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INTRODUCCIÓN 

Desde hace ya varios años la Clínica de SIDA del servicio de lníectología se ha 
encargado del estudio y atención del paciente con infección VIII SIDA. Cada día la 

demanda de atención es creciente y llegan a nuestro Hospital pacientes con 
cnrern1edad terminal y patologías inf"ccciosas y neophísicns muy nvan7.adas y también 

muy Ooridas. Se ha calculado aproximadarnentc en promedio un total de 2500 
consultas en un año en la consulta externa de esta clínica y aproxin1adamente 300 
ingresos y de estos un muy buen porcentaje (38 a 40°/o) lo hateen por algún proceso 

infeccioso pulmonar. Se han considerado a Jos procesos infecciosos puln1onarcs con10 
verdaderas urgencias por el con1pron1iso respiratorio que n1uchas de las veces pueden 

culn1inar en la tnuerte de nuestros pacientes. 
La idea de reali:r..ar este proyecto es detertninar la incidencia _de procesos infecciosos 

pulmonares en asociación con SIDA y de la ~arna de etiolof!Í~ts. deterntinar la 
incidencia de neumocistosis en nuestro Hospit~•I. La J!ran 1nayoria de la población de 

este estudio se presenta con enfer1nedad terminal g,rave y runchos de ellos también 
debutando con una enfermedad definitoria. Por la 1!ravcdad de los casos se inicia de 
ntancra inn1ediata tratan1iento empírico y es gratificante que en la gran mayoría de 

los casos la metodología dia~nóstica <"onfirma la i1npresión inicial y Jos pacientes 
rncjoran (89º/o de los '-'.'~ISOS. 

Presentan1os este estudio rclrospectivo .. observacional y pura1nente descriptivo 
realizado en un periodo de un afio de observación (e11ero 2001 a enero 2002) donde se 
determinan la frecuencia de la neun1onitis por P curinii con10 una de las principales 

neumopatias asociadas a SIDA en la población del servicio de Infec;::tologia de Hospital 
General de l\.-1éxico. se correlacionan con la n1etodología diagnóstica disponible y con 

Ja literatura mundi:al. 
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NEUMONITIS POR PNEUMOCYST/S CAR/NI/ 

HISTORIA 
Pneumocystis carinii es un eucariota unicelular de distribución geográfica muy 
amplia que fue descubierto en 1969 por Chagas en cobayos y por Carinii en 1910 
en pulmones de ratas peor fue considerado erróneamente como una variante de 
tripanosomas. En 1912 Delanoe y Delanoe se percataron de que se trataba del 
mismo microorganismo y lo llamaron Pneumocystis carinii en honor a Carinni. En 
1922 van der Meer Y Brug establecieron la relación entre aquel y Ja neumonía 
intersticial identificada en lactantes malnutridos en Europa en la segunda guerra 
mundial. En 1949 lvandy y Paldy descubrieron que el isetionato de pentamidina 
era un fármaco eficaz contra la neumonía por dicho germen y en 1975 Hughes y 
colaboradores descubrieron la eficacia del trimetroprim con sulfametoxasol contra 
él. Hasta el principio de la década de 1980, 1 a enfermedad surgía de manera 
esporádica en enfermos inmunodeficientes. Al comenzar la epidemia de SIDA 
hubo un incremento extraordinario del número de casos de neumonía, de modo 
que se volvió un problema clínico frecuente. Esto ha renovado el interés por la 
investigación del microorganismo y su mecanismo patógeno. <1><2> 
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ELPATOGENO 
Es un microorganismo de baja virulencia que se ha encontrado en los pulmones 
de los seres humanos y en una gran variedad de animales en Ja naturaleza. Si 
bien los microorganismos de estos huéspedes tienen aspectos moñológicos 
idénticos, las evidencias de estudios antigénicos, trasmisión experimental, 
cariotipificación cromosómica y huellas de DNA sugieren que existen diferencias 
de especies o cepas. El tamaño del genoma de P. can·nii se ha estimado en 700 a 
1000 pares de kilobases aproximadamente dos terceras partes del 
Saccharomyces 
Diversos estudios han demostrado que al igual que los hongos, los genes de P. 
cannii para la dehidrofolatoreductasa y la timidilato sintetasa, dos blancos 
importantes de los fármacos, residen en cromosomas diferentes; esto contrasta 
con lo que ocurre con los protozoos en los cuales las secuencias codificadoras 
para estas enzimas están en un solo gen Un estudio reciente demostró que P. 
cannii posee el factor de elongación 3 un factor necesario para la síntesis de 
proteínas que se halla en los hongos pero no en los protoz_oos. P> 
Las características que han ubicado a P. carinli como un protozoario es más bien 
morfológico, dentro de las que destacan: Apariencia ameboidiana. presencia de 
filopodia (Seudópodos delgados), fina estructura de mitocondria, pared y 
membrana celular. Otras evidencias de menor importancia son: la imposibilidad de 
crecer en medios de cultivos micológrcos y la aparente carencia de ergosterol en 
la membrana celular asi como su insensibilidad a la anfotericina B. En cambio las 
características que ubican a P carinii como hongo es: Similitud del estado 
esporogénico con las ascosporas, escasez de organelos, pobre desarrollo 
mitocondrial y carencia de organelos invasivos. Sin embargo, la mayor evidencia 
de peso esta en el análisis de material genético, particularmente del RNA 
ribosomal que tiene más similitud con hongos levaduriformes como Cándida 
albicans y Cryptococcus neoforrnans. C3> 
Se han identificado tres estadios de desarrollo en el ciclo vital de P. carinii. La 

forma trófica o trofozoito el estadio más numeroso, es pequeña (1~mm) y 
pleomóñica y por lo común se presenta en racimos: este estadio puede 
identificarse con la tinción de Giemsa por su núcleo rojizo y su citoplasma azul. 
Los estudios ultraestructurales han demostrado un sistema de organelas bastante 
primitivo pero en algunos hallazgos se han visto influidos por los métodos de 
fijación. El quiste es grande (5-8mm) y contiene hasta ocho formas hijas o 
cuerpos intraquísticos; el quiste posee una pared gruesa que se tiñe con tinciones 
de metenamina de plata. El prequiste (4 a 6 mm) es un estadio intermedio con 
aspectos morfológicos no tan bien definidos. (4) 
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FigUI"• 2. Pneu,...,ocyst:ls C11rlnll l"odeado de •bun<S.ntea neufl"ófllos y tnilCl"óf-.gos. Tinck>n 
bl"ooqulo.atveoi.. ... _ Unidad de Patotogia; HGM 2000 

