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I. INTRODUCCION: 

El síndrome de deficiencia adquirida (SIDA) , se definió 

original•ente por el centro Estadounidense de control de 

Enfermedades (CDC) como una alteración a nivel inmunológico 

en su rama celular que ocurría sin causa conocida, sin 

relación a yatrogenia o neoplasia maligna. En el verano de 

1981, el CDC anunció la aparición inexplicada de Neumonia 

por Pneumocystis carinii (PCP) en homosexuales de los 

Angeles que previamente habian tenido buena salud, asi 

•is1110, se dete.ct6 la presencia de sarcoma de Kaposi en Nueva 

York en un grupo de homosexuales, aparentemente sin 

antecedentes de importancia. 

Las extensas investigaciones desarrolladas para identificar 

la etiologia de este padecimiento, llevaron al 

descubri•iento de un retrovirus, virus linfotropo B tipo III 

humano (HTLV III) y virus de linfadenopatia (LAV), por lo 

que desde 1984 se cuenta con pruebas para detectar 

anticuerpos sáricos con lo que se pudo tener un control más 

estricto con reapecto a los factores de riesgo asi como 

conocer la evolución de la enfermedad en sus distintas 

etapas clinicas donde el SIDA es el estado terminal del 

padecimiento. 
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·El virus de la inmunodeficiencia humana (HJ:V), es 

probablemente el virus más estudiado en la historia de la 

bioquímica y virología moderna. un gran número de 

caracteristicas se han reconocido así como sus genes y sus 

productos proteínicos, así mismo, muchos de los mecanismos 

patoqénicos asociados con infección por HIV que llevan a 

enfermedad clínica, se han establecido, tal como las 

anormalidades funcionales y la depleción cuantitativa de 

linfocitos T CD4 que causan la inmunosupresión intensa 

caracteristica de la infección avanzada por HIV, lo anterior 

ha hecho llegar a la conclusión que el HJ:V sea por sí mismo 

el que tenga el papel primario en el inicio y propagación de 

loa procesos patogánicos, sin embargo un número importante 

de datos concernientes a la patoqénesis de la infección y 

enfermedad por HIV permanecen sin resolver. 

Las personas con el síndrome totalmente desarrollado, 

muestran uno de los cuadros clínicos más frecuentes como es 

la neumonía. En promedio 85% de los pacientes presentan 

neumonia por Pneumocystis carinii (PCP), siendo el resto de 

las neumonías causada por otro tipo de oportunistas. No es 

raro que un paciente presente simul t4neamente dos o más 

microorganismos en su etiología. (Cuadro 2) 
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Los individuos con neumonía pueden presentar los signos 

típicos de la enfermedad como fiebre, disnea, etc., sin 

embarqo, a diferencia del cuadro más clásico de neumonía en 

sujetos inmunosuprimidos sin SIDA en quienes el comienzo 

.Puede ser repentino ó aqudo, en el paciente con SIDA suele 

tener un cuadro inicial más lento con síntomas que poco a 

poco se aceleran y que los datos radiológicos no presentan 

patoloqia aparente ni los cultivos de expectoración son 

positivos para ninqún microorganismo generalmente, pero como 

se describirá más adelante también en el paciente con SIDA 

existe neumonía bacteriana y micótica que por exámenes que 

podemos llamar de rutina como el cultivo, se puede obtener 

el qérmen causante de la infección. 

Por lo anterior, 

particular de los 

es necesario conocer la patogenia 

microorganismos involucrados en la 

etiología de la neumonía en el paciente con· SIDA, así como 

la forma diagnóstica desde los exámenes y pruebas m6s 

sencillas hasta las más complejas para lleqar al diagnóstico 

más certero para proporcionar un tratamiento especifico y en 

un mo•ento dado disminuir la estancia intrahospitalaria del 

paciente con SIDA y neumonia. 
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CUADRO l. COKPLICACIOllES INFECCIOSAS Ell SIDA 

<DEFECTO CELULAS T.> 

1. PARASITOS 
Pne1&1111Cyetl• carlnll 
Crlpta.parl4lu11 
!oxoplaa11a gon4ll 
l•oapara be ll l 

11. llllCIER IAS 
llycobacterlUll tuberculo•l• 
llycobacterlu11 avlu11 lntracellulare 
Sab1Dnella 
Nocar4la ••terol4e• 
Llaterla 110nocltogenea 

111. HOllGOS 
Can4l4a alblcan• 
Cryptocaccu• neoFor11ans 
Hl•toplaS11a capsulatu11 
Coccl4lo4e• ln11lte 

IV. VIRUS 
Cyto11egalovlru• 
Herpes vlru• 
Varicela soster 
A4enovlru• ? 

Cllnlc• ln Che•t lle4lclne 
Pul11onary errects or AIDS 
Vol.9, llo. 3. Sept. 1988. 
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CUADRO 11. CAUSAS DE INFECCION PULNONAR EN PACIENtES CON 

S. l.D.A. 

l. ORGAHISNOS RELACIONADOS A DEFECtOS DE CELULAS t. 

PneuMocystis carinil 
Cltot1egaloulrus 
"ycobacterluM tuberculosis 
Leglonella 
"ycobacterluM auiuM lntracellulare 
Ad1mouiru• 
llocardla asteroides 

11. ORGANISNOS RELACIONADOS A DEFECtO DE CELULAS t. 

Streptococcus pneuMoniae 
HaeMophllus lntluenzae 

11 l. OtROS ORGAlllSNOS 

Stapl1ylococcus aureus 
Streptococcus grupo B 
BranhaMe 1 la catarrl1a 1 is 

Cllnics in Chest "e<licine 
PulMonary ettects of AIDS 
Vol.9, No.J, Sept. 1988. 
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II. EPIDEMIOLOGIA Y ASPECTOS GENERALES 

El panorama general de la epidemia de SIDA en méxico ha 

presentado 3 tipos de tendencia, a finales de 1986 el 

incremento fue lento, de 1987 a 1990 el crecimient~ fue de 

tipo exponencial y a partir de 1991 el crecimiento se ha 

mortiguado con una tendencia a la estabilización (cuadro 

III l . Sin embargo, el comportamiento de la epidemia es la 

conjunción de varios tipos de epidemia en donde las 

diferentes velocidades de crecimiento están determinadas en 

las diferentes localidades, municipios o entidades por: a). 

antiguedad de los primeros casos autóctonos de SIDA; b). 

modos de transmisión preponderantes; c) • disponibilidad de 

susceptibles; y d). adopción de medidas preventivas 

especificas de cada población. Los casos de SIDA en adultos, 

atribuibles a transfusión sano;¡uinea (incluye casos 

hemofilicos) son ahora menos frecuentes: 12.8% en septiembre 

de 1991; 8.7% en el mismo mes de 1993. se ha calculado que 

el número total de casos de SIDA transfusionales prevenidos 

es mayor a 1200. Pero la proporción de casos en los que se 

desconoce el factor de riesgo se ha incrementado, 12. 9% en 

1991; 49.0% en 1993, esta situación nos indica que la 

calidad de la notificación ha disminuido. En 1991 CONASIDA 

reportó 3167 casos nuevos, en 1992 se reportaron 3220 y de 

enero a septiembre de 1993 se han reportado 287 casos 
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CUADRO 111. CASOS llUlVOS DE SIDA 
POR AÑO DE llOUFICACIOll Y SEXO 

ax reo 1983-1993 
<HASTA EL 31 DE BIPIHlllJIE DE 1993> 

MJo CASOS IASA DE HICIDDICIA u.•.• 
habitante•> 

1983 6 11.11? 

1984 6 e.117 

1985 29 11.3 

1986 Z46 Z.9 

1987 518 6,6 

1988 9115 111.6 

1989 1,6117 18.3 

19911 Z,588 31.8 

1991 3,167 37.9 

1992 3,ZZll 37.5 

1993 3,81111 43.6 

1983-1993 16,1191 185.11 
<ACUHUl.ADOll> 

RAZOlt PORCElllAJE 

"'" DI CASOS 
EN llllJERES 

6:11 11.11 
6:11 e.e 

14:1 6.9 

311:1 3.Z 
12:1 7.9 
6:1 13.5 

6:1 15.Z 

5:1 16.Z 

5:1 15.4 

6:1 15.Z 

6:1 14.6 

6:1 14.6 

EPl-COllASIDA 
oct. 1993 
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nuevos, siendo el Distrito Federal la entidad con el •ayor 

· nW.ero de ellos (48) con un pro•edio •ensual de 5 casos 

nuevos. Los estados de la república 11ls afectados después 

del Distrito Federal con reporte de casos nuevos acW11ulados 

son: Jalisco (26 casos), Estado de México (21 casos), Nuevo 

León (10 casos). Guerrero (12 casos), Puebla (11 casos). 

Michoacán (8 casos), siendo el grupo de edad de 25 a 44 aftos 

el más afectado en el 65\. 

