
ya que el antlgcno ha sido detectado en el suero de algunos 
pacientes con la infecc16n. Sin embargo, en un ensayo clfni
co del metodo de CIEF para dctecci6n de antigcnemia no fu6 
altamente preciso en diferenciar la neumonitis causada por 
P.carinii de la causada por otros organismos. En estudio de 
pacientes con transplante de m6dula ósea con neumonitis, 22 
(7Y\) de 28 casos con neumonitis por P.carinii tenian antig! 
nemia detectable. Sin embargo, este antígeno tambiGn se de· 
tect6 en 35(671) de 52 casos con neumonia viral o idiopflti· 
ca y en 22(79\J ele otros 2H pacientes con infiltrados pulm~ 
nares. Oncc(44\) de 25 pacientes transplantados sin neumonla 
tenian antigenemin. (8,14). En un estudio del Centro de Co!!_ 
trol de Enfermedades el antígeno circulante se detectó en 8 
[111) de 70 sueros provenientes de pacientes con neumonitis 
comprobada por P.carinii y en uno(ltJ ele ~9 individuos sanos 
(15) •. Ocasionalmente el P.carinii puede ser identificado en 
tinciones de esputo, contenido g5strico, escobillón de hipo· 
faringe y aspirado traqueal. (8). Trigg y cols. ( 16) lo iden
tificaron en aspirado traqueal de un paciente con leucemia, 
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luego de haberse instituido la terapia y para valoraci6n del -
cambio <le medicaci6n. 
Mencionan que en otros estudios se ha reportado el aspirado tr~ 
queal positivo hasta en un 131, t44). 

Sin embargo, a medida que pasa el tiempo son mayores los avan-
ces en estudios del tipo de la endoscopia la cual ha aportado -
nuevos y mejores mDtodos diagnósticos que en un momento <lado 
pueden obviar la realización de una biopsia pulmonar a ciclo a
bierto o la repetición de la misma. Asi por ejemplo, la Dra. C~ 

lcman y cols. (17) determinaron la sensibilidad de la fibrobro! 
coscopia en un 85\ (22/26 broncoscopias) en un estudio realiza
do a pacientes adultos con SIDA. Uc los 35 pacientes, 24(921) -
tenlan neumonln por P.carinii diagnosticada por broncoscopia;20 
pacientes tuvieron el diagnóstico luego de 1 broncoscopia y 2 -
pacientes dcspulis de 2. Dos pacientes 'requirieron de biopsia 
pulmonar a ciclo abierto llegando al diagnóstico, luego de que 
fueron negativos los resultados para P.carinii en la broncosco
pia. 

La sensibilidad de cada uno de los procedimientos cndosc6picos 
fu6 de 79\ para la biopsia transbronquial (19/24), 781 para bio2 
sia bronquial l7 /9), 551 de lavado bronquial (11 /20) y 39\ <le -
cepillado bronqu.ial (7/18). Se presentaron complicaciones en 6 
de las 37 broncoscopias como hemoptisis leve (1), fiebre (l pa
cientes), shock s6ptico (1) y neumot6rax (2 pacientes). Conclu
yendo en que este procedimiento es seguro y efectivo para el -
diagnóstico temprano de neumonia por P.carinii en pacientes con 
SIDA.(17), Ya reportes previos hablan planteado la seguridad <le 
estos procedimientos haciendo el lavado subsegmcntal a trav6s -
<le un fübrobroncoscopin a fin de establecer el diagnóstico de> ncu
monia por este protozoario, en pacientes cuya dificultad respi
ratoria o trombocitopenia huce dificil la biopsia pulmonar a -
cielo abierto y pcligrosn. No hubo falsos nep,ativos. (18). 
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En relaci6n a pruebas de funci6n pulmonar realizadas en el mo
mento de tener neumon1a por P.carini i, han mostrado anormal id!!_ 
des en la capacidad pulmonar total (TLC), capacidad vital (VCJ, 
capacidad de difusi6n (DLco) y la relaci6n del volumen espira
torio forzado en el primer segundo (FEV¡Jcon la capacidad vital 
forzada (FVC)-FEY(FVC. Siendo de mayor relevancia la capacidad 
vital ya que era significativamente baja (p menor O.OS).(17). 
Estos mismos autores establecen la relaci6n entre pruebas de -
funci6n pulmonar y la presencia o ausencia de estos par5sitos 
en muestras de broncoscopia, de pacientes adultos con SIDA. En 
el momento del diagn6stico, la TLC o la ve estaban muy dismin~ 
idas en 4 pacientes (44i) y la DLco baja en R pacientes (89\). 