PAS/Gletns41 l.llvado 

Los estudios bioquímicos han demostrado que la superficie de P. carinii es rica en 
residuos que contiene glucosa/manosa. N acetilglucosamina y galactosa/N
acetilgalactosamina. La glucosa es el hidrato de carbono más abundante en la 
pared del quiste. La presencia de 13-1,3 glucano ha sido sugerida por la tinción de 
azul de anilina, la susceptibilidad de la pared quistica a la acción de la cimoliasa, 
una f3-1,3 glucanosintetasa y Ja eficacia de los fármacos inhibidores de los f3-
glucanos ( equinocandinas) que fueron desarrollados como agentes micoticos en 
un modelo animal con neumonía por P. carinii.cS> 
Los efectos de Jos inhibidores de f3-glucanos sobre P. carinii han planteado 
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numerosas interrogantes acerca del ciclo vital del microorganismo. En general se 
piensa que Ja forma trófica se replica en forma asexual por fisión binaria mientras 
que el quiste se desarrolla a través de un ciclo sexual que culmina en la formación 
y liberación de los cuerpos intraquísticos. La mayoría de los fármacos que actúan 
sobre P. carinni parecen ejercer su acción sobre la forma trófica del 
microorganismo. Por el contrario los inhibidores de los ~-glucanos utilizados como 
agentes terapéuticos reducen en forma selectiva él recuente de quistes, sin 
embargo cuando se emplean en forma profiláctica impiden el desarrollo de los 
estadios quístico y trófico. Estos resultados sugieren que el quiste desempeña un 
papel esencial en la replicación del estado trófico. Se han identificado dos grupos 
prominentes de antígenos. Se encontró un complejo de superficie grande 
denominado glucoproteína de superficie mayor (MSG) gpA o gp120, en los 
microorganismos derivados del ser humano y otros animales, que tiene un peso 
molecular de 95 a 104 kD en condiciones de reducción. La MSG es codificada por 
una familia de genes lo cual sugieren una posibilidad de variación antigénica. Los 
hidratos de carbono N-ligados constituyen aproximadamente un 10°/o de Ja masa 
molecular de esta glucoproteína. 



Una de las funciones principales de la MGS consiste en la mediación de la 
interacción de P. carinii con el huésped. <6> 
Otro complejo antigénico mayor es una glucoproteína que migra como una banda 

ancha de 45 a 55 kD y 35 a 45kD en P. carinni de la rata y del ser humano 
respectivamente. En forma reciente se ha clonado y reconocido una secuencia del 
gen que codifica el antígeno de 45 a 55 kD (p55) de P. carinni de la rata, el 
extremo 3' de la molécula estimula la respuesta inmune del huésped. La 
secuencia de aminoácidos prevista para p55 muestra un motivo repetido rico en 
residuos de ácido glutámico que, en otros microorganismos, se ha sugerido como 
un mecanismo para desviar la respuesta inmune del huésped. La banda de 35 a 
45 kD de P. caánii humano es el principal antígeno hallado en las muestras de 
tracto respiratorio y la fracción más frecuentemente reconocida por el huésped, 
por lo tanto, este antígeno sirve como marcador importante de la infección por P. 
carinii <7> 



EPIDEMIOLOGIA 
Es una enfermedad cosmopolita, se ha reportado prácticamente en todos Jos 
continentes, sobresalen Estados Unidos, Canadá y Chile, Europa Central y 
Sudáfrica. Aunque se ha asilado en medio rural y suburbano, no está claro aún su 
hábitat Se ha aislado del agua, del aire así como de diversos sitios hospitalarios, 
incluso se pensó que era una infección netamente hospitalaria. La mayoría de Jos 
autores propone la vía pulmonar debido a que P. carinii se ha asilado en varias 
ocasiones sin embargo existen algunos reportes de aislamiento en agua, por la 
tanto la vía oral también es factible. La neumocistosis se presenta por igual en 
ambos sexos, siendo actualmente más frecuente en el sexo masculino, más bien 
relacionado por la mayor incidencia de SIDA en individuos de este sexo, Por lo 
que respecta a la edad se han reportado desde niños recién nacidos hasta 
adultos; los promedios de edad están más bien relacionados con factores 
predisponentes. La mayoría de Jos casos están relacionados con SIDA. Hay 
reportes que no reciben profilaxis, la infección puede estar presente hasta en más 
del 80°A> de Jos casos. El segundo grupo de importancia es el de los 
inmunocornprometidos por diversas causas como neoplasias hematológicas 
(leucemias y Jinfomas); otros tipos de cáncer, pacientes trasplantados, alcoholismo 
crónico, desnutrición severa y pacientes debilitados por largas estancias 
hospitalarias. Su periodo de incubación no está definido. La incidencia general en 
México se reporta en menor proporción que en el resto del mundo sin embargo los 
datos son controversiales; en diversos centros hospitalarios se comenta desde un 
11 hasta un 51 o/o de los casos asociados a SIDA.<1H4HS> (6){7} 

PATOLOGÍA Y PATOGENIA 
Una vez que se ha inhalado P.carinni, éste escapa de las defensas de las vías 
aéreas altas y se deposita en los alvéolos. Se cree que la infección es iniciada por 
la unión del estadio trófico del microorganismo con la célula alveolar tipo 1. Esta 
interacción se ha estudiado pero no ha sido posible su análisis funcional por que la 
célula tipo 1 no se replica. Sin embargo, estudios recientes en los cuales se 
utilizan diferentes líneas celulares han sugerido que la adherencia de P.carinni 
requiere de un citoesqueleto intacto y puede ocurrir por varios mecanismos 
diferentes: Proteínas extracelulares como la fibronectina o la vibronectina sirven 
de puente entre la MSG de P. carinii y las células del huésped; tambié_n pueden 
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ser importantes los receptores de manosa, los receptores de Fe y las lectinas de 
P.carinii_ C6> 
P.carinii mantiene una existencia extracelular en los alvéolos. Algunas evidencias 
sugieren que el microorganismo está sumergido en el liquido de revestimiento 
alveolar y no en contacto directo con el aire inspirado. Parece posible que P. 
carinii obtenga sus nutrientes de los constituyentes de líquido alveolar o de las 
células de revestimiento. También se han ideado mecanismos para evitar las 
defensas del huésped como la simulación antigénica por medio de la absorción de 
las moléculas del huésped a su superficie, la variación antigénica o la desviación o 
supresión de las respuestas inmunes del huésped. <7)<9> 
Los defectos inmunes del huésped llevan a la replicación descontrolada de 
P.carinii y por lo tanto al desarrollo de infección son complejos y no se 
comprenden totalmente. Distintas evidencias sugieren que un factor importante es 
la alteración de la inmunidad humoral. Se ha informado que esta forma de 
neumonía es frecuente en humanos y modelos de experimentación con defectos 
en los linfocitos B, en pacientes con desnutrición proteica severa el cual es un 
factor de riesgo importante tanto por si misma como por ser una complicación de 
la enfermedad subyacente del paciente; en pacientes con una depleción selectiva 
de células C04. La infección por parte es este microorganismo así como por 
antígenos específicos (MSG, p55) estimula la respuesta inmune mediada por 
células y la producción de c1tocinas en el huésped normal. De las citocinas, se ha 
demostrado que el factor de necrosis tumoral alfa y la interleucina 1 pero no la 6 
son importantes en las defensas contra el microorganismo; Estas fracciones 
ejercen su principal efecto durante los estadios tempranos de la infección. (9)(10) 