La via de transmisión a(ls frecuente en el sexo masculino 

sigue siendo la sexual, y de esta, la categoría más 

importante es la homosexualidad (39.7\l (Gráfica X). En 

contraste, en la aujer se reporta como via eás frecuente la 

transfusión sanguínea seguida de la sexual con un 54 .1\ y 

42.9\ respectiv&11ente (Grlfica XX). 

Se ha notificado a la OMS un total de 371,086 casos de SXDA 

en América hasta el primer semestre de 1993, los paises más 

afectados en términos de tasa por 1,000,000 de habitantes 

son: Estados Unidos de Nortea111érica con 1174 casos; Haiti 

con 558 y Honduras con 523 casos. 

México ocupa el tercer lugar en incidencia de casos después 

de los Estados Unidos y Brasil (Cuadro XV). 

Los casos de SXDA notificados a la OMS hasta el primer 

semestre de 1993 ascienden a 718 ,894. Los Estado Unidos de 

Norteamérica es el país con el mayor número de casos 

acumulados (289,320), la tasa de incidencia por millón de 
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GRAFICA l. CASOS DE SIDA EN MEXICO 
POR CATEGORIA DE TRANSMISION EN ADULTOS 

HOMBRES 

HOMOlllilCUAI. 

llBlilCUAI. 

HliTliROIEXUAI. 

TRANll'UBION 

EXDONADOR REMUNERADO 

HOMO.DAOG.IV. 

HEMOl'ILICO 

DAOG.IV. 

39.7 

t·3 

1 

i 1 l 1 
1 1 
1 1 

1 

o 10 ªº 110 40 10 
HASTA EL 30 DE SEPTIEMBRE DE 1993 

-PORClliNTO 

GRAFICA 11. CASOS DE SIDA EN MEXICO 
POR CATEGORIA DE TRANSMISION EN ADULTOS 

MUJERES 

TRANB. llANGUINEA 

EXDONADOR REMUNERADO 

OTRAS 

o 10 ªº 110 40 110 10 70 
HASTA EL 30 DE 8EPTIMBRE DE 1993 

-PORCIENTO 
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CUADIO IV. FlllCUDICIA DI: CASOS 
H SIM DI MllUCA 

HASIA a. 31 H JllllO H 1993 

TASA fOll 
POSICIOll PAIS CR80S ftllJ.Oll DI 

llUllMDS 

1 ESmDOS 
UlllDOS 289,328 1,174 

z BRASIL 36,481 253 
3 lllXICO• 15,414 177 

4 CMADA 7,771 299 

5 IMlTl 3,11116 558 

6 COLOllBIA Z,957 98 

7 llOllJIUJIA8 2,518 523 

8 ARmlTlllA 2,456 77 

9 VllllZlllLA Z,342 125 

11 llEPUILICA 
DOlllNICMA 1,839 268 

RESTO 6,921 65 

row. 371,886 S29 

• lnFDl'tlllCIÓn h••t• el 31 •• •DD•ta '93 

1P 1-COIMS IDA 
npt. 1993 



11 

aMllllO V. l'IECUllCIA DE C11SOS 
DI SIDA DI 1L tulDO 

HMTA IL 31 DE .111110 DE 1993 

POSICIOll l'AIS 

1 ESTADOS 
llllDOS 

2 TMZMIA 
3 IMSIL .. UQMDA 

5 ICElllA 
6 MI.Mil 

1 FJWICIA 

8 ZAIRE 

9 E8fAiiA 
11 ITALIA 
11 llEXICO 

1Z COSTA DE 
llAJIFIL 

13 ZlftllllBVE 
14 QtWIA 

15 RIWIDA 

lllSTO 

IOTAL 

TASA POll 
l'REaJEllCIA ftlLLOll DI 

289,321 

:WS,719 

36,481 

34,611 

31,185 

26,955 

24,226 

21,118 

18,347 

16,861 

14,9'1 

H,655 

H,123 

11,285 

9,411& 

117,??Z 

718,894 

HAllTMIES 

l,l?t 

1,613 

zsz 
2,113 

1,3116 

3,476 

433 

r.z9 
471 

293 

172 

1,262 

1,579 

7Z8 

1,414 

272 

141 

EPl-COMSIDA 
agaato 1993 
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habitantes es de 1174 casos. El continente africano presenta 

las mayores ta•a• de incidencia, tenemos el caso de u;anda, 

donde la incidencia por cada •illón de habitantes es de 2013 

casos, México ocupa el décimopri•er lu11ar en frecuencia de 

casos en el mundo (cuadro V), y el tercero en América, 

después de Estados Unidos y Brasil. 

Con respecto a la neuaonia infecciosa en el Xnstituto 

Nacional de Enfermedades Respiratorias ·(:INBR) se reporta el 

95' de pacientes inc¡¡resados con S:IDA con este padecimiento 

con o sin otra patologia agrec¡¡ada. Bn el Hospital " 20 de 

Noviellbre • :ISSSTB, se reportó en 1992 el inc¡¡reso de 45 

pacientes con S:IDA, presentando 34 pacientes problema 

pul•onar infeccioso, 21 de los 45 pacientes fueron 

reingresos con este u otro problema adicional, con estancia 

hospitalaria de 14.6 dias. 

La epideaioloc¡¡ia de la neumonía en pacientes con S:tDA asi 

como los aspectos generales con respecto a su etiolo;fa, 

clínica y caracteristicas diagnósticas, se tocarAn en 

esteapartado, abarcando principalmente los gérmenes mAs 

frecuentes en la etioloc¡¡ia de las entidades arriba 

mencionadas. 

A). PNBUHOCYST:tS CAR:INU 

Bl P. carinii ha sido reconocido por muchos aftos como causa 

de neumonía severa en pacientes inmunosuprimidos. Bate 
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organismo ae vió por priaera vez en el pulmón de puercos de 

Guinea por Chagas en 1909 y por carinii en 1910, los cuales 

pensaban que representaba una forma de Tripanosoma cruzi. 

En 1912 se reconoció que estas formas quisticas eran un 

nuevo organismo al que se le denominó Pneumocystis carinii 

debido a au foraa, aitio de afección y al Dr. carinii. 

Bata foraa parasitaria ocurre en pacientes 

inmunocoaproaetidos ya sea por agentes farmacológicos o por 

entidades patológicas, este tipo de neumonia se observó como 

una infección no com6n en 1981 en aproximadamente el 85\ de 

hoaoaexuales con SIDA. 

La distribución del P. carinii es mundial, como lo de 

auestra el número de casos de pacientes vistos én todos los 

continente• y todos loa climas. Bl órganos blanco es el 

pula6n, siendo la via de entrada la aérea; aunque ae ha 

descrito que muy raramente ae observa en ojo, oído, corazón, 

riftón y médula ósea. 

No se ha aclarado la foraa de adquisición, pero se han 

descrito caracteristicas generales importantes, primero: la 

infección por el orqaniamo, comunmente cursa asintomAtica, 

segundo; este padecimiento no es frecuente en la población 

general y solo ocurre en pacientes inmunodeprimidos, t 

tercero: la infección es transmisible. 
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con respecto a los cambios patológicos se describe la 

·presencia de un exudado intraalveolar, infiltración 

intersticial pequella o moderada de linfocitos y una 11ini11a 

infiltración alveolar de macrófagos. 

El exudado alveolar es esencialmente sin elementos celulares 

inflamatorios y usualmente se demuestra que contiene los 

quistes de P. carinii. con respecto a los fenómenos 

inmunológicos, anticuerpos séricos y del tracto respiratorio 

se producen en el hombre con la exposición de P. carinii, 

estos anticuerpos no parecen estar relacionados a la 

•usceptibilidad del huésped o a resistencia a la infección. 

Los estudios de liquido bronquioalveolar en pacientes con 

SIDA han mostrado auaento de linfocitos en sus etapas 

iniciales, esto es dado al incremento en el porcentaje y 

nlilllero total de linfocitos supresor-citotóxico, y el papel 

de estas células es la interrelación con la función de los 

macrófavos locales. Los polimorfonucleares tienen un papel 

importante en la defensa, principalmente en la neumonia 

bacteriana •4s que en la neumonía por P. carinii, ya que en 

pacientes neutropénicos no es usual esta última neumonia. 

cUnicamente la preuntación de la neumonia por P. carinii 

en el paciente con SIDA es de inicio insidioso y de minima 

severidad en contraste a ia neumonía bacteriana. El inicio 

generalmente es con fiebre la cual puede llegar hasta los 39 

a 40°c., en el 79 a 100 \de los casos acompaftada de disnea, 

tos productiva, dolor torácico, fatiga marcada y disminución 

de peso progresiva, observándose polipnea, importante y 
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cuando la neuaonia es unicamente por P. carinii la 

exploración de caapos pulmonares se puede decir que es 

normal, dato contrastante con la clínica pero característico 

de estos pacientes; sin ellllar90, el 7' de pacientes con SIDA 

Y neumonia por P. carinii es asintomAtico. 