·La rclaci6n FE~/FVC estaba elevada en todos los pacientes. 
Uespu6s de 21-47 dias de tratamiento, los caniliios en DLco, TLC, 
VCy FEV/FVC no correlacionaron con la presencia o ausencia de 
PneumoJystis en las muestras de broncoscopia de 7 pacientes. 
Sin cmbargo,los cambios en DLco de 105 a 258 días despu6s del 
diagn6stico parecieron correlacionar con la respuesta tardia -
al iratamiento en 6 pacientes. Estos resultados sugieren que -
las decisiones para terminar el tratamiento especifico en pn-
cientes con SIUA no deber6n basarse en cambios a corto plazo -
en las pruebas de función pulmonar. (lY). Estas observaciones 
concuerdan con lo apreciado a corto plazo pero defieren de los 
estudios a largo plazo realizados en 23 niños con leucemia o 
linfoma, sobrevivientes del estado agudo de la neumonía por P _,_ 
carinii . Todos excepto 5 niños tenían anormalidades de la fu!! 
ci6n pulmonar, principalmente de !a DLco, ve y TLC cuando se -
estudiaron al final del tratamiento, siendo esto comparable a 
los hallazgos del estudio anterior en el grupo de seguimiento 
a corto plazo. En los niños sobrevivientes habla gran mejorla 
en la función pulmonar dentro de un mes y todas las anormalid! 
des hablan regresado luego de 6 mcscs;(20J; esto contrasta con 
el estudio previo en relaci6n al seguimiento a largo plazo en 
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pacientes con SIVA, cuyos valores anormales de 'J'LC y VC per· 
sisten a menudo.(19); y hablan datos de restricción sec. a -
fibrosis (4~). En el lavado broncoalveolar de pacientes con 
SIDA y asociación de e i tomega lo vi rus y neumonía por P. carinii 
se han reportado gran incremento de células inflamatorias(PMN) 
y act1vaci6n de células H policlonales comparados con personas 
norma les lp menor O. U l. en ambas) . Los titulas de aes IgM· lgG -
nntipneumocystis estaban elevados en el lavado de un paciente. 
(21). La rápida,definitiva y satisfactoria respuesta al trata
miento en la forma hipoérgica· hace imperativo un diagnóstico 
temprano. En la forma infantil deberá tenerse en cuenta la pr~ 
sencia de portadores y evitar la contaminación cruzada en las 
guarderlas,. ( 22). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Hay que considerar toda la patolog[a intersticial del paciente 
inmunocomprometido donde se incluyen las causas infecciosas, · 
las secundarias a la enfermedad de base, los efectos tóxicos · 
de la terapia y las idiopáticas. Dentro del primer grupo se ig 
cluyen las bacterianas como gram (+)y (·), nocardin, micobnc: 
terias y legionella; las micóticas como la cándida, el mucor,· 
aspergillus y criptococo; las virales como el CMV, herpes sim· 
ple, varicella zoster y adenovirus. En el grupo de patología ~ 
guda pulmonar por la enfermedad de base se incluyen las enfer· 
medades del colágeno vascular y neoplasmas como leucemias, lig 
famas, carcinomas y sarcomas. Por efectos medicamentosos, las 
drogas citotóxicas, la irradiación y el 02. Todas estas deberán 
diferenciarse a través de un cuidadoso estudio clínico, de lab~ 

ratorio, gabinete y anatomopatológico. (37). 

TRATAMIENTO 

El fármaco mas usado fu~ la pontamidinn (4 mg/K/día) por 14dfas, 
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con mejoría clinica a las 48 horas a pesar de persistir las 
imágenes radiológicas por varios meses. Se han usado tambi6n 
lo pirimetamina y la sulfadiazina .. El trimetoprim-sulfamet~ 

xazol,ha tenido buenos resultados. l1). Suffredini y cols.(2J 
.trataton con TMP-SMZ a los 12 pacientes de su serie a una -