En general, se cree que la principal célula efectora del huésped contra P.carinii es 
el macrófago alveolar. El microorganismo puede unirse al macrófago a través de 
diversas vías que involucran a Jos receptores ya descritos. Esta interacción 
estimula un estallido oxidativo, la captación de arginina y la producción de óxido 
de nitrógeno y está mediada por elementos JJ-glucanos de la pared celular del 
microorganismo. La fagocitosis de P.carinii por parte del macrófago es 
incrementada por los anticuerpos que es probable que actúen como opsoninas; 
una vez ingerido, el microorganismo es rápidamente destruidO.C6> 
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Si existe inmunosupresión. los microorganismos empiezan a proliferar y 
gradualmente ocupan la luz alveolar. El principal hallazgo histológico es la 
formación de un exudado alveolar eosinófilo espumoso; a medida que aumenta la 
severidad de la neumonía también puede producirse membrana hialina junto con 
fibrosis intersticial y edema. Los pacientes con SIDA tienen una mayor carga de 
microorganismo pero menor daño tisular que otros huéspedes 
inmunacomprometidos. Algunos pacientes presentan hallazgos atípicos como falta 
de exudado alveolar o desarrollo de lesiones cavitarias. granulomas o 
microcalcificaciones .. Se observa un aumento de la permeabilidad alveolocapilar 
seguido de una evidencia de daño de las células tipo 1; estos cambios también 
son secundarios a la adherencia de P. cadnii 
Los cambios histológicos incluyen hipoxemia con aumento del gradiente de 
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oxigeno alveolocapilar (PA02 -PaC) y alcalosis respiratoria. alteración de la 
capacidad de difusión que sugiere bloqueo alveolo capilar y alteración en la 
distensibilidad pulmonar; la capacidad pulmonar total y la capacidad vital, Hay 
cada vez evidencias que sugieren que se producen cambios en el sistema de la 
sustancia tensioactiva que contribuyen a estas anormalidades. El análisis del 
lavado bronquioalveolar ha revelado una disminución de los fosfolípidos de la 
sustancia tensioactiva y un aumento en la proteina tensioactiva SP-A. Entre los 
constituyentes fosfolipidicos. la fosfatidilcolina está disminuida pero la 
esfingomielina está aumentada. P carinii suprime la secreción de fosfolípidos de 
la sustancia tensioactiva in vitre y datos preliminares sugieren que este efecto esta 
mediado por la MSG. Este aumento en los niveles de la proteína de la sustancia 
tensioactiva que se observa en la neumocistosis no se ha encontrado en otros 
tipos de neumonía pero los mecanismos no se comprenden muy bien. (B) (9){10) 

Los cambios inflamatorios en los lactantes con neumonía intersticial plasmocitaria 
se caracterizan por un marcado infiltrado de plasmocitos. Por el contrario en los 
pacientes 1nmunocompromet1dos en general se presenta una proliferación de 
células de tipo 11 (una típica respuesta de reparación) y un escaso infiltrado de 
células mononucleares. Sin embargo, estudios recientes sugieren que la 
respuesta inmune o inflamatoria del huésped frente a la infección por P carinii es 
más compleja o inclusive lesiva. La presencia de mayor cantidad de neutrófilos en 
el lavado bronquioalveolar (un marcador de inflamación en el huésped) se ha 
asociado con mal pronóstico. Los enfermos de SIDA con neumocistosis con 
frecuencia experimentan un empeoramiento de la función respiratoria poco 
después de comenzar el tratamiento. Los corticoesteroides pueden prevenir este 
efecto y mejorar la supervivencia. La reconstitución inmunológica en ratones da 
como resultado una reacción hiperinflamatoria temprana y una alta mortalidad, los 
modelos de experimentación que sobreviven a este episodio se curan de la 
infección por P carinni. ( 10) 
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CUADRO CLINICO 

Los siguientes síntomas indican Ja presencia de neumocistosis: fiebre, tos, disnea, 
escalofríos, dolor retroesternal y a veces generación de esputo y flemas. Algunos 
de los pacientes están asintomáticos. 

L 
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Los individuos infectados por VIH suelen tener inicialmente síntomas similares 
pero con un curso más insidioso en comparación con otros sujetos 
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inmunodeficientes. La duración de las manifestaciones incluye una mediana de 28 
días con características que van desde fulminante hasta un curso crónico. La 
mayoría de Jos enfermos están febriles; algunos tiene estertores, taquipnea o 
ambos signos, en tanto que otros no arrojan anormalidades en la exploración. En 
el 2°/o de los pacientes se ha descrito neumotórax. Dado que la neumocistosis que 
acompaña al neumotórax en individuos con VIH, en todo sujeto con SIDA y 
neumotórax espontáneo habrá que plantear la posibilidad de neumocistosis hasta 
no demostrar 19" contrario. El broncoespasmo agudo remeda el asma de inicio 
reciente y puede ser un síntoma inicial pero es raro. Los pacientes que acuden al 
médico en esta fase tardía de su enfermedad y tiene la forma severa o grave, 
pueden producir perfiles hemodinámicas semejantes a las personas con sepsis 
por neumonía bacteriana. 111 Ht2)(13J 
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Antes de Ja era del SIDA rara vez se informaba de la diseminación de P. cann11 
más allá de los pulmones, sin embargo durante la última década Ja infección 
extrapulmonar por P.carinní ha recibido una considerable atención. La frecuencia 
de diseminación extrapulmonar se ha estimado del 1 al 3%. La incidencia es más 
elevada en los pacientes que han sido seguidos hasta estadios avanzados de 
SIDA y que no han recibido profilaxis primaria o la han recibido solo con 
pentamidina en aerosol. Es más probable que los pacientes que estén recibiendo 
pentamidina en aerosol presenten solo las manifestaciones extrapulmonares de Ja 
neumonía por P cariníi lo cual dificulta el diagnóstico. La frecuencia de 
compromiso de diversos órganos en una serie de 50 pacientes con SIDA fue 
la siguiente: ganglios linfáticos (46%); bazo (36%); hígado (32%); médula 
ósea (26%); tracto gastrointestinal (18%); ojos (18%); tiroídes (16%); 
suprarrenales (16ºk); riñones (16%); y otros sitios (2 a 12%. 
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DIAGNOSTICO 
La biopsia o la aspiración con aguja fina muestras areas llenas de necrosis llenas 

de material espumoso. La tinción con metenamina de plata de Gomori o 
anticuerpos monoclonales fluorescentes revela numerosos microorganismos. (12J 