Radioló9icaaente se observa en la placa de tórax un 

infiltrado intersticial difuso bilateral o un infiltrado de 

tipo alveolar en un 48 a 86%, aunque existen otros datos 

estadisticos que reportan un 6 a 23' de pacientes con Rx 

noraal, un 30 a 35' con radio9rafia atipica y un 5' con 

infiltrado intersticial difuso unilateral, cabe mencionar 

que cuando la neumonia es de etiolo9ia mixta, puede existir 

consolidación lobar o se9111entaria a datos radio9rAf icos 

caracteristicos de tuberculosis pulmonar, dependiendo como 

se mencionó, de la infección a9re9ada al P. carinii. 

B) MICOBACTBRIAS 

La epidemia de SIDA tuvo un profundo impacto sobre la 

morbilidad de la tuberculosis en los Estados Unidos. De 1981 

a 1984 los reportes de casos de TB disminuyeron en promedio 

de 1706 casos (6.7') por afto, en 1985 solo disminuyó un 0.2, 

(54 casos) y en 1986 los 22768 casos reportados 

representaron un aumento de 567 (2.6,). 

La disminución observada en 1981 a 1986 (4832 casos) se 

consideró aún como un indicador "normal" en los Estados 

Unidos, no obstante el incremento en 1986 marcó el primer 

aumento sustancial desde 1953 cuando se instituyó el reporte 
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Nacional de TB integralmente. 

· Bxisten varios puntos que apoyan que el SIDA o la infecci6n 

por HIV estan involucradas en este cambio sin precedente 

(15): 

Primero, otros desórdenes inmunológicos estan asociados a un 

incremento del riesgo de desarrollar TB clínica aparente, 

esto es biol6Qicamente posible, que el severo compromiso de 

la inmunidad secundaria al SIDA e infecci6n por HIV 

favoreceria la activaci6n de infección tuberculosa latente 

preexistente. 

Sec¡undo, los Estados y Ciudades con gran incremento de casos 

de SIDA han auaentado también los casos de TB pulmonar, como 

por ejemplo: la Ciudad de Nueva York que ha aumentado como 

ninguna otra ciudad este tipo de casos, del 36%, de 1630 en 

1984 a 2223 en 1986. Aún m6s indicativo, dentro de la ciudad 

de Nueva York laa zonas con miis incidencia de SIDA han 

aumentado también los casos de tuberculosis. 

El tercer punto i•portante es que tomando en cuenta las 

6reas con relaci6n de incremento SIDA-TB, también grupos 

especificos de edad (25 a 44 anos.) y de raza (negros e 

hispanos) han aumentado la incidencia de e.stas pato logias, 

aunque el reporte actual en este último punto abarca todos 

loa grupos étnicos. 

otras ciudades de los Estados Unidos, presentan las mismas 

caracteristicas como Los Angeles, Florida, Conecticut, 

Nework, san Francisco etc. Con respecto a la tuberculosis 

extrapulmonar, ésta se ha presentado sola o asociada a TB 
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pul•onar, en 1986, 82.5% de casos tuvieron 'l'B pulmonar 

6nicamente, 12.7% presentaron TB extrapulmonar sola y 4.8% 

presentó lllllbas. 

Mycobacteri1111 avium-intracellulare. - Bl Mycobacterium avium 

y el Mycobacterium intracellulare, son dos organismos 

relacionados estrechamente, estas 

cromógenas foraan un 9rupo unido 

Mycobacterium avium-intracellulare. 

mycobacterias no 

denominado complejo 

Este organismo es la 

mycobacteria m6s comunmente aislada en pacientes con SIDA y 

neumopatia infecciosa, es el oportunista más frecuentemente 

reportado en estos pacientes, considerando por supuesto a 

C6ndida y P. carinii en lo general. 

El incremento del MAX como un patógeno importante en 

pacientes con SXDA ha hecho que se 

trataaiento dificil, toxicidad alta 

corriente no haya mostrado aumento 

oerradiación del organisao. 

reconozca que su 

y la terapéutica 

de la sobrevida 

El conocimiento del HAX ha despertado interés en el 

entendimiento de su epidemiologia y patogénesis asi como la 

necesidad de quimioterapia efectiva. Este patógeno se 

conoció primero en las enfermedades pulmonares en ancianos 

con enfermedad pulmonar preexistente como EPOC, 

bronquiectasia, silicosis o TB primaria. El HAX se observó 

también en ni~os con linfadenitis cervical. se ha reportado 

que en el 18% de pacientes con SIDA se encuentra diseminado 
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el MAX ( 67 de 366 pacientes estudiados por Hawkins), sin 

· embar110, en autopsias realizadas, en 42 de 79 pacientes 

(53%) ae corroboró este patóqeno, por lo que nos vemos en la 

necesidad de realizar nuevos estudios y comparar resultados 

•ulticéntricos para unificar o encontrar discrepancias en la 

epidemioloqia de este aicroorqanismo, asi mismo debemos 

tratar de efectuar el diaqnóstico del mismo con más certeza. 

C) CITOMEGALOVIRUS 

La iaportancia patoqénica de la neumonitis por 

citomeqalovirus (CMV) asociada a SXDA es controversial, y es 

incierta con respecto a la importancia de su aislamiento de 

la secreción pulaonar en pacientes con SIDA,, en parte, · por 

la dificultad en distinquir la infección por CHV de la 

enferaedad por CMV y de la alta frecuencia de co-infección 

pulmonar CMV con otros patóqenos. 

Bl CMV como todos los herpes-virus, pueden causar infección 

primaria, latente, recurrente, o persistencia crónica. La 

infección primaria, la cual es o no sintomática, ocurre 

cuando una persona no infectada previamente lleqa a ser 

infectada por CMV, en los Bstados Unidos este tipo de 

infección ocurre en la infancia y en adultos jóvenes 

qeneralmente asintomática y de poca severidad. El CHV se 

puede cultivar en orina, sangre, LCR o de secreciones y la 

siqntficancia clinica de infección primaria por este 

organismo en huéspedes inmunocomprometidos es el riesgo de 

enfermedad congénita que ocurre en pacientes embarazadas, 
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quiénes adquieren la infección primaria. La enfermedad 

oportunista de CMV en pacientes con SXDA no se da 

aparentemente por infección primaria, pues muchos pacientes 

con infección por HXV, no tienen evidencia de la misma que 

haya sido prolon9ada antes del desarrollo del SIDA (14). 

Bl sequimiento de la infección primaria aguda, debe 

establecer una infección latente en la cual el genoma viral 

esta presente en células del huésped, pero los productos 

virales no están identificados, sin embargo años después de 

la infección primaria, el CMV latente puede reactivarse con 

renovad~ imitación viral, ocurriendo transitoriamente o por 

un periodo de tiempo prolon9ado resultando en infección 

crónica persistente, este cambio de latencia a cronicidad, 

activa la infección, resultado de la supresión de la 

inmunidad mediada por células. Durante la infección crónica 

persistente el CMV solo puede ser aislado frecuentemente de 

sangre y orina, es común encontrarlo en pacientes infectados 

por HIV. Se ha mencionado que el 100% de hombres infectados 

con HIV asintomáticos tienen evidencia serológica de 

infección por CMV siendo más de la mitad, CMV mutante 

obtenido en orina y semen. l\SÍ mismo la infección activa 

contribuye al defecto en la inmunidad observada en la 

enfentedad por HIV, muchos individuos infectados con este 

último virus con infección activa por CMV no presentan 

evidencia de enfermedad infecciosa oportunista. En pacientes 

con SIDA es dificil distinguir entre infección por CHV 
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subclinica y constitucional o enfermedad especifica orq6nica 

causada por el aismo. 

Como en los individuos infectadoa con HIV as1ntom6ticos, la 

infección activa por CMV es muy com6n en pacientes con SIDA, 

varias series de autopsias han demostrado 

histopatologicamente evidencia de infección activa 

especialmente en el pulmón, en 90% o más de los casos de 

SIDA. El CMV es aislado de lavado bronquial en el 38\. 

En muchos de estos casos existen caabios citopatolóqicos en 

m6lt1ples 6r9anos con infección extensa por CMV. 

Los criterios para el diaqnóstico de neumonitis por CMV en 

pacientes con SIDA son clinicos e histopatolóqicos 

(incluyendo ausencia de otros patógenoal pueden estar 

presentes antes de la terapia antiviral especifica. 