dosis de'17 mg/K/din de TMP, en promedio (rango de 10-27) 
por 18 dias en promedio (rango de 12-26)dividido en 3-4 do-
sis. Agregó pentamidina (4 mg/K/dia) en 2 pacientes luego de 
8-9 días de tratamiento con TMP-SMZ, persistencia de fiebre 
y dificultad respiratoria. De esta serie, 2/12 pacientes fa
llecieron, lo que puede corresponder a falla en la droga,re
sistencia del parásito o fallo por deprcsi6n severa de las 
defensas del huésped. Se aprecib respuesta al tratamiento -
desde el primer dia. hasta el 18°día (promedio 6°d1a) con -
desaparición de la fiebre y mejoría radiológica del Sºal 24° 
dia de tratamiento lpromedio 12 dias). A estos pacientes -
que recibían cicloserina se les suspendi6 hasta completar -
el tratamiento antibiótico o hasta que presentaba mejoría -
clinica. La prednisona si se continuaba e inclusive se les 
administr6 dosis de stress en el momento de Ja biopsia pul
monar a cielo abierto, para posteriormente disminuirla gra
dualmente a los niveles previamente administrados. En esta 
serie, 6 pacientes presentaron SIRPA requiriendo de CPAP --
( Presión positiva continua de la via a6rea) por 2-6 días,
para posteriormente requerir de ventilaci6n mec§nica de 7-57 
d1as (promedio 19), requiriendo un PEEP (presi6n positiva al 
final de la espirnci6n) de más de 20cms H20 por periodos va
riables y con un tiempo de hospitalizaci6n de 36~21 días, -
comparados con el grupo que no requirió sino de suplemento 
de 02, Falla al tratamiento se ha reportado en pacientes con 
SIDA, quienes ya han recibido TMP-SMZ y pentamidi.na para ep,! 
sodios recurrentes de ucumonla por P.carinii, 
El reto que se presenta en pacientes con ncumonia. por P.ca
!.!!!.!i es difícil, pues es casi exclusivamente, de pacientes 
· inmunocompromctidos. (2), 
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Adem5s, solamente Z drogas se han mostrado como efectivas en 
estudios clínicos. Hughes en un estudio realizado en niños · 
no encontró diferencia entre el TMP-SMZ y la pentamidina. (6), 
perocon la ventaja de que el primero producía pocos efectos 
secundarios. Por e~ta razón es que se considera al Trimetoprim/ 
Sulfametoxazole como la droga de elección para el tratamiento 
de la neumonía por Pneumocystis carinii. 
Dentro del estudio retrospectivo realizado por l!averkos la e
volución y el resulta do de la neumonía por P. ca rini i no era -
peor en pacientes con SIDA que en otros pacientes adultos sin 
SIDA tratados con la misma droga y en el mismo Centro M6dico. 
(5). 

Sin embargo los pacientes con SIDA requirieron de terapia más 
prolongada que los adultos y niños co~ conocidas causas de in
munosupresi6n; además las recaidas fueron mds frecuentes en P!!. 
cientes con SIDA. Todo esto habla de un retardo en la resolu-
ci6n clínica de la neumonía por P.carinii en esta población. 
En cuanto n Ja ví11 de administración, no hubo gran diferencia 
de supervivencia en pacientes tratados por via T.V. y vía oral. 
Sin embargo, pacientes tratados con TMP/ SMZ vl'.a !.V. tentan -
miis grave la enfermedad o t.enian algiln impedimiento para reci· 
birla por via oral. Los pacientes con SIDA tuvieron más recat
das cuando recibieron el medicamento por vía oral. En m5s de -
la mitad de los pacientes con SIDA quienes iniciaron con TMP/
SMZ, se les cambio a Pentamidina, sin embargo, ninguno de los 
pacientes con transplante renal, recibieron esta Ultima por el 
riesgo de la nefrotoxicidad, y la mayoría de pacientes pediá-
tricos fueron tratados inicialmente con pentamidina antes de -
que el TMP/SMZ estuviera disponible para la ncumonia por ~ 
rinii.úo acuerdo a este trabajo no pareci6 haber ventajas en 
cuanto a tratamiento simultáneo con TMP/SMZ y pentamidina. Se 
concluye que a pesar del aceptable n!imero de casos no se puede 
dar un análisis estadístico significativo y recomiendan conti
nuar con estudios prospectivos al respecto, al igual que invc! 
tigar nuevos medicamentos contra el P.carinii.(5). 
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Tanto estudios en animales como en humanos han demostrado que 
la terapia especifica antimicrobiana para el E.carinii, no e
rradica completamente el organismo de los pulmones, aunque el 
promedio de curación sea de un 75\. 

Segundos .episodios de ncumonia aguda por P.carinii ocurre en 
cerca del 14\ de los pacientes con c5ncer y al menos 1/3 de -
los pacientes con SIDA quienes se hnbian recuperado completa
mente desde el punto de vista clinico de un primer episodio.
La duración de los episodios es mayor en pacientes con SIDA.
(7). ~os episodios tanto iniciales como recurrentes pueden ser 

preve11idos por quimioprofilaxis continua con TMP/SMZ. Los casos de 
neumonta por P.carinii son frecuentemente complicados por otras 
infecciones pulmonares y por los efectos t6xicos del 02 necesa
rios para mejorar la oxigenaci6n en casos severos de la enferm~ 
dad. l7) 

Para el uso de la pentamidina debe procurarse lo mfis corto po
sible para asi tratar de minimizar los efectos adversos. El o~ 
jetivo debe ser llevar a una recuperaci6n total y evitar en lo 
posible las recaldas. En pacientes sin SIDA un tratamiento de-
2 semanas, sea de TMP/SMZ o pcntamidina es generalmente sufi- -
ciente. La finalizaci6n del tratamiento para pacientes con 
SIDA , no ha sido establecido dado que la duraci6n de ln neum~ 
nin es variable. La resoluci6n de Jos infiltrados en la radio
grafía de t6rax y la normaliznci6n de la gasometria arterial y 
la frecuencia respiratoria son signos de recuperación. 