Los signos radiológicos clásicos son infiltrados pulmonares alveolares difusos o 
insterticiales pero se han señalado infiltrados asimétricos e irregulares. Con la 
profilaxis con pentamidina en aerosol hay mayor posibilidad de que los pacientes 
tengan como manifestación inicial enfermedad predominante en lóbulos 
superiores, neumotórax o formación de quistes. Los quistes en caso de 
neumocistosis por lo común tienen una pared delgada, son múltiples o 
subpleurales. Aparecen en el lapso de meses y se resuelven con la terapia contra 
P can"nii. La rotura de un quiste subpleural puede ocasionar neumotórax 
espontáneo. En las radiografías de tórax se han descrito imágenes normales 
hasta infiltrados nodulares, cavilación del parénquima, bulas y otras alteraciones. 
La adenopatía intratorácica es rara pero también lo son los derrames pleurales y 
las lesiones endobronquiales. (13)(15) Las técnicas como ultrasonido y tomografía 
han sido útiles para el estudio de las lesiones de masa e infecciones 
extrapulmonares. 



Ftgura 7 Autop5J.a de varon con SIDA y d1hcultad respu<Stona 
Donde se encoentr<1n Vctnas ~ gr:anukxnalosas HGM 
Unodad de Patok>gia 1996 

Las manifestaciones clínicas pueden no ser evidentes en particular en ganglios 
linfáticos y descubrirse solamente en la necropsia. Pero la fiebre y el resultado 
rápidamente letal es común en los pacientes con infección de varios órganos 
extrapulmonares. Entre las manifestaciones focales de Ja infección extrapulmonar 
se halla una masa en tiroides que aumenta de tamaño rápidamente, pancitopenia 
por necrosis de la médula ósea, manchas algodonosas en Ja retina, lesiones 
polipoides en el conducto auditivo externo, derrame pleural, numerosas lesiones 
hipodensas en bazo demostrables en el TAC calcificaciones puntifonnes en bazo, 
hígado, suprarrenales y riñones. (13}(14J 
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Los procedimientos de medicina nuclear han demostrado una mayor captación 
pulmonar en los centellogramas con citrato de galio-67. JgG humana marcada con 
indio 111 y anticuerpos monoclonales marcados con tecnesio 99. También se ha 
informado una mayor depuración de pantaacetato de dietitentriamina marcada con 
tecnesio 99 inhalado, un marcador de permeabilidad de la membrana 
alveolocapilar. 
La anormalidad más frecuente hallada en estos casos es la alteración de la 
oxigenación; se ha empleado el análisis de la magnitud de la hipoxemia o el 
gradiente de oxigeno para evaluar Ja severidad de la enfermedad y monitorizar su 
evolución. Los niveles séricos de deshidrogenasa láctica (DHL) que parecen 
reflejar la lesión pulmonar aumentan en estos casos y disminuyen con un 
tratamiento exitoso; sin embargo la utilidad de Ja DHL sérica esta limitada por que 
existe mucha superposición entre los diferentes grupos de pacientes y su aumento 
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puede producirse por otras enfermedades. Otro análisis de laboratorio que se 
realiza es el nivel de hemoglobina, el recuento de linfocitos y leucocitos y la 
determinación sérica de los niveles de albúmina sérica, enzima convertidora de 
angiotensina, de tiroxina, triyodotironina y de antígeno carcinoembrionario. 
Desgraciadamente ninguno especifico para P. can·nii. t14)(1S)(16) 

Se ha advertido que el número de linfocitos CD4 circulantes es un factor predictivo 
para el riesgo de neumocistosis en enfermos infectados por VIH. Los individuos 
con menos de 200 células CD4 tuvieron un riesgo relativo de 4.9 de presentar 
neumocistosis en comparación con personas que tenían un recuento mayor. 
Algunos enfermos pueden presentar la enfermedad incluso con recuentos más 
altos de CD4 pero el riesgo de que así ocurra es más pequeño. 
En enfermos sintomáticos sin profilaxis una prueba ergométrica sencilla que 
consiste en S minutos de ejercicio en una escalera de dos peldaños ( de Master) 
tuvo un valor predictivo negativo de 100°.A>. Se definió una prueba normal como 
disminución del gradiente A-a del reposo al ejercicio de 5 mmHg o más. Se 
consideró anormal cuando el gradiente A-a en ejercicio o una disminución menor 
de 5 mmHg. La sensibilidad y el valor predictivo de la prueba fueron igual a la sola 
capacidad de difusión Según Stover una prueba negativa de ejercicio 
esencialmente elimina a P carinii del diagnóstico c1S> 
Debe considerarse neumonía por P carinni en todo paciente inmunocomprometido 
que desarrolle sintomatologia respiratoria, fiebre y cuya radiografía de tórax sea 
anormal. El diagnóstico se debe efectuar por la demostración histopatológica del 
microorganismo. En el caso de infección extrapulmonar el diagnóstico puede 
sospecharse por la presencia de material eosinófilo atípico en forma de panel de 
abejas en el sitio afectado. Se ha empleado una gran variedad de tinciones para 
identificar a P. carinii en las secreciones del tracto respiratorio en manos 
experimentadas todas son altamente eficaces para demostrar al microorganismo. 
Las tinciones como metenamina de plata o una de sus variantes más simples (azul 
de toluidina, o violeta de cresilo) que tiñen en forma selectiva la pared del quiste 
pueden ser utilizadas en improntas, frotis o cortes de tejido y son factibles de 
interpretar. Los reactivos como el de WrighUGiemsa o una de sus variantes 
r.9pidas (Dic/Quik) tiñen todos los estadios de desarrollo de P. carinii así como las 
células del huésped. El blanco de calco flúor es un agente quimioflourescente que 
se une a los polímeros P-ligados de los hongos y con P. Carinni. La tinción de 
Papanicolau es un método sensible para detectar material eosinófilo espumoso 
que rodea a P. carinii. Puede utilizarse una técnica de tinción rápida que luego es 
seguida de un procedimiento de laboratorio más prolongado para la identificación 
definitiva. 