11 aislamiento del CMV de secreción respiratoria o tejido 

pulmonar para el diaqnóstico de neumonitis por CMV podría 

disminuir la sensibilidad y especificidad de estos 

criterios, la sensibilidad puede disminuir porque el 

aislamiento del CMV en cultivo de células requiere 

frecuentemente de 1 a 3 semanas y la desición de tratamiento 

puede que se prolonque; la especificidad esta moderadamente 

reducida porque el CMV puede ser aislado en neumonitis y en 

pacientes asintomáticos. Exactamente, la presencia de 

antiqenos CMV intranucleares e inclusión citoplasmática, 

caracteristica del efecto citopático del CMV podria ser 

confirmado por inmunoensayo o hibridación molecular, el CKV 

se aisla de secreción respiratoria ó tejido pulmonar en 13 a 



21 

37 % en pacientes con SIDA y neumonia par P. carinii. varios 

·estudios sugieren que la co-infección por CMV predice 

pobremente el resultado clínico en neumonía por P. carinii, 

la mortalidad reportada es del 14% en pacientes con P. 

carinii y CMV no aislado, comparado con el 92% en pacientes 

con ambos. 

D}. NEUMONIA BACTERIANA Y MICOTICA 

1. La incidencia reportada de neumonía bacteriana en 

pacientes con S:IDA, varia ampliamente. stovert ( 22) en un 

estudio de 130 pacientes con SIDA quiénes se presentaron en 

un hospital privado, solo a 4 pacientes (5%) se les 

diagnosticó neumonía bacteriana, en este estudio 7% de 

pacientes refirieron el uso de droqas parenterales. Otro 

estudio realizado por Polskey (23) de la misma institución, 

refirió también el 4% de la neumonia mencionada en pacientes 

con SIDA. Murray en un estudio multicéntrico ( 24} de 441 

pacientes con SIDA reportaron que el 3\ de alteraciones 

pulmonares se debieron a neumonía bacteriana. En contraste, 

Witt (25) reportó en pacientes hospitalizados con el 

síndrome y con antecedente de uso de droga parenteral, el 

31% de neumonía bacteriana ( 18 de 59 pacientes}, este alto 

porcentaje refleja en parte la gran frecuencia de neumonia 

adquirida intrahospitalariamente (8 de 29 episodios} vistos 

en esta serie, sin embargo la mayoria de casos ( 21 de 29) 

fueron adquiridos en la comunidad. 

Es interesante la observación de que todas las neumonias 

adquiridas en la comunidad ocurrieron en pacientes con abuso 
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de droqas parenterales sin otros factores de riesqo 

identificables, suqiriendo que esta población presenta alto 

riesqo para padecer neumonia bacteriana. 

Nash ( 26) en estudio• de autopsia reportaron 9 a 35% de 

incidencia de neumonia bacteriana, este alto porcentaje 

reflejó el hecho de que 1011 estudios usan criterios menos 

estrictos para este tipo de neumonia y ven solo enfermedad 

terminal. Sin embarqo los pacientes con SIDA comunmente 

presentan m6s de un tipo de patoloqia pulmonar con respecto 

a su etioloqia. 

Bl problema de identificar neumonia bacteriana en pacientes 

con SIDA, con otras enfermedades pulmonares fue alto, en el 

estudio de Smith ( 27) se reportó que pacientes con srDA y 

Heuaonia por P. carin11 y neutro filia por lavado 

bronquioalveolar tuvieron alta mortalidad que aquellos con 

cuenta de neutrófilos menor. El autor postuló un sindrome 

similar al srRPA mediado por polimorfonucleares en estos 

pacientes, sin embargo 3 de los 4 pacientes que murieron 

tuvieron cultivo de esputo con bacterias (staphylococcus 

aureus en dos casos y Pseudomonas aeruqinosa en el otro). 

Clínicamente el paciente con neumonía por estafilococo 

presenta en for11a aguda disnea, fiebre, tos productiva, 

dolor tor6cico pleuritico y hemoptisis, la Rx de tórax 

muestra consolidación lobar, infiltrado nodular o derrames. 

La mortalidad de la neumonia por staphylococcus aureus es 

aproximadamente del 38% según comparación de varios estudios 

realizados por Levin (27). 



23 

La mayoría de las neumonías adquiridas en la comunidad en 

pacientes con SIDA, son causadas por Streptococcus 

pneumoniae o Hemophylus influenzae, el primero se presenta 

m6s frecuentemente en pacientes con SIDA, que en la 

población general o que en pacientes hospitalizados sin 

SIDA. Esto ha sugerido que los pacientes con SIDA tienen un 

defecto en la inmunidad humoral como se mencionará m4s 

adelante, adem6s tienen un incremento en la vulnerabilidad a 

estos y otros organismos encapsulados tal vez por disfunción 

esplénica. En un estudio 3 de pacientes con SIDA y 

neumonía bacteriana dada por Streptococcus pneumoniae o 

Hemophylus influenzae presentaron esplenomegalia. La 

presentación clínica es indistinguible que en un paciente 

sin SIDA con presencia de fiebre, tos productiva con Rx 

presentando consolidación seqmentaria o lobar, sin embargo 

el curso clínico es m6s severo en los pacientes con el 

síndrome de inmunosupresión adquirida. El Hemophylus 

influenzae es el otro organismo frecuente en neumonía 

bacteriana adquirida en la comunidad y es similar al s. 

pneumoniae en incidencia, presentación clínica así como 

respuesta a la terapéutica, aunque una diferencia es la 

radiografía de tórax que puede presentar un infiltrado 

intersticial difuso indistinquible de la imagen del P. 

carinii. Con respecto a la neumonía intrahospitalaria, 

también se presenta en pacientes con SIDA y lr.>s gérmenes 

etiológicos son los mismos que en la neumonía en pacientes 



sin sroA como P. aeruginosa, K. pneumoniae, Enterobacter 

aer69enes etc. 

2. Neumonía micótica.- Las anormalidades inmunológicas y en 

particular los defectos de la inmunidad celular vistos en 

los pacientes con SIDA, predisponen a infección bacteriana y 

micótica. El hon90 más frecuentemente observado después de 

cándida albicans es el criptococcus neoformans. De 16000 

pacientes coñ SIDA reportados en el CDC, la criptococosis es 

la tercera infección por oportunistas más frecuente después 

de Cándida y P. carinii, presentándose en 7\ de los 

pacientes. Bn otra gran serie reportada se observó una 

incidencia de 2 a 9\. Clínicamente, la mayoría de estos 

pacientes (67 a 85\) presentaron meningitis criptococócica y 

aproximadamente una tercera parte d.e estos pacientes 

desarrollaron problema pul•onar. 

El porcentaje de pacientes con SIDA y criptococosis que 

presentan enfermedad pulmonar primaria, es relativamente 

baja (4 a 6\). Clínicamente se presenta disminución de peso, 

fiebre, tos productiva y disnea con dolor pleurítico 

teniendo una duración de dias a meses. La radiografía de 

tórax puede mostrar infiltrado intersticial difuso o 

infiltrado alveolar uni o bilateral con o sin derrame 

pleural del cual se toma cultivo que es qeneralmente 

negativo por lo que es necesaria la broncoscopia para laVado 

bronquial o bioQsia. 

Los antígenos séricos pueden ser encontrados en el 75'!; de 

los pacientes, y el cultivo como se mencionó es negativo, 



siendo la broncoscopia con lavado bronquial sensible en un 

67\ y la biopsia transbronquial en 100\. con respecto al 

Histoplasma capsulatwa se sugiere que tiene una incidencia 

del 5\ en 6rea endl!mica en pacientes con SZDA clinicamente 

sin diferencias sustanciales y con Rx con infiltrado 

aicronodular, alveolar, intersticial o difuso así como 

posiblemente nódulos y cavitaciones. Las pruebas serológicas 

son parte importante es esta enfermedad mencionándose que el 

100% de pacientes presentan la prueba positiva. El 

Coccidiodes immi tia es uno de los patógenos m4s frecuentes 

en la población de SZDA y se habla de un 27% de incidencia 

en estos pacientes, el Aspergillus otro patógeno, es todavia 

•6• raro. 

La cándida ha sido el indicador de enfermedad según el coc 

en pacientes sospechosos de BZDA. El 90% de pacientes que 

involucran pulmón tendrán candidiasis diseminada, 

corroborada por autopsia. 