Como un esfuerzo para desarrollar el manejo de esta entidad en 
pacientes con SIDA, algunos han establecido repetir la biopsia 
pulmonar u otros medios invasivos para determinar la continua
ci6n del tratamiento de acuerdo con la presencia o ausencia de 
quistes residuales de P.carinii. En algunos casos, se ha conti 
nuado el tratamiento basado solamente en el hallazgo de estos 
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Tanto estudios en animales como en humanos han demostrado que 
ln terapia especifica antimicrobiana para el P.carinii, no e
rradica completamente el organismo de los pulmones, aunque el 
promedio de curaci6n sea de un 75\. 

Segundos .episodios de ncumoniu ngudn por P. carinii ocurre en 
cercn del 14\ de los pacientes con c6ncer y al menos 1/3 de -
los pácientes con srnA quienes se hnbtan recuperado completa
mente descle el punto de vista clínico de un primer episoclio.
La duraci6n de los episodios es mayor en pacientes con SIDA.

(7). "Los episodios tanto iniciales como recurrentes pueden ser 
prevenidos por quimioprofilaxis continua con TMP/SMZ. Los cnsos de 

neumon1a por P .carinli son frecuentemente complicados por otras 
infecciones pulmonares y por los efectos t6xicos del 02 neccsa· 
rios para mejorar la oxigcnaci6n en casos severos de la cnferm~ 
dad. ( 7) 

Pnrn el uso de la pcntamidina debe procurarse lo m5s corto po
sible para asi tratar de minimizar los efectos adversos. El o~ 
jctivo debe ser llevar n una recuperaci6n total y evitar en lo 
posible las rccaidas. En pacientes sin SIDA un tratamiento de
Z semanas, sea de TMP/S~IZ o pcntamiuinn es ¡¡cncralmcnto sufí-
ciente. La finalizaci6n del trutamiento para pacientes con 
SIDA , no ha sido establecido dado que la duraci6n de la neum2_ 
nía es variable. La resoluci6n de Jos Infiltrados en la radio· 
grafía de t6rax y la normalización de Ja gasometria arterial y 
la frecuencia respiratoria son signos de recuperación. 

Como un esfuerzo para desarrollar el manejo de esta entidad en 
pacientes con SIDA, algunos han establecido repetir la biopsia 
pulmonar u otros medios invasivos para determinar la continua· 
ci6n del tratamiento de acuerdo con la presencia o ausencia de 
quistes residuales de P.cnrinii. En algunos casos, se ha cont! 
nundo el tratamiento basado solamente en el hallazgo de estos 
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quistes, asi se tenga recuperación clinica, con la esperanza 
de los ataques recurrentes sean evitados. Asl tambiln,otros 
autores dicen que esto no es necesario, pues encontraron que 
hasta en un 38\ de los pacientes tratados, al final del man~ 
jo se encontraban quistes en la biopsia pulmonar. La res--· 
puesta desde el punto de vi<ta cllnico no era diferente de 
aquellos con quistes residuales, que de aquellos que no los 
teninn. 
Fu6 notable que 2/6 de biopsias (+) y 3/10 de biopsias nega· 
tivas tuvieran rccaidas. Otras infecciones por oportunistas 
en pacientes inmunocomprometidos se caracterizan por persi! 
tencia del organismo causal, a pesar <le la respuesta cllni· 
en. Por ejemplo, el herpes simple, el CMV, In varicela y la 
toxoplasmosis son entidades que pueden resolverse, asl los 
organismos persistan en estado subcllnico o latente. 

Actualmente se refiere que si se tiene un paciente con SIDA 
debe recibir TMP/SMZ indefinidamente. Despu6s de su recupe
ración <le la neumonitis se continua con 1/4 de la dosis te· 
rnplutica como profilaxis para la recurrencia. Para pacien· 
tes que no toleran el TMP/SMZ, deberá usarse la pentnmidina, 
pero esta no puede ser usada profilácticamente. Si no sb de· 
pende de la biopsia pulmonar, deberá tratarse hasta que los 
signos y los síntomas se resuelvan, los gases arteriales se 
normalizan y la Rx de tórax indique mejoría de los infiltr~ 

dos. Al menos 2 semanas, e incluso 3, de tratamiento con ·· 
pentamidina se usaran. 