J\ 



La inmunoflourescencia es la técnica inmunológica más utilizada para el 
diagnóstico siendo los sistemas instrumentales comerciales con anticuerpos 
monoclonales más sensibles que las tinciones histológicas. Se han hallado 
antigenos solubles de P can'nii por medio de inmunotrasferencia. En algunos 
casos el patrón de inmunoreactividad varia con el tratamiento intensivo o con los 
episodios recurrentes de la enfermedad Jo que plantea la posibilidad de cambios 
antigénicos o bien la existencia de diferentes cepas del microorganismo. El 
desarrollo de la amplificación de DNA por medio de la reacción en cadena de 
polimerasa ha producido un nuevo nivel de sensibilidad en la detección. Puede 
determinarse en sangre lo cual sugiere enfermedad pulmonar o extrapulmonar y 
puede utilizarse como prueba diagnóstica no invasiva c16> 

Figura 9 T1f'lCK>n de GrOCcol Pneurnocystis cann• en lavado bronqwoatveolar, se obser<ran abundantes 
neutrófllos y rnatenal espumoso mf1amatono HGM 

En Jos últimos 20 años han evolucionado los métodos para definir el diagnóstico. 
antes de la epidemia de SIDA se requería de Ja obtención de tejido pulmonar 
abierto para biopsia. Al principio del decenio de 1980 se advirtió que con una 
broncoscopia fibroóptica acompañada de biopsia transbronquial y lavado 

TESIS CON 
U RIGEN 



bronquioalveolar (LBA) Jos índices de confirmación diagnóstica eran grandes. 
Cuando se practican el lavado bronquioalveolar y la biopsia la sensibilidad varia 
del 94 al 100º¡{, El LBA solo tiene un índice de confirmación diagnóstica entre 74 y 
98°/o. La inducción de esputo es una de las diversas técnicas utilizadas para el 
diagnóstico; el esputo expectorado contiene saliva. moco. secreciones de la 
porción baja de las vías respiratorias y a menudo contaminado por contenido 
bucofaringeo. El esputo inducido se obtiene por tos forzada desencadenada por la 
inhalación de solución salina hipertónica después de que el individuo se limpia con 
gran cuidado la cavidad bucal para limitar al mínimo la contaminación bucal. Existe 
mayor posibilidad de que el esputo inducido en comparación con la saliva 
contenga elementos de la porción baja de las vías respiratorias como cilindros 
alveolares en los cuales puede identificarse P cannii. La técnica exige 
colaboración del paciente y no brinda buenos resultados en sujetos con 
alteraciones mentales o que tienen disnea o broncoespasmo muy intensos y que 
no toleran la solución salina nebulizada. La sensibilidad varia del 55 al 95°Á> 
dependiendo del centro hospitalario que lo practica y debe reservarse para los 
pacientes en quienes se sospecha la enfermedad y no utilizarse como método de 
muestreo sistemático Otras técnicas son el lavado por cateter sin broncoscopia o 
introducción a ciegas y colocación de catéter en cuña para obtener muestras por 
lavado en pacientes intubados y se han realizado intentos de lavado por catéter en 
pacientes no intubados pero no se ha definido su sensibilidad ni su seguridad. 
(17)(18)(19)(20) 

EVOLUCION Y PRONOSTICO 
La historia natural de la neumonía no tratada en el huésped inmunocomprometido 
se caracteriza por una insuficiencia respiratoria progresiva que lleva a la muerte_ 
El pronóstico se relaciona con el grado de hipoxemia en el momento de la 
presentación, se ha establecido que Ja presión arterial de oxígeno de 70 mmHg 
respirando al aire ambiente para separar la forma más leves de la forma severa. 
Cuando esto se expresa como el gradiente de oxígeno alveoloarterial la neumonía 
por P carinni se clasifica como leve (< 35 mmHg), moderada ( entre 35 y 45 
mmHg) y severa (>45 mmHg). Otros marcadores pronósticos incluyen infiltrado 
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extenso en la radiografía de tórax, fibrosis o edema intersticial en la biopsia, 
neutrotilia en el lavado bronquioalveolar, niveles sericos elevados de DHL y 
marcadores generales de la severidad de la enfermedad (puntaje APACHE 
11)(16), fas infecciones bacterianas o micóticas concurrentes complican el manejo 
médico y pueden aumentar Ja mortalidad de los pacientes. En los modelos 
animales con neumonía por P can·nni las infecciones virales concomitantes 
incrementan mayormente la mortalidad. Principalmente si coexiste infección por 
citomegalovirus. Los factores del huésped que influyen sobre la evolución incluyen 
el estado nutricional, el estado de la enfermedad subyacente (en los pacientes con 
infección por VIH y otras inmunodeficiencias y se refiere a lo avanzado de la 
enfermedad) y al daño pulmonar previo (22> 

El pronóstico de la neumonía es más favorable en hospitales con un alto grado de 
familiaridad en Ja atención de paciente con infección por VIH. Una clave en el 
manejo exitoso de este tipo de pacientes es el empleo temprano y agresivo de los 
recursos reportándose una sobrevida mayor del 60o/o de los casos a un año de la 
infección con este tipo de tratamiento. 
La recuperación no se acompaña de desarrollo de la inmunidad adquirida y por 
tanto Jos pacientes están en la situación de riesgo de desarrollar episodios 
recurrentes de la enfermedad en tanto persistan condiciones de inmunosupresión. 
La neumonía recurrente por P can·nii es más común en pacientes con SIDA (> 50 
º/o de casos por año) que en otros huéspedes inmunocomprometidos. El riesgo de 
una recurrencia temprana ( en 6 meses) es mayor cuando no se logra una 
reducción importante en el recuento de microorganismos en el LBA de 
seguimiento. No está claro si las recurrencias de la neumonía se deben a recaída 
o reinfección. Las manifestaciones clínicas son en común más leves en Ja 
neumonía recurrente que en la infección inicial. Si bien se cree que las 
recurrencias conllevan a un peor pronóstico datos más recientes han demostrado 
un resultado similar al episodio inicial. Otra complicación en los pacientes que se 
recuperan es el neumotórax. Además de un episodio previo de neumonía se ha 
implicado a la pentamidina en aerosol como un importante factor predisponente. 
También se producen neumatoceles, neumomediastino y enfisema subcutáneo. 
Parece que estas complicaciones están relacionadas con el grado de destrucción 
tisular que acompaña a la neumonía por P carinni aunque también pueden actuar 
otros mecanismos. El manejo de neumotórax puede ser dificil. pa)(21) 
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TRATAMIENTO 
Trimetroprim con sulfametoxasol 
Salvo una reacción adversa identificada, es el fármaco más indicado para tratar 