ZZZ. INMUNOPATOGENESZS DE LA INFECCZON DEL VZRUS DE LA 

ZNMUNODEFZCIENCZA HUMANA 

Aunque el curso de la infección por HIV varía según el 

paciente se han reconocido características comunes. La 

infección primaria con HIV es seguida de respuesta humoral y 

celular, con un periodo prolongado de latencia clínica 

(media de 10 aftos) durante la cual el paciente esta 

usualmente asintomático. Los diferentes mecanismos 

patogl!nicos de infección por HIV varían considerablemente 

durante cada etapa de evolución de la enfermedad (1) 



con respecto al sindro•e agudo, en so a 70\ de pacientes con 

·infección primaria con HIV, desarrollan un sindro•e agudo 

"mononucleosis like 11 aproximadamente 3 a 6 semanas después 

del inicio de la infección ( 1 l , este periodo se relaciona 

con niveles altos de viremia y en una semana a tres meses 

existe una respuesta inmune al HZV. Bste se disemina 

ampliamente durante este estado inicial de infección 

sugiriendo altamente que el curso subsecuente de infección 

debe estar influido por el sitio de localización del virus 

(2), particularmente en los órganos linfoideos durante este 

período corto. Asi mismo la inmunidad especifica del HIV 

iniciada durante este estado se asocia con una disminución 

dram6tica de la viremia, sin embargo esta inmunidad es 

aparente•ente inadecuada para suprimir la replicación viral 

completa111ente, persistiendo la expresión del HIV en los 

ganglios linf6ticos, hasta que la viremia a nivel plasmático 

es difícilmente detectada y el RHAll del HIV tambilln es 

indetectal>le en las células mononucleares de la sangre 

perifo!rica, Por lo tanto la viremia detectable disminuye 

marcadamente o desaparece semanas o meses después del 

síndrome agudo y el cambio es temporalmente asociado con el 

inicio de una respuesta inmune especifica contra el HIV. 

Lo anterior es altamente creible, sin embargo, aquella 

replicación viral nunca es completamente reducida, así mismo 

es detectable en ganglios linfáticos durante el aparente 

estado latente de la infección. 



Aunque un porcentaje sustancial de pacientes con infección 

por HIV, no presentan un síndrome clínico aqudo reconocible 

después de la infección pri•aria, los eventos descritos 

arriba probablemente ocurren con la ausencia de síntomas. 

con respecto a la latencia clinica, después de la infección 

pri•aria, disminución viral, aparición de inmunidad 

especifica y la aparente reducción de la replicación viral, 

muchos pacientes tienen un periodo de latencia clinica que 

puede durar atlos. ~ste término es engafioso, sin embargo 

durante este periodo virtualmente todos los pacientes 

presentan un deterioro Qradual del sistema inmune 

manifestado por la depleción de células T CD4, asi mismo 

aunque un paciente enfermo siempre tiene más células 

infectadas que no expresan RNADl-HIV detectable que células 

en las cuales la expresión viral es rápidamente detectada, 

nunca hay un estado verdadero de latencia microbiológica 

completa durante el curso de la infección. 

El más obvio y cuantificable aspecto del· deterioro que 

ocurre durante el estado de latencia clínica, es la 

depleción de células T CD4 en sangre periférica, aunque esta 

deplec16n ocurre sin gran aumento de las concentraciones 

virales en el plasma (manifestadas por antigenemia p24 o 

cultivo viral) la replicación viral en órganos linfoides 

junto con el espectro de eventos inmunológicos que estan 

directa o indirectamente desencadenados por el virus deben 

contribuir a esto, por lo tanto, la enfermedad por HIV es 
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claramente prooreaiva durante el llamado •periodo de 

· latencia" . 

Enfermedad clínica aparente. - El inevitable desenlace del 

deterioro progresivo del sistema inmune que ocurre en 

pacientes con HIV se define como síndrome de 

Inmunodeficiencia Adquirida siempre y cuando este no sea 

causado por otro tipo de microorqanismos o neoplasia 

conocida. Excepciones a la correlación directa entre 

deterioro de la función inmune y enfermedad clinica aparente 

son la linfadenopatía generalizada progresiva que algunos 

pacientes tienen al inicio del curso de la infección y que 

deben ser causada por una respuesta inmune vigorosa contra 

HIV en los ganglios linfáticos. El sarcoma de Kaposi por 

eje•plo, se presenta generalmente antes de la 

inmunodeficiencia severa, no asi la neumonía, la cual 

generalmente se debe a 96raenes oportunistas en su •ayer 

parte por la mencionada inmunodeficiencia. 

La profunda inmunosupresi6n severa, que ocurre durante esta 

fase de infección por HIV es el estado final de los eventos 

inmunopatogénicos que inician el tiempo de infección 

primaria, cuando el virus diseminado y sembrado en los 

órganos linfáticos contin6a por aftos por medio de la 

mencionada latencia clínica por estados microbiológicos 

activos de la infección. 

Mecanismos inmunopatoqénicos de infección por HIV.- En 

pacientes con infección por HIV la inmunosupresión es debida 

tanto a la cuenta como a la función de las células CD4. In 
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vitro, las células asesinas y la formación de sincitia 

ocurre por •edio de efecto citop6tico directo mediado por el 

HIV. Las células asesinas son resultado de la acumulación de 

DHA viral l no inte9rado o de la inhibición de la síntesis 

proteica celular después de la infección por HIV ( 1) • La 

fonación de sinci tia resulta de la fusión de la membrana 

celular de una célula infectada con la membrana celular de 

células CD4 no infectadas, las cuales resultan en células 

multinucleadas 9i9antes. una relación directa entre la 

presencia de sincitia y el 9rado del efecto citopático del 

virus en células individuales, ha sido demostrado in vitro y 

durante el aislamiento de HIV, la fase acelerada de 

infección in vivo tiene una 9ran capacidad de inducir 

aincitia in vitro. 

Respuesta inmune escpec:ífica de HIV. - La respuesta inmune 

humoral y celular contribuye a la inmunidad anti viral. El 

mayor efecto antiviral de anticuerpos se atribuye a sus 

propiedades neutralizantes, sin embargo los anticuerpos 

diri9idos solo alqunas re9iones de la cubierta del HIV debe 

tener una función protectora adicional a su habilidad 

citotóxica celular dependiente, mediada por anticuerpos 

después de la unión con la célula asesina natural, llevando 

a cabo la muerte de células infectadas por HIV. Los 

linfocitos T citotóxicos especificos-HIV jueqan un 

importante papel en la respuesta inmune contra el HIV 

encontrándose en un importante porcentaje de pacientes con 

HIV. Estos mecanismos de inmunidad y las células efectoras, 
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tiene un doble papel, el primero es prote9er el inicio de la 

·respuesta inmune ayudando el control hasta "limpiar" al 

orqanismo de la infección, el segundo, es un papel 

patoqénico durante la fase crónica de la infección cuando 

los mismos mecanismos deben ser el resultado de la 

eliminación de células infectadas por HIV, contribuyendo al 

deterioro progresivo del sistema inmune. 

IV. INHUNOLOGIA PULMONAR 

Componente celular de las defensas pulmonares del huésped. 

El anAlisis de los componentes celulares en el lavado 

bronquioalveolar revelan que cerca de 15 millones de células 

se obtienen con un simple lavado con 300 ml. de solución 

salina estéril. 

Los macrófagos constituyen la mayor parte de células con un 

85 a 90\, seguido de linfocitos con un 10 a 15\ en el adulto 

normal no fumador. Neutrófilos, basófilos y eosinófilos se 

cuentan en un 1\ o menos. Generalmente el 70\ de los 

linfocitos son células T, 5 a 10\ son células B y el resto 

son células "nulas". El 40\ de 60\ de linfocitos en el 

liquido pulmonar como en la sanqre son células inductoras­

auxiliadoras basado en la identificación de anticuerpos 

monoclonales OKT4 o Leu3, estas células son ahora 

referidas como células CD4, 20 a 30 \ de linfocitos T del 

lavado bronquioalveolar (BALJ son células supresoras­

c i to tóxicas, también en base a la identificación de 
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anticuerpos monoclonales OKTS o leu2 referidas ahora como 

células CDS. Asi, en el lavado bronquioalveolar de un adulto 

normal no fumador la relación de células CD4/CD8 es 

aproximadamente 1. 5-2 a 1 , siendo similar en la sangre 

periférica. Mientras el 5 a 10% de linfocitos obtenidos por 

lavado bronquioalveolar son linfocitos B, solo una pequeda 

porción de estos parece ser secretor activo de 

inmunoqlobulina en un tiempo. 

La evaluación funcional de los linfocitos en el lavado 

bronquial demuestra similitudes con linfocitos de sangre 

periférica, sensibilidad a mitósis y antiqeno, producción de 

linfocinas y reacciones linfociticas mixtas. 

Componente soluble de las defensas pulmonares del huésped. 

Las cálulas efectoras inmunes solas, no son capaces de 

defender al tracto respiratorio afectado en forma adecuada, 

por lo tanto el liquido epitelial pulmonar es también 

fortalecido abundantemente con numerosos componentes 

esenciales solubles. 

La secreción de IgA e IgG son las dos inmunoglobulinas 

presentes en gran cantidad, no asi la IgH y la IgE Y 

cantidades no cuantificables se han encontrado de IgD. Dos 

fuentes potenciales de inmunoglobulinas existen: síntesis 

local y trasudación del plasma, La presencia de cualquier 

proteina en el liquido epitelial pulmonar depende de la 

cantidad local sintetizada y del tamafto molecular de la 

misma, la última determina en parte, la contribución via 

trasudación del flujo intravascular, por ejemplo, las 



aoláculas relativaaente pequeftas tales coao la albúaina 

· (67000 D) difunde frente a la aeabrana alveolo capilar f4cil 

y completamente, a1entras que las prote1nas grandes tal como 

la IllH (900 ooo D) difunde a6s lent1111ente, a aenos que la 

integridad de la aeabrana alveolocapilar este alterada. 