En algunos casos se indicar& la repetición de la biopsia, · 
pero más en base a que se sospecha una complicación, que a 
un monitoreo del P.carinii.(7) 

Sin tratamiento la neumonía por P.carinii lleva a una mort~ 
lidad virtual del 100\. Como se ha mencionado se tienen 2 · 
medicamentos disponibles, el TMP/SMZ y el i1otianato de pe! 
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tamidina. 

El trimetoprim-sulfametoxazole es la de elecci6n porque es 
menos tóxica que la pentamidina. La dosis recnmendada es de 
20 mg de TMP y de 100 mg de SMZ/Kg/día en 4 dosis igua
les, via oral. Debido a los bajos niveles slricos en algunos 
pacientes durante el primer dia de tratamiento, una dosis de 
ataque de la mitad de la dosis total del dfa es sugerida. -
Posteriormente, un cuarto de la dosis cada 6 horas. La vía 
TV es quizá más segura que la oral, especialmente para el -
primer dia de tratamiento. La dosis IV es de 15 mg de TMP y 
de 75 mg de SMZ/Kg/día en 4 dosis iguales. Las reacciones -
adversas del TMP/SMZ son de esperar por las sulfonamidas. -
Pueden aparecer neutropenia y rash especialmente en pacien
tes con SIDA. 

El isotionato de pcntamidina est& disponible en el Centro -
de Control de Enfermedades y administrada por vla IM a 4 -
mg/Kg/dia. Aproximadamente la mitad de los pacientes que r~ 
ciben este medicamento tendrán uno o mis efectos adversos, 
incluyendo nefrotoxicidad, hipotensión, rash, hipoglicemia, 
hepatotoxicidad, anemia, trombocitopenia, reacci6n en el si-
tio de aplicación, cambios megaloblásticos en la médula 6-

sea y otras reacciones inespec Hicas ( 8 ,45). Actua como anta
gonista del ácido fálico (22). 

El curso usual para uno y otro es de 14 días, pero puede h! 
ber recurrencias, como ya se comentó, pues no se confiere -
inmunidad por el hecho de haber padecido la infección. 

La neumonitis por Pneumocystis carinii puede prevenirse por 
la administración de TMP/SMZ, a dosis de 5mg de TMP y de 25 
mg de SMZ/Kg/dia dividido en 2 dosis, lo cual ha tenido éxi
to. La protección se mantiene mientras se recibe la droga.(8). 
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CO/.IPl.ICACIONRS 

Es frecuente que los pacientes que presentan neumonra por f.:. 
carini i presenten infecciones. asoci11das especia !mente con el 
CMV, como se demuestra en In serie de Suffredini (2). lll e- -
fecto inmunosupresor de la infección por C.MV puede jugar un 
pupe! en el subsecuente desarrollo de neumonia por Pneumocys
tis carinii. Además en esta serie, el grupo que requirió de 
ventilaci6n asistida y PEEP elevado, se encontró elevada in
cidencia de barotrauma (neumotórax, enfisema subcutáneo y -

neumoml'<linsüno) en 5/6 pacientes, (2). 

Las secuelas en sobrevivientes de neumonitis por P.carinii -
probablemente varian de acuerdo a las características del -
hulisped. 

En niños estudiados en forma prospectiva despu~s de In neu
monitis, las alteraciones pulmonares de disminución en los -
volumencs estáticos pulmonares, anomalias ácido-base y en los 
gases arteriales se resuelven dentro de 6 meses despu~s del 
ataque 'agudo y permanecen normales en adelante, Los efectos 
sobre las pcquefias vias a6reas se desconocen. (8). 
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O D J E T 1 V O S 

1. • . Conocer el nGmero de casos de neumonfa por Pneumo 
cystis carinii en el Hospital Infantil de México. 

2.· Establecer las caracteristicas presentadas desde 
el punto de vista clinico, radiológico, anatomo
pntol6gic~ y de laboratorio. 
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BJPOTllSIS 

Los factores predisponentus que se mencionan en la litera· 
tura son los mismos quo estln en relaci6n con los casos de 
!'ncumocystis carinii en nuestro Hospital. 
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MATERIAL Y MBTODOS 

Se analizan los expedientes del archivo de Bioestadlstica 
con el diagnóstico de Neumonla por yneumocystis carinii y 
las autopsias de 1960 a 1984 que totalizan 4365 y que de
muestran la presencia de este parfisllo en el estudio hist~ 
patolGgico. Se excluyen aquellos que no hayan demostrado 
el P;carinii en las piezas anatomopatol6gicas. Se determ! 
nan los siguientes puntos: sexo; la edad en el momento 
del inicio de los sintomas relacionados con la entidad n
nalizadn y distribuyendo los grupos de edad en reci6n na
cidos, lactantes, preescolares, escolares y adolescentes. 
El tiempo de evoluci6n transcurrido del momento de inici! 
dos los sintomas al egreso. Se anotan los s1ntomas y los 
signos en el momento que acude al l~spital y/o durante su 
estancia atribuibles n la entidad analizada en el trabajo., 
al igual que la biometria hemdtica, !ns protelnas sDricas, 
los gases arteriales y la radiografía de t6rax. 