la enfermedad en enfermos =n SIDA, su dosis es de 20 mg/kg/día de TMP y 100 
mgs/kg/día de SMX en tres o cuatro fracciones por vía endovenosa o en casos 
leves por vía oral por 21 días_ El ajuste de la dosis hasta llegar a 12 mg/kg en tres 
fracciones permite Ja terapia eficaz ininterrumpida con la combinación de las dos 
sustancias en individuos que tiene dificultad para tolerarla. La incidencia de los 
efectos adversos como el exantema, Ja fiebre, hepatotoxicidad y supresión de la 
médula ósea es mucho mayor en individuos con SIDA (50 a 80°k) en comparación 
con otros pacientes inmunodeficientes (1 O a 20°/o). 
Pentamidina 
El isoteniato de pentamidina intravenoso constituye una alternativa en personas 
que no toleran TMP con SMX o que no reaccionan a tal combinación y que tienen 
neumocistosis grave. También tienen efectos adversos notables como la 
hipotensión, hipoglucemia, hiperglucemia, neutropenia, insuficiencia renal, 
prolongación del intervalo QT y arritmias cardiacas como taquicardia ventricular 
polimorfica (torsades de pointes) hasta en la mitad de los enfermos. La dosis 
recomendada es de 4 mgs por kilogramo de peso por día en goteo intravenoso 
durante una hora una vez al día pero en dosis menores (3 mg/kg/dia) han sido 
eficaces para las formas leves a moderadas. La pentamidina en aerosol se ha 
utilizado contra la enfermedad activa pero se acompaña de tasas 
inaceptablemente altas de recaídas y no se considera una terapia adecuada 
contra la neumonía por P carinni. (23){24} 

Otros tratamientos: 
Se ha utilizado la combinación de trimetroprim con dapsona, con adecuadas 
concentraciones séricas cuando se administran juntos en comparación si se 
utilizan solos o con otros agentes antifolato con efectos adversos menos 
frecuentes. No se debe administrar dapsona sola para tratar neumocistosis. La 
atovaquona es una hidroxinaftoquinona ingerible sin un mecanismo conocido de 
acción que fue aprobada apenas en 1992 para utilizar en enfermos con neumonía 
por P can·n¡, en sus formas leves a moderadas. Es mejor tolerado, tiene una tasa 
mayor de ineficacia que TMP-SMX_ Entre sus efectos adversos están exantema, 
fiebre y aumento de las enzimas hepáticas. La combinación de clindamicina con 
primaquina es otro régimen utilizado en casos leves a moderados. No se ha 
comprobado su real eficacia y sus efectos secundarios son exantema, fiebre, 
neutropenia y diarrea. c26> El trimetrexato es un antifolato parenteral potente 
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produciendo un beneficio claro. Su principal toxicidad es la supresión de la médula 
ósea y se atenúa con la leucovorina. Puede ser útil para Jos pacientes que 
necesitan terapia parenteral y no mejoran con la combinación de TMP-SMX y 
pentamidina ambos por vía endovenosa. 
Corticoesteroides. 
El mejor indicador pronóstico en cuanto a la supervivencia en casos de neumonía 
por P cadnni es el nivel de oxigenación en el momento del diagnóstico, al 
deteriorarse la Pa02 aumenta la mortalidad. Es necesario utilizar esteroides 
ingeribles o intravenosos en todos los pacientes con SIDA que tengan neumonía 
moderada o grave con Pao2 menor de 70 mmHg o un gradiente alveoloarterial 
mayor de 355 mmHg, en el comienzo de cualquier terapia contra P carinni o en 
las primeras 72 horas del tratamiento. Se inicia con 40 mg de prednisona dos 
veces al día por S días para seguir con 20 mg ingeridos dos veces al día por S 
días y luego 20 mgs diariamente hasta completar la terapia a 21 días. Si se 
necesita tratamiento parenteral se usa metilprednisolona intravenosa a una dosis 
que sea el 75% de la recomendada (equivalencia, c2n 
Según algunos informes la mortalidad en personas con SIDA es del 5 al 43°.k. En 
individuos con progresión interrumpida de la enfermedad a pesar de haber 
recibido terapia adecuada durante cinco días o en los que no muestran mejoría 
clínica después de siete o diez días. es ineficaz el tratamiento inicial y deben 
recibir otro fármaco. Dichos pacientes tiene tasas de mortalidad de 75 a 100°/o, 
Para Jos pacientes que necesitaron apoyo respiratorio, Franklin y colaboradores 
demostraron una mediana de supervivencia de 1.65 años en un estudio 
prospectivo. En aquellos que requirieron ademas del apoyo ventilatorio, presión 
positiva continua el lapso máximo de supervivencia de 4.86 años. 
Es importante remarcar que tanto la anfotericina B como Jos principales derivados 
azólicos (miconazol, ketoconazol, itraconazol y fluconazol) no tienen actividad 
frente a P. Carinni, sin embargo en estudios recientes se ha comprobado que la 
terbinafina (derivado alilamina) tiene potente acción in vitre frente a las formas 
quísticas y los reportes en modelos humanos se encuentran en fase de 
experimentación con excelentes resultados <26> 
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PROFILAXIS 
La profilaxis primaria es el uso de un fármaco para impedir el primer episodio de 
neumocistosis. El uso de medicamentos para evitar segundos episodios o 
repetición constituye la profilaxis secundaria. La profilaxis ha disminuido la 
incidencia de la enfennedad, retrasado el inicio de enfermedades definitorias de 
SIDA y aumentar la supervivencia (mediana) en pacientes con SIDA. Con base en 
estos hechos y la evidencia de que la neumocistosis aumente extraordinariamente 
conforme disminuye el número de linfocitos CD4 a menos de 200 células/mm3 
está indicada la profilaxis a todo adulto o adolescente infectado por VJH incluidas 
embarazadasc29> con un número de linfocitos menor de 200 células por mm3. Entre 
las indicaciones para Ja profilaxis están: 

1 )Número de linfocitos CD4 menor de 200 células por mm3 
2)Fiebre inexplicable > 38ºC durante más de dos semanas 
3)Antecedente de candidiosis bucofaríngea 
4)Episodio previo de neumonía por P. can'niipo> 

Tres fármacos son eficaces para la profilaxis primaria y secundaria contra P. 
Carinni son TMP con SMX, dapsona y pentamidina en aerosol. La combinación de 
TMP can SMX constituye la más indicada a pesar de su alta prevalencia de 
efectos adversos. Fischl en 1988 demostró la eficacia de una tableta de potencia 
doble diariamente ( 160 mg de TMP con 800 mg de SMX) siendo incluso más 
eficaz que la pentamidina siendo esta última mejor tolerada. La combinación TMP 
con SMX es mejor que la pentamidina en aerosol para la profilaxis secundaria. No 
hay diferencias en la supervivencia. Las reacciones adversas fueron más 
frecuentes con TMP/SMX pero terminaron por tolerarlo después de un tratamiento 
de desensibilización. La dapsona es otro fármaco de acción sistémica eficaz en 
ambas profilaxis. En el caso de otros regímenes profilácticos no existen datos 
suficientes para recomendarlos; incluyen pentamidina en aerosol por medios de 
otros sistemas de nebulización, pentamidina intravenosa en forma intermitente, 
ingestión de fármacos como pirimetamina y sulfadoxazina, clindamicina y 
primaquina y atovaquona orales así como trimetrexato intravenoso. (25){26)(27)(29> 
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CARACTERIZACION. DE LA NEUMONÍA POR Pneuniocystis carmu 
EN EL SERVICIO DE INFECTOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL 
DEMEXICO 