Huchas otras proteinas constituyentes de una reacción 

inflamatoria, coao los coaponentes del coaplemento de Ulbas 

vías, cl6sica y alterna, estan presente en el fluido 

epitelial pulaonar. 

En gran parte, nuestro entendimiento actual de las 

anormalidades inmunológicas presentes en la interfase 

superficie-aire de la vias respiratorias bajas que es el 

fluido epitelial pulaonar, viene de estudios de lavado 

bronquio-alveolar. Bn 

tiene un papel bj.en 

suaa, el lavado bronquio-alveolar 

establecido en el diaqnóstico de 

enfermedades pulmonares asociados con S'IDA, por la tanto, 

las actividades clinicas y de investigación pueden servir 

simul tAneamente cuando se efectúa el lavado bonquio­

al veolar. 

Hacr6fagos y monocitos en SIDA. 

Una pregunta relevante con respecto a la función de los 

monocitos es si estos funcionan normalmente o eKiste un 

defecto dado por un problema intr!nseco de los mismos. y/o 

por condiciones insuficientes de linfocinas. Esta pregunta 

no puede ser contestada definitivamente. Sin embarqo 

estudios de monocitos de sangre periférica (precursores de 

macrófagos alveolares) o células x.angerhans (macrófagos like 
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en la piel) su9ieren que los macrófa9os alveolares de 

pacientes con SIDA probablemente no funcionan normalmente y 

que este defecto es al menos particularmente atribuible a 

una carencia de producción de linfocinas por linfocitos T. 

El Centro de control de Enfermedades (28) reportó en 1988 

que muchos pacientes con SIDA tienen disminución en el 

número circulante de macrófagos HLA 2DR+, Luft (29) sugiere 

que la expresión Ia esta aumentada. La función 

antimicrobiana de monocitos de san9re periférica y 

macrófagos alveolares parece intacta en pacientes con SIDA. 

Los monocitos HLA-DR positivos pueden estar activados por 

incubación in vitro con un producto de activación de células 

T humanas, el interfer6n. Bn suma los monocitos de pacientes 

con SJ:DA responden y demuestran actividad aumentada contra 

patógenos intracelulares cuando se activan con gama 

interferón in vi tro o cuando este mismo se administra in 

vivo. También los macrófa9os alveolares de pacientes con 

SIDA reaccionan completamente al 9ama interferón in vitro, 

sin embargo muchos de los estudios citados previamente sobre 

la función macrófago/monocito en pacientes con SIDA, no han 

usado al organismo que mAs comunmente causa infecciones como 

P. carinii, Hycobacterias y citomegalovirus entre otros, asi 

mismo los efectos bactericidas normales de los macrófagos, 

como se reportan en estos estudios, no son normales en 

pacientes con SIDA. La hipótesis que los macrófagos de estos 

pacientes no funcionan normalmente posiblemente por un 

defecto inherente a estas cálulas, es apoyado por estudios 



relevantes, que eatos no responden a la quimiotaxis y no 

·.regulan la respuesta noraal de células T. Por lo tanto este 

probleaa del defecto intrinseco y condición insuficiente de 

linfocinas, estan presentes en pacientes con SIDA, y deben 

ser al •enos parcialmente responsable de la infección por 

oportunistas. 

Células polimorfonucleares en SXDA. 

como se mencionó previamente, se demuestra un aumento en el 

nivel de neutrófilos en el liquido de lavado bronquio­

alveolar de pacientes en etapa inicial del sindrome de 

inmunodeficiencia. En estudio de ratas infectadas con P. 

carinii previamente, la neumonía bacteriana se asocia con 

neutrofilia, lo que le confiere la capacidad de protección 

ante ese organismo, comprobado con la desaparición del mismo 

en dichas ratas no inmunodepriaidas en el humano la 

neutrofilia se presenta en raras ocasiones en el liquido de 

lavado bronquio-alveolar en pacientes con SIDA, siendo la 

infección por HXV el punto importante en la susceptibilidad 

para el P. carinii. 

Linfocitos en SXDA: 

Como se mencionó previaaente, el liquido de lavado bronquio­

alveolar de pacientes con SIDA frecuentemente demuestra un 

gran aumento de la variedad citotóxica de linfocitos. Esta 

ha sido observación de varios investigadores que han 

evaluado el tipo de células y subtipos de linfocitos. Un 

estudio reciente revela que muchos de estos linfocitos 

funcionalmente linfocitos T citotóxicos especificas de HXV 
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pueden reconocer y matar macrófagos alveolares infectados 

con HIV in vitre. Asi mismo los linfocitos T CDB en virtud 

de su citotoxicidad para macrófagos alveolares infectados 

con HIV inducen eventos de inflamación local en el pulmón. 

Dado que el número total de macróf agos obtenidos por lavado 

bronquioalveolar de pacientes con SXDA, no es 

significativamente menor que aquellos de control normal y 

que el m1lllero de 11acrófagos infectados con HIV es pequei\o, 

no parece probable que los linfocitos T citotóxicos 

especificos de HIV juequen un mayor papel en el estado de 

inmunodeficiencia de los pulmones. 

V. llBTODOS DE DIAGNOSTICO PULMONAR EN SIDA. 

En el examen f isico del paciente con neuaonia y SIDA existen 

datos que 

especifico& 

podemos llamar característicos, pero 

y mucho menos patognomónicos como es 

no 

la 

excitación de la tos a la inspiración prolo·ngada combinada 

con hallazgos auscultatorios nulos que sugiere la 

posibilidad de neumonia por P. carinii (85% de neumonías en 

el SIDA) asi mismo se acompai\a de toda la gama de 

manifestaciones como son la fiebre, fatiga, debilidad 

general, pérdida de peso, taquicardia, taquipnea y en 

ocasiones síndrome diarréico, cuando la neumonía es aguda, 

se sospecha etiología bacteriana como se mencionó en la 

sección II. El laboratorio muestra comunmente anemia 

normocitica normocrómica, lecucopenia con disminución 



absoluta de la 

· sedi11entaci6n es 

36 

cuenta de linfocitos, 

marcaduente elevada 

la velocidad 

asi COlllO 

de 

la 

deshidrogenasa l'ctica, pero el mecanismo de elevación de la 

aisma no se conoce aún. Adea6s del examen clínico y del 

laboratorio llamado de rutina, existen pruebas y exámenes 

que pueden orientar y apoyar el diagn6st1co de neumonía en 

pacientes con SIDA como es la placa de tórax, examen de 

esputo, gasometria arterial etc., hasta llegar a la biopsia 

a pulm6n abierto con el fin de obtener un diagnóstico 

etiol69ico certero. se consideran como pruebas de escrutinio 

a la Rx. de tórax, gasoaetria arterial, pruebas de función 

pulmonar y gamagram.a pulmonar con gallium 67, las cuales por 

parAmetros preestablecidos hacen sospechar la etiología en 

neuaopatia infecciosa en pacientes con HIV teniendo alta 

sensibilidad pero baja especificidad. La inducción de esputo 

por nebulizaci6n, el lavado bronquioalveolar, la biopsia 

transbronquial y la biopsia a pulm6n abierto son métodos de 

diagnósticos que presentan gran sensibilidad y especificidad 

en este tipo de padecimiento. 

Placa de Rl< de tórax. 

El estudio radiogrAfico de tórax es el examen inicial de 

gabinete que se debe realizar a todo paciente con compromiso 

pulmonar sea o no infección con HIV. En un estudio realizado 

en san Francisco (H. General), solo el 8% de pacientes (7 de 

92) con neumonía y SIDA mostraron parénquima pulmonar 

normal. un patrón intersticial en el parénquima es mAs común 

en procesos pulmonares infecciosos en estos pacientes, la 
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presencia de adenopatías y/o derrame pleural con o sin 

infiltración pulmonar parenquimatosa sugiere infección por 

hongos o mycobacterias. La neumonía por P. carinii presenta 

un infiltrado intersticial bilateral difuso en el 86% de los 

pacientes, sin embargo esta presentación puede variar e 

inducir segmentos intersticiales infiltrados distribuidos a 

diferente nivel, consolidaciones o infiltrados nodulares con 

o sin cavitación central. 

Las características radiogrAficas típicas de la tuberculosis 

vistas en pacientes no inmunocompremetido no se observan en 

pacientes con infección por HIV. En un estudio realizado por 

Pitchenik y Robinson, diez de 17 pacientes con SIDA y 

tuberculosis tuvieron placa de tórax mostrando adenopatia 

intratorAcica (7), solo uno tuvo radiografía típica evidente 

de tuberculosis tal como infiltrado localizado en lóbulo 

superior sin adenopatía h111ar o mediastinal. La cavitación 

no fue vista en ninguno de los pacientes. 