Se mencionan los hallazgos nnatomopatol6gicos, el trota-
miento llevado a cabo y la relación existente entre· la cE_ 
fermedad de base y el tratamiento quo se sigui&, final--
mente los diagn6sticos de egreso. 
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R. E S U L T A D O S 

El namero total de casos fu6 de 5. En relncl6n al sexo -
predominll el masculino (60$) sobre el femenino (40iJ. En 
cuanto a la edad, predominó la de lactantes l601) siendo 
de 2,3 y 24 meses. (CUADRO 1). El tiempo de cvoluci6n en 
el 80' de Jos casos fu& menor de 10 d!as lo que nos ha-
blu de lo severo y agudo de lo sintomatologfa, solamente 
un paciente tuvo sintomas respiratorios por 60 días. (-
CIJAllHD 2 ) • 

La sintomatologia predominante se refirió a datos de di 
ficultad respiratoria que en todos los casos fua r5pid! 
mente progresiva y manifestada por aleteo nasal, quejido, 
tiro intercostal, subcostal y retracción xifoidea. Tos -
se presentó en 4 pacientes siendo seca al principio y -

.posteriormente hdmeda.Cianosis se manifest6 en 3 pacien
tes siendo peribucal inicialmente para hacerse generali
zada posteriormente. Hipertermia tuvieron 3 pacientes va 
riando entre 38,S y 40 grados centigr. 

Se presentó ataque al estado general dado por astenia, -
adinamia en 3 pacientes, y en 2 rechazo ul alimento y r! 
norren hialina escasa. Un paciente presentó irritabili-
dad atribuida a la hipoxemia. (CUADRO 3). 

Los datos encontrados al examen físico que predominaron 
fueron igualmente los relacionados con dificultad respi
ratoria y dados por aleteo nasal, quejido, tiro interco! 
tal, subcostal y retracción xifoidea en todos los pacio~ 
tes. Tambi6n al ingreso se encontró cianosis en todos los 
pacientes incluso en quienes no la hablan referido dentro 
del padecimiento actual y generalizada en 3 de ellos y -

en 2 distal. Taquipnea y taquicardia estaban presentes en 



- 31 

PEREZ AZUERO Y COLS. 

4 de. cI'los y el restante 1<1s presentó al J:in<1l de la evo
luci6n de su en~ermedad, Fiebre se detectó en 3 pacientes 
variando entre 38, 5 y 40 grados centig, Tres de los pa-· 
cientes presentaban no solamente fascies cushingoide sino 
todos los estigmas relacionados. Desnutrici6n sol~mente -
se ·encontró en 1 de ellos y siendo de primer grado. Al e
valua~ los pacientes solamente en l se reportaron estert~ 
res alveolares y al progresar la enfermedad en 2 más de ! 
!los. 

Ausencia del murmullo vesicular y timpanismo se encontró 
en l paciente que correspondió a la presencia de ncumot6-
rax izquierdo. (CUADRO 4), 

A los 5 pacientes se les realizó B, llemática encontrando 
leucocitosis en 2 de ellos variando entre 14,000 y 30,000, 

La fórmula diferencial filé nornwl en los ·I pacientes a -
los que se les realizó, Proteinas s&ricas se determinaron 
en Z pacientes, resultando normales en 1 y el otro con hi 
poalbuminemia, 

Gasometrla arterial se hizo en 1 paciente encontrando hi
poxcmia severa y acidosis respiratoria no compenRadn, 

Radiografía de t6rnx tLivicron los· S:padrmtc,; predominan.to el 
hallazgo de infiltrado alveolar, difuso, bilateral en 4 -
de ellos con tendencia a consolidar en 2 de ellos a nivel 
de la regi6n biliar. Este infiltrado fuC progresivo empe
zando d~l hilio hacia la periferia respetando inicialmen
te los lóbulos superiores. Uno de los pacientes presenta
ba datos de neumotórax izquierdo con colapso total del -
pulm6n y desviación de las estructuras mcdlastina!es hacia 
el lado opuesto, 

El CUADRO 5 mucstrn los hallazgos anatomopato16gicos prE_ 
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dominando d<:~dc el punto de vista macrosc6pico unos pulmg_ 
nes aumentados de consistencia, con crepitaci6n disminui
da, de coloración rojiza y tendencra a la hepatizaci6n y 
aumentados de peso. El aspecto microsc6pico revela pre-
sencia de un material esponjoso y/o espumoso con aspecto 
de panal de abejas, <'osin6filo que ocupa la luz alveolar, 
en el seno del cual existen quistes correspondientes a -
Pneumocystis carinii. Las paredes alveolares estln mode
radamente engrosadas, con infiltrado principalmente mon~ 
nuclear en 3, con polimorfonuclcares en 1 y con hlstioc! 
tos en 1. llay abundantes c6lulas plasmáticas en 2 de e-
llos. 