METODOLOGIA 

El presente estudio tiene las siguientes características: observacional .. retrospectivo y 
descriptivo y incluye a todos los pacientes que ingresan al servicio de lnfectologia en 
un periodo de 12 rneses y que tuvieran con10 principales características clínicas ser 
portadores de infección VIII SIDA y algí1n proceso infeccioso respiratorio que 
ameritará su ingreso para estudio y tratamiento. 
Se incluyeron a 98 pacientes de an1hos sexos con edad n1edia de 32 años,. previo 
consentimiento inforntado. Se realizó a todos y cada uno de ellos protocolo de estudio 
que incluye cxan1cn clínico. estudio radioló~ico~ estudios paraclinicos y cultivos de 
esputo los cuales se obtuvieron por varias técnicHs. Ur1a vez rcali7..ado este protocolo 
inicial,. se inicia terapia antirnicrobiana empírica que es susceptible de ser n1odificada 
o coníirn1ad:1 en virtud de Jos resultados n1icrobiológicos. 
Los pacientes fueron sornelidos n uña entrevista inicial dirigida,. con datos 
recolectados en una hoja de captura que incluye antecederttes ocupacionales,. con 
especial interés en enfern1edades puln1onares subyacentes. toxicomanías .. síntomas 
iniciales de prc-sentación clínica .. evolución .. etc (Se anexa el modelo de recolección de 
datos). La prirner:t parte de la hoja de recolección de datos en llenada en una 
entrevista inicial y el resto de datos clínicos y paraclinicos,. resultados en general se 
van anexando conforme la inforn1ación esta disponible y al final se realiza un análisis 
integral de c-ada caso. 
Post~riorrnente se 1>rocede a la realización de estudios radiológicos (tele radiografia de 
tórax y proyecciones later..tles en el mornento de su ingreso y al término del 
tratamiento con fines con1parativos. 
Con la valoración clínica y radiológica inicial se elabora un diagnóstico presuncional y 
se detcrrnina si debe iniciar tratamiento empírico antirnicrobiano,. si las condiciones 
del paciente son graves o si puede esperar a una corroboración etiológica basada en 
cultivos y tinciones especiales,. mismas que deben ser tomadas pref"crentemcnte antes 
del inicio de la terapéutica antimicrobiana. 
Por diferentes técnicns se obtiene esputo en todos los casos para realización de cultivos 
y tinciones. En el primer caso se realizan cultivo bacteriológico,. micológico y de 
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Lowestein .Jensen. En el sel!undo cuso., se realiza tinción de Gram., tinta china., Zielh 
Niel,;en y PAS/Gien1sa (Sí estas dos ultimas tinciones resu1tan sugerentes de infección 
por Pncunu>c·y . .;ti.o;; curinii se realizn tinción argéntica. 
Lo~ pacirntcs son observados estrechamente en su evolución clínica por 3 a S días por 
el inicio de la terapéutica empírica., la cual debe ser ratificada o modificada 
prontan1ente para garanti7.ar la mejoría de los pacientes estudiados. 

TESlS CON 
FALLA DE ORlGEN__. 



HOSPITAL GENERAL DE MÉXrCO 
SERV7CIO DE .INFECTOLOGJ:A 
BASE DE CAPTURA DE DATOS 

PROTOCOLO DE TESIS NEUMOPATIAS MAS FRECUENTES EN PACIENTES CON SIDA ENEL HOSP.ITAL 
GENERAL DE MÉXICO. UN AÑO DE EXPERIENCIA 

1. -""°"'bre 
2. -Edad 
3. -Arrtecederrtes personales de import"anc1a (ano1"cr adelarrte 'tiempo de evolución) 

3.1. Tabaquismo 3.1 1 Negativo 
3.l.2.Po:is1t1vo 

3.2. Toxicomanías 

3.3. Expo:isición ocupacional 

3.4 Combe 

3.5 Tuberculo:is1:is pulmonar 

-4. -Ocupación 

3.2.1.Negntivo 
3.2.2.Pos1t1vo 

3.3 l.Polvo:is 1ndus-trialcs 
3.3.Z.A:isbe.sto 
3.3.3 fibra de v1dr10 
3.4.1Pos1t1vo 
3.4.2.Negativo 
3 5.1.Demostrado y tratado 
3.5.2.Demostrado no 1"ra1"odo 
3.5.3.Negotivo 

5. -Escala de ICornosfky previo o su Ingreso) 
6. -Eñado nuT"ricional 6.1 Sni desnu1"r1c1ón 

6.2.Desnu1"r1c16n leve 
6.3.Desnutr1c1ón moderada 
6.4.[)esnu"tr1c16n severa 

7. -Enfermedades subyaccmes 
7.1. Neoplasias 
7.2. D1obete:s 

S. -~agnost"Jco de infecci6n VI:H S.IDA 

9. -Est"odifJeoción clfrMca 

10.-Presctrtación clfnico 

11. -Evolución cli'.nJca 

12. -Explorooción físico 

13. - Ertudfas paraclfnicos 

1-4. -Ertudios rodioJ6gfcos 

8.1.A su ingreso 
8.2Menos de 1 año 
8.3.De uno o cinco añ"os 
8.4.Mó.s de 5 años 

9.1. Es"tad1f1coc16n CE>C 1993 
9.2Es-tod1f1coción clínico 1986 (IVC) 

10.1 Disnea 
IO.Z.F1cbrc 
10.3.Dolor torácico 
10.4. Taq1...11p->ea 
10.STo:is 

J 1.l.Aguda (menos de dos ,,,e;mano.:s) 
11.2.Subaguda (mó.s de dos s.emcr.as) 
12.1.Taqurp->ea 
12.2.Taqu1card10 
12.3. C11:nos1s 
12.4. Otros (e.spcc1ficar) 
13 l.H1poxenua leve (Grod. Ao «35mmhg) 
13.2.H1po-'C'em1a moderado (35º 45mmhg) 
13.3 H1po-'C'em10 severa (>35mmhg) 
13.4.H1pocopn1a 
13.5. DHL (anotar vcrJorc.s) 
14 l.Inf1ltrados difusos bilcrtera.le:s 
14.2.Infrltrado difuso unilateral 
14.3.Noduloc1Dne$ 
14.4.Adenopa"tlas med1o:rtinale:s 
14.5. 1'Jel.Jmotórax e:spontóneo 

1 TESIS CON 
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15. -tratornicnfo 

16. -Uso de esterotdes 

17. - Re..soll.lci6n cl#lica 

18. -Cutrivos: 

19. -Tincioncs 

14.6.Derrome pleural 
14.7.f'.J.eumotocele 
14.8. Normal 
15 1 Emplr1co 1nmed1ato (al mgre.50) 
15.2.Emplru::o tardío (mds de 48 hr:s.) 