Estos hallazgos fueron confirmados en un estudio por 

Cha1sson y col. en san Francisco (8), 20 pacientes con SIDA 

y tuberculosis fueron comparados con 22 pacientes con 

tuberculosis sin SIDA, los pacientes con el síndrome 

tuvieron mas infiltrado difuso o miliar (60%) y adenopatía 

intratorAcica (20%) que los pacientes sin SIDA (30 y 0% 

respectivamente). Los infiltrados focales fueron vistos en 

15 pacientes (68%) sin SIDA y en 7 (35%) con SIDA. Con 

respecto a las lesiones cavitadas, se observaron 5 en 

pacientes sin SIDA y solo uno en pacientes con el síndrome. 
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otras causas de infiltrado intersticial difuso en pacientes 

·con SIDA incluyen citomeqalovirus, neW1onitis intersticial 

linfocitica y neumonitis intersticial no especifica. Los 

procesos bacterianos adquiridos en la comunidad presentan 

consolidación focal o segaentaria sin diferencia sustancial 

con pacientes no infectados con el HXV. En la neumonía por 

P. carinii con tratamiento, se observan cambios en los 

hallazgos radiológicos en una a dos semanas de terapia 

antimicrobiana. La sensibilidad de este estudio es alta si 

tomaaos en cuenta que por si solo el P. carinii presenta 

cambios radiolóqicos en el 86\, awnentando la sensibilidad 

basta un 92\ cuando el problema pulmonar es mixto 

(bacteriano, tuberculoso, micótico), esto mismo hace que la 

especificidad disminuya hasta menos del 20\. No obstante que 

la radioqrafia de tórax tiene alta sensibilidad (92\), en 

pocos casos existe una radiografía normal por lo que se debe 

realizar un seguimiento radiológico y observación clínica 

semanal antes de decidir la broncoscopía con lavado 

bronquioalveolar en pacientes con radiografía de tórax 

normal y persistencia de síntomas, el tiempo de seguimiento 

dependeri del estado clínico del paciente. 

Gasometria arterial: 

La gasometria arterial es la segunda prueba a realizar 

posterior a la radioqrafia de tórax. Dentro de los hallazqos 

de la misma se observa hipoxemia severa e hipocapnia, que se 

ve en la neumonía por P carinii. La determinación de la 

diferencia alveolo-arterial de oxiqeno (P[A-a]02) tomada en 
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reposo y en ejercicio es una prueba para detectar 

enferaedad pulmonar, un incremento al realizarla con 

ejercicio es tomado como prueba positiva. La P(A-a)02 se usa 

tllllbién como pronóstico. Brenner y col. describieron un 43\ 

de mortalidad en pacientes P(A-a)02 mayor de 30mmHg 

comparado con 9\ en aquellos con P(A-a)02 menor de 25 mmHg. 

La prueba gasométrica con ejercicio consiste en: previa toma 

de gasometria basal seguida de ejercicio durante 1.5 minutos 

con posterior gasometria arterial. se considera anormal si 

la P(A-a)02 aumenta 10 aaHg y "normal" si ésta disainuye por 

debajo del valor basal. Solo 64\ de pacientes con neumonia 

por P. carinii presentan gasometría anormal en condición de 

reposo, lo que aumenta a 91\ posterior al ejercicio. Con 

respecto a la neumonía por otra etiología los resultados son 

•eaej antes por lo que se llega a la conclusión que la 

gasoaetría arterial con ejercicio tiene una sensibilidad de 

91\ y especificidad de 77\. (19) 

Pruebas de función pulmonar. 

Bn pacientes con SIDA y neumonía por P. carinii, las pruebas 

de función pulmonar revelan frecuentemente anormalidades en 

la capacidad pulmonar total, capacidad vital y capacidad de 

difusión •. Estas anormalidades no son especificas de P. 

carinii y no implica que algunos procesos pulmonares esten 

presentes. Asi mismo las pruebas de función pulmonar 

particularmente la capacidad de difusión debe ser usada en 

la evaluación diagnóstica de un paciente con síntomas 

pulmonares y hallazgos radiogrAficos normales. Si la 
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capacidad de difusi6n es anormal (aenos del 80\ del valor 

·calculado) se debe considerar el estudio por inducci6n de 

esputo o lavado bronquioalveolar. Si los sintomas pulaonares 

persisten en la fase de capacidad de difusión no111al, esta 

indicado el estudio pulaonar con qalliua 67. 

Bl siqnificado clinico de las pruebas de función pulaonar 

(incluyendo la gasoaetria arterial) esta en su sensibilidad 

para detectar neumonía por P. carinii. Bata neumonía 

presenta alteraciones en la capacidad de difusión del 

monóxido de carbono y de la gasometria arterial con 

ejercicio, ambas son altaaente sensibles en la detección 

del P. carinii! la primera aím 11ás que la radiografia de 

tórax y la gasometria, porsupuesto se tiene que tener la 

experiencia necesaria para poder interpretar dichas pruebas 

de espirometria y capacidades de difusi6n. Las pruebas de 

función pulmonar tienen un 90\ de sensibilidad y 15\ de 

especificidad en pacientes con ne11111opatia infecciosa y 

SIDA. ( 19) 

Gamagrama pulmonar con gallium 61. 

Esta prueba es utilizada en la evaluación de individuos 

infectados con H:IV y que presentan procesos pulmonares, la 

sensibilidad de esta prueba para le detección de P. carinii 

es alta 95 a 100\ (9), sin embargo la especificidad es menor 

(20\). 

El uso de un gran sistema como este, incrementa la 

especificidad hasta el 90\, pero disminuye la sensibilidad. 
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SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LAS PRUEBAS 

.DE ESCRUTINIO DI PACIENTES 

HIU+ Y NEIJllOPATIA INFECCIOSA 

ESTUDIO 1 SENSIBILIDAD 1 ESPECIFICIDAD 

RADIOGRAFIA 
1 

9Z lC 
1 ZB lC DE TORAX 

GASOftETRIA 
1 

91 lC 
1 68 Y. ARTERIAL 

PRUEBAS DE 

1 1 
rullCION 98 lC 15 lC 

PULftOMR 

GAllAGRAllA 

1 1 
PUIJIOllAR CON 95-188 lC ZB Y. 
GALLllllt 67 
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SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDllD DE LOS "ETODOS 

DIAGllOSTICOS Ell PACIENTES 

HIU+ C°" NEUflOPATIA INFECCIOSA 

llETODO 1 SDISIBILllMD IESPECIFICIDAD DIAGNOSTICO 

lllDUCC ION DE 
ESPUTO 

a>. P. carlnl 

b>. Otra etlologla 

FIBROBRONCOSCOPIA 

a>. LBA. 
b>. BrB. 
e>. LBA. + BTB. 

BIOPSIA A PIJLllON 
ABIERTO 

• Referencia (12> 
,.. Rere~encla C11> 

79)( 

94lC 

8SlC (9?'..( >• 
88 - 98lC 
9Sic ctllllic>-

1 
95 - 188 )( 

LBA: LAUADO BROllQU IOALUEOLAR 
are: BIOPSIA TRAllSBRONQUIAL 

39lC 

88lC 

97ic 
97lC 
98lC 

1 98x 
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Se menciona que la prueba con qalliua debe ser más sensible 

en la neuaonia por P. carinii en forma temprana que la placa 

de tórax, Britian y col. estudiaron 20 pacientes con SIDA, 7 

pacientes (35\) quiénes tuvieron Rx de tórax normal, 

tuvieron dafto difuso en los pulmones con una subsecuente 

broncoscopia diagnóstica para P. carinii. Similares 

y col. de 29 hallazgos fueron reportados por Kramer 

pacientes con P. carinii solo 15 

radioqr6ficas correlacionadas con 

tuvieron anormalidades 

los hallazgos del 

qamaqrama con qallium 67. 

Bn la mayoria de casos de SIDA la placa de tórax y/o las 

pruebas de función pulmonar no dan evidencia de alteración 

pulmonar. Clásicamente los cambios intersticiales difusos 

bilaterales son vistos comunmente en la neumonía por P. 

carinii no complicada, menos comunmente y como se ha 

mencionado en la parte referente a Rx. de tórax, se 

presentan nódulos, infiltrados y cavidades asi como 

infiltrado lobar o segmentario. El gamagrama pulmonar con 

qallium 67 se usa en pacientes con fiebre, tos persistente 

con radiografía de tórax, gasometria y pruebas de función 

pulmonar normales o sospechosas. Los pacientes con SIDA con 

cambios radiogr4ficos claros, no necesitan un estudio 

centellográfico con gallium 67, 

Examen de esputo. 