Los 5 pacientes fallecieron siendo en todos los casos el 
diagn6stico por autopsia. Los diagn6sticos clinicos fin! 
les ademfis de la enfermedad de base fueron de bronconeu-

. monia en pacientes, de neumonitis viral en 1, de neum~ 
tórax en 1 y de septicemia en 2. 

EL CUADRO 6 muestra la rclaci6n existente entre la cnfe~ 
medad de base del paciente, el tratamiento llevado a ca
bo de esteroides e inmunosupresores en semanas y el tipo 
de medicamento administrado antes del inicio de la sint~ 
matología respiratoria. Los esteroides variaron entre 4 
y 12 semanas en los 4 pacientes que los recibieron y los 
inmunosupresores entre 6 y 8 semanas en dos pacientes. 



C·U ADRO 1 

PNEl.MlCYSrIS CAIUNII 

1960 - 1984 -----... -........ -.... ---------.. ---- ----- .. -----.... --.. --- -.. -.... ----- ---.. -- .. ---- --.. ------......................................... ---- --- .. ----- -...... -...... -- .................... -- -- ........ ------- ....... ------

RF.Cll:iN NACIDO 

IJ\CTANTE 

PREESCOLAR 

E.5COl.AR 

AOOLESCENfE 

DISfRIBUC!ON POR EllAD Y SEXO 

MASaJLINO FJ.i.IENINO TarAL 

3/5 

1/5 

1/5 

60 

20 

20 

TarAL 3/5 6Ut 2/5 40t 100 

Fuente: Departamento de Bioestadística y Departamento de Patología del 

llospital Infantil de México (HIM). 



CUADRO 2 

PNEUMOCYSTIS CARINII 

'1960 - 1984 

----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

1 a 8 DIAS 

9 a 16 DIAS 

17 a 30 DIAS 

1 A 2 MESES 

MAYOR DE 2 MESES 

TOTAL 

TIEMPO DE EVOLUClON 

NUMllRO 

3 

1 

PORCENTAJE 

60 
20 

20 

100 

FUENTE: DEPARTAMENTO DE BIOESTADISTICA Y DEPARTAMENTO DE 

PATOLOGIA DEL HIM. 



CUADRO 3 

PNEUMOCYSTIS CARINII 

1960 • 1984 

SINTOMAS 

DIFICULTAD RESPIRATORIA 

TOS 

CIANOSIS 

FICBRE 
ATAQUE ESTADO GENERAL 

NUMERO 

3 

3 

3 

PORCENTAJE 

100 

80 

60 

bO 

60 

ANOREXIA 40 

RINORREA 40 

FUENTE: DliPARTAMENTO DE BIOESTADISTICA Y DEP¡\RTANENTO ·DE 

PAiOLOGIA DEL HlM, 



CUADRO 4 

PNtUMOCYST IS CAR IN! I 
1960 - 1984 

---------~-----·-------------------------------------------------------------------------------------------·--------------
SIGNOS NUMERO PORCENTAJE 

DIFICULTAD RESPIRATORIA 5 100 
CIANOSIS 5 100 
TAQUIPNEA 4 so 
TAQUICARDIA 4 so 
FIEBR!i 3 60 
ASPECTO CUSllING 3 60 
DESNUTRICJON 1 20 
ESTHRTORES 20 
HI POVENTI LAC ION 20 

FUENTE: DEPARTAMENTO DE BIOESTADISTICA Y DHPARTAMEN'l'O DH 

PA'l'OLOGIA DEL HIM. 



CASO 

2 

3 

4 

s 

c·u AD K o 5 

PNliUMOCYSTIS CAR1Nll 
1960 - 1984 

HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS 

MATERIAL QUISTES INFILTRADO 
ESPUMOSO PARED 

++ + PMN 

+++ ++ Mononuclcar 

+++ ++ Mononuclcar 

++ +++ Mononuclcar 

+H ++ Histiocitos 

FUENTE: DEPARTAMENTO DE PATOLOGIA DEL HUI. 

CELULAS 
PLASMATICAS 

+++ 

+++ 



CASO 

2 

3 

4 

s 

CUADRO 6 

PNEUMOCYSTIS CARINII 
19ti0 . 1984 

DlAOOSTICO PRINCIPAL AC!ll* ESTEOO !DES* 

Afle.IIA HIMJl.!TICA 3 Triamcinoloria · 
MI CROESFEro<:!TI CA 4 

HEPATITIS INFECCIOSA Dexmnc taso na 
SUBAruDA 7 

PURruRA ANAFILACTO!Dli Bctamctasona 
12 

CARCING\<\ SUPRARRENAL ------------
S.OJSlilNG SECUNIWUO 

HISTIOCITOSIS X Prednisona 

" Tiempo en semanas • 

I~UNUiUPRESORES* 

__ .. __ .. _.,. ___ 

.. -- .................... 

Mctotrexate 
6 

........................ 

nncristina 

Metotrexate 
8 

F\JOOll: DEPARrAMENro DE BIOESTADIST!r.A y DEPART,\111:.º\iO DE PATOLCXi!A DEL IUM. 
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D J S C U S l O N 

El Pneumocystis carinii se sigue considerando como un pat§ 
geno oportunista que se presenta en pacientes desnutridos, 
prematuros o de o'rfanatorio y en pacientes inmunocomprome· 
tidos ya sea por la enfermedad de base de tipo oncol6gico, 
hematol6gica o inmunol6gica, o por el auge en medicamentos 
inmunosupresores para tratar este tipo de enfermedad~s. Es 
de capital importancia en pacientes con SIDA y que tienen 
mayor prcdisposici6n a adquirir esta enfermedad. 

La edad más afectada en este estudio fué ln de lactantes 
y el tiempo transcurrido del inicio de la sintomatología 
hasta el momento del fallecimiento fué agudo en 4 de ellos 
y solamente en un lactante de 3 meses la evolución fué de 
60 días pasando en una forma t6rpida hacia la insuficien·· 
cia respiratoria. 

Los síntomas correlacionaron con lo mencionado en la lite· 
ratura predominando la dificultad respiratoria rápidamente 
progresiva, acompañada de cianosis, tos y fiebre, sin en·· 
centrar datos al examen físico como son estertores bronco· 
alveolares. 

Los hallazgos radiol6gicos que predominaron fueron los de 
infiltrado de tipo alveolar, difuso, bilateral, de inicio 
en regi6n hiliar pasando hacia la periferia llamando la ~ 
tenci6n de que en un caso se report6 neumotórax lo cual -
aunque se ha descrito, es raro. 

Los hallazgos histopatol6gicos corresponden a lo mencio·
nado en Ja literatura aunque se defiere en el hecho de ·
las características espe~íficas para cada uno de los ti-
pos mencionados como son la neumonía por células plasmá-· 
ticas y la variedad hipoinmune, hipoérgica, encontrando -
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en el estudio uniformidad en los hallazgos (CUADRO 5), 

La enfermedad de base correlacion6 con lo descrito en la 
literatura y sus asociaciones, ya que en 4 de ellos se -
les proporcionaron medicamentos inmunosupresores, Sola-
mente un paciente no los recibió lcaso4) atribuyendose 
el Sindrome de Cushing a la producci6n end6genn de este
roidcs y subsecuentcmente ln Jnmunodeficiencia. 

El desarrollo de la neumonin por Pneumocystis carinii a
pareci6 luego del uso prolongado de medicaci6n inmunosu
presora que vari6 entre 4 y 12 semanas para los esteroi
des y de 6 a B semanas para el metotrexatc y vincr jstina 
respectivamente, 
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e o N e L u $ J o N E s 

1,· Los factores predisponentes que se mencionan en la li· 
.teratura son los mismos encontrados en los casos de -· 
Pncumocystis carinii en nuestro hospital, 

2, • ·Todos los casos fueron diagnosticados en autopsia, por 
lo cual el abordaje ante un paciente con los factores 
predisponentes deberá realizarse de una manera sistém~ti_ 
ca, J6gica y rfipida para de esta manera llegar a un -· 
diagn6stico adecuado y a Ja vez ofrecer un tratamiento 
oportuno y un mejor pron6stico. 

3,- Los estudios realizados a muestras obtenidas por procE_ 
dimientos endosc6plcos tienen gran valor diagn6stico, 
aunado al auge y a la seguridad de los mismos, sin ol· 
vidar que la biopsia pulmonar a ciclo abierto ofrece •. 
•l mfis amplio espectro en cuanto a diagn6stico y pro·· 
n6stico. 

4.- Deber5 existir adecuada informaci6n entre el clinico · 
y el patólogo.para tener mayor infonnaci6n de las mue! 
tras analizadas y realizar las tincioncs especificas ~ 

de es ta munera. 

S.- Debe llevarse a cabo un estudio prospectivo en pacicn· 
tes con factores predisponentes, en especial en reta·· 
ci6n a pacientes imnunosuprimidos o que reciban 1nedic~ 
mentas inmunosupresores y que presenten man i fes tac iones 
de neumopatía aguda y/o cr6nica n fin de establecer un 
diagn6stico adecuado y oportuno. 
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