La inducción de esputo en pacientes conocidos o sospechosos 

de infección con HIV es útil para establecer un diagnóstico 
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de P. carinii u otra infección pulmonar, necesitando 

obvia11ente la broncoscopia. 

Esta es una prueba diaqnóstica, no un examen de escrutinio y 

puede ser reservado para aquellos pacientes con sospecha de 

infección pulmonar. 

El esputo es inducido por inhalación de solución salina al 

3\ mediante un nebulizador ultrasónico. La nebulización es 

continua por 15 a 20 minutos, la primera y sequnda parte de 

la inducción de esputo son colectadas separadamente en cajas 

de petri est6riles. Las muestras que son positivas para P. 

carinii, se pueden cultivar para a1cobacter1as y honqos. En 

muchos casos, el esputo neqativo para P. carinii podría no 

ser cultivado, ya que los pacientes serian candidatos a 

broncoscopia para obtención de mejores muestras. El uso de 

esta prueba ha sido analizado en dos estudios: Pitchenick y 

col de la Universidad de Hiami desarrollaron la inducción de 

esputo en 43 pacientes quienes subsecuentemente tuvieron 

lavado bronquialveolar y biopsia transbronquial. El P. 

carinii se diagnosticó en 20 pacientes, ll de 20 (SS\) 

tuvieron esputo positivo para P. carinii, e.sto podría hacer 

notar que la presencia de macrófaqos alveolares y no el 

volumen del esputo, correlacionaría con la detección de P. 

carinii. 

De las once pruebas positivas para P. carinii, seis (SS\) 

contenian macr6fagos alveolares y cinco (45\) no lo tenian. 

El promedio del volumen del esputo en el cual el P. carinii 
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fue hallado, es aproximadamente de 6. 6 ml y los falsos 

negativos fueron en promedio 8.7 ml. 

En el H. General de San Francisco, Bigby y col. examinaron 

32 pacientes sospechosos de infección pulmonar por 

oportunistas de los cuales 25 tuvieron P. carinii, catorce 

(56%) fueron detectados por el examen de esputo inducido, 18 

pacientes con una prueba inducida de esputo negativa, 

porbroncoscopia, 11 fueron positivos para P. carinii. 

El valor predictivo negativo (verdadero negativo sobre 

verdaderos positivos mAs falsos negativos) fue de 39% (7 de 

18), asi un 

diagnóstico de 

esputo inducido 

P. carinii. El 

negativo 

ané.lisis 

no excluye 

subsecuente 

un 

de 

inducción de esputo en el H.G. de San Francisco ha mostrado 

una sensibilidad de 79% y un valor predictivo negativo de 

51\. El incremento de la experiencia con inducción de 

esputo, bajo condiciones de rutina, muestra que en estudios 

clinicos tiene indicación por ser sensible, seguro, de bajo 

costo y con alto promedio diagnóstico ·en neumopatia 

infecciosa en pacientes con H:IV. La sensibilidad Y 

especificidad de este estudio se ve incrementada en 94 Y 80% 

respectivamente en la neumopatia infecciosa de origen 

bacteriano tuberculoso y mic6tico. 

Examen serol6gico. 

El anticuerpo de P. carinii no es un indicador relevante de 

enfermedad porque existe una alta prevalencia de Ae­

P. carinii pres en te en la población normal y los pacientes 
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inmunosuprimidos no generan un riesgo significante en 

anticuerpos. Las pruebas serológicas son similarmente 

irrelevantes. 

Broncoscopia. 

En pacientes infectados con HIV y enfermedad pulmonar, el 

lavado bronquial y la biopsia transbronquial, son pruebas 

altamente sensibles para la identificación de patógenos. 

Stover y col. describieron los resultados de 72 

procedimientos broncosc6p1cos de pacientes con SIDA (10). La 

sensibilidad para todas las etiologías de infección pulmonar 

fue 88\ para biopsia transbronquial, 85\ para lavado 

bronquioalveolar asi como del 94\ cuando se combinan los dos 

m~todos. La sensibilidad para P. carinii fue del 94\. 

Broaddus y col. 

fibrobroncoscopias 

reportaron 

realizadas 

los resultados de 276 

en 171 pacientes con 

diagnóstico o sospecha de SIDA (11). La broncoscopia inicial 

detectó 96\ de patógenos identificables ( 166 de 173). El 

lavado bronquial tuvo una sensibilidad de 86\ (124 de 1451 y 

la biopsia transbronquial fue de 87% ( 133 . de 153) , cuando 

estos métodos se combinaron, la sensibilidad fue de 100\. 

Solo el lavado bronquial tuvo una sensibilidad del 89\ para 

P. carinii, siendo la biopsia transbronquial del 97% para el 

mismo. El neumotórax ocurrió en 23 de 253 biopsias (9\), con 

15 (5. 9\) de pacientes que requirieron catéter de 

toracotomia para la reexpansi6n pulmonar. Solo 23 pacientes 
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tuvieron lavado bronquial debido al alto riesgo de la 

biopsia transbronquial sin reporte de complicaciones. 

En un estudio prospectivo de Golden y col. (12) que 

utilizaron lavado bronquioalveolar como método exclusivo 

para el diaqnóstico de neumonía para P. carinii, este fue 

detectado en 36 de 37 pacientes ( 97%) con un curso clínico 

compatible con 

complicaciones. 

este 

Esto 

diagnóstico, 

hace objetivo 

no se reportaron 

que el lavado 

bronquioalveolar tiene una alta sensibilidad semejante a la 

biopsia transbronquial sin complicaciones importantes. En el 

Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias ( INER) de 

la Ciudad de México, en pacientes con neumopatia infecciosa 

y SIDA se realiza adem6s de la inducción de ·esputo (con 

semejante sensibilidad y especificidad a la literatura 

americana), la fibrobroncoscopia más lavado bronquioalveolar 

unicamente sin realización de biopsia transbronquial debido 

a la alta frecuencia de complicaciones (principalmente 

neumotórax), siendo la biopsia a pulmón abi·erto el paso a 

seguir en caso de que el lavado resulte neqativo. En el 

pabellón 10 del INER se reporta neumotórax secundario a 

biopsia transbronquial en el 40% de pacientes con este 

m6todo diagnóstico. (20) 

Biopsia a pulmón abierto. 

La biopsia a pulmón abierto es una indicación rara para el 

~ diagnóstico de enfermedad pulmonar en pacientes con SIDA ya 

que la alta sensibilidad de las pruebas antes mencionadas, 
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permite realizar el diaqn6stico. ritzqeral y col. estudiaron 

·42 biopsias a pulmón al>ierto en pacientes con dia11116stico de 

SIDA, 29 tuvieron un procedimiento de broncoacopía no 

dia9n6stico. Las indicaciones de este tipo de biopsia son: 

al. contraind1cac16n de la fibrobroncoscop!a por 

alteraciones de la coac;rulaci6n o falla respiratoria, b). 

lavado bronquioalveolar y biopsia transbronquial no 

diaqnostica y e). deterioro del paciente a pesar del 

tratamiento adecuado que indique alteración pulmonar 

adicional. ( 13) 
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VI. COKCLUSIOKBS 

l. Los métodos de escrutinio y diagnóstico siempre deben ser 

relacionados con el cuadro clinico del paciente. 

2. Bl personal del laboratorio y gabinete, as! como el 

aédico deben estar capacitados para la realización e 

interpretación de las pruebas de escrutinio y métodos 

diaqnósticos en pacientes HIV positivo con neumopatia 

infecciosa. 

3. se c·onaideran pruebas de escrutinio a la radiografia de 

tórax, gaaoaatria arterial, pruebas de función pulmonar y 

gaaagraaa pulaonar, con parimetros es_tablecidoa para 

sospechar etiologia por au alta sensibilidad y su baja_ 

eapecif icidad. 

4. se consideran métodos diagnósticos. la inducción de 

esputo lavado bronquioalveolar, biopsia transbronquial y 

biopsia a pulmón abierto por su alta especificidad en la 

etiologia de pacientes HIV positivo con neumopatia 

infecciosa: 

s. Bl incremento en la experiencia de inducción de esputo 

bajo condiciones de rutina, hace que el estudio sea mis 

sensible y especifico en pacientes con neumopatia 

infecciosa, ademAs de ser seguro y de bajo costo. 



6. Bl lavado bronquioalveolar tiene alta sensibilidad y 

especificidad semejante a la biopsia transbronquial en 

pacientes HIV positivo con neumopatia infecciosa presentando 

menos complicaciones que esta 6ltima. 

7. La biopsia a pulmón abierto unicamente se realiza cuando 

esta contraindicado la fibrobroncoscopia con lavado 

bronquioalveolar y biopsia transbronquial debido a la alta 

sensibilidad y especificidad de estos y al alto riesqo 

quir6rqico de la primera, no obstante su alta sensibilidad y 

especificidad. 
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