161.51 

16.2.No 
17.1. MeJOrfa 
17 2 Defunción 
18 1 Bacteriano (anotar de.sarro/lo) 
18.2.M•cologia (anotar de$0rrollo) 
18.3 Loweste1n Jensen (anotar desarrollo) 

19 l. Grcun (anotar resultado) 
19.2.Zielh N1elsen (anotar resultado) 
t~.3.PAS (anotar re.sultodo) 
19.4 Metenamina de plata (anotar resultado) 

3\ 
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CARACTERIZACION DE LA NUEMOCISTOSIS 
EN EL SERVICIO DE INFECTOLOGIA 
HOSPITAL GENERAL DE MEXICO 

RESULTADOS 

En un periodo de 1 2 meses que 41barc~m del primero de enero al 31 de diciembre de 2002 fueron ingresados a 
Ja umdad de lnfcccologia del Hospital General de México 98 pacientes con SIDA y cnf"cnncdad respiratoria. 
Todos los JXJCicntcs fueron incluidos en este estudio resultando 12 mujeres y 86 varones con una edad 
promedio de 32 años. Los paetcntcs que fueron ingresados a esta unidad que tenían el diagnóstico de SIDA 
(76o/o) (75 pacientes. 70 varones y 5 mujeres) y el resto (24%) durante su estancia hospitalaria fücron 
diagnosticados con SIDA basándose en pruebas de ELISA y Western Blol. No todos ellos estaban 
estatificados según la clasificación CDC 199(. de acucnio a carga viral y subpoblación CD-J. solamcnlc 60 
pacientes (60'%) contaban con estos estudios y pr.icticamcntc todos en clasificación CJ. 
Los d.Jagnósttcos prcsunc1onalcs de ingreso a la unidad de lnfcctologia.. están basa.dos en la apreciación 
climca de los mCdicos cspccüthslas de 1:1 Consulta Externa resultando como sigue: 

1 )Neumonía rx>r P. canniJ (61~{.) (60 ca..c;os) 
2 >TubcTCUlosis pulmonar (21'Yo) (22 casos) 
3)Ncumonia bacteriana (14o/o) (16 casos)) 
4 lNcumonia nlicol1c:.i (2°/o) (3 casos) 
.5>C>tms ( 1%1) <2 casos) 

Se analu..arj Umcan1enle la infonnación obtcnicfa referente a SIDA asociado a neumonía por Pneumocys"fis 

DELIMITACION DE LA MUESTRA 
Se estudiar.in hO casos dcmostrJdos de neumoc1stosis de los cuales 1 1 casos son del sexo femenino y 49 casos 
son masculinos. Cuentan con edades prnmcd10 de 33.7 a1los. Treinta y dos pacientes con historia de SIDA de 
varios años (apro.xintadamcntc cuatro años en promedio) y los restantes 28 casos presentando ncumocistosis 
como enfermedad definitoria del inicio de la enfermedad y debutando por tanlo con SIDA. Cal:x: destacar que 
Jos 1 1 ca~ femeninos se encuentran en esta categoria y tres de los mismos corresponden a mujel"CS 
en1banv..adas (prin1er crnbar.u:o). 



ANTECEDENTES PATOLÓGICOS DE IMPORTANCIA 
Entre los antcccdcntcs relevantes que pueden ser dctcmunantcs en la evolución y pronóstico de estos 
pacientes en el intcrrog.atono se cncontrJron los siguientes datos 
Tabaquismo positivo (44'Yo). toxicomanías con el cn1plco de inhalantcs ( 15"/o). ncurnopatias previas 
(exposición ocupacional. fibros1s puln1onar o 1nfcccioncs recurrentes puln1onarcs) 5 y l lo/o respectivamente. 
Todos estos factores. con10 se ha revisado ya en el ntanx> teórico. significan un factor de mal pronóstico por 
la baja reserva puln1onar 1ndcpcnd1cntc1ncntc de las altcrac1oncs humorales y celulares de la enfermedad de 
base (SIDA) )·a que por s1 nusrnas mucstrnn altcrJc1oncs en el cp1tclio inna1natorio a nivel de la mucosa 
tr.iqucobronquial. en los c1hos ~ f><"r .H• en la n..'Spucsta pnnc1paln1cnlc celular (rnacrófagos y ncutrófilos). 
Influyeron en la n1onalid.:ad e l'J'~ú) (211 pacientes) los cuales en su mayoria (IK pacientes) tcnian cuando 
n1cnos dos factores .-clcv;.intcs positivos durJntc el interrogatorio 

CONDICIONES AL INGRESO A LA UNIDAD HOSPITALARIA 
En cuanto :1 sus cond1c1oncs al 1ng.-c50 a nucstrJ unidad de lnfcctologia. dado que es un HospHal de 
concentración que atiende a la población sm seguridad social y lxtJo mvcl sociocconónlico y cultur.d. la grJn 
mayor-fa de los pacientes ingresan con un indice de Karnosky (medición de la escala f11ncional de vid.:J) menor 
de 50 puntos (76%>) El rcstan1c 24%, oscila cn1rc una puntu:1c1ón entre los e.o y 80 puntos. [)e ntancra 
panicul:lr obscrv;1mos de n1ancra proporcional por supuesto. rnayor afc .. -ctación de los varones en cuanto a 
escala funcional de vida y cond1c1onc:-. r,cncralcs a su ingreso 
[)e los sesenta casos estudiados. un poco mas de la m1urd estün siendo trJtados con trJtan1icnto rctroviral 
aJlamcnlc cfc ... -cti\O est;1blc...x:1do en la consulta externa de Jnfcctologia del flGM o bien en Ja Clínica 
Espcc1ali.l'-ada Condesa U IOl:1hdad de ellos basado en tres drogas (inl11b1dores an:ilogos de nuclcótidos de 
trJnscriptasa rcvcTS;.1 y 1nhin1do.-cs de prole.asa). Once mujeres y 17 varones no lcnian establecido tratamiento 
rctrovirJI por que dc....~t:1ron con l;1s dos 1nfccc1oncs 

CUADRO CLINICO 
La presentación clínica de los pacientes en gencrJI se pn:scnló de la siguiente ntancra: 81% de todos los 
pacientes presentaron fil!brc. 7'J'Vi, d1snc:1 progrcsr\'a de evoluciones variables pero en gcnerJI al mon1cn10 de 
su ingreso disnea :scvcrJ. 7X%, de lo:-. pac1c1ttcs presentan tos prcxJuctiva y l 'J'Yo dolor tor..ícico La 
s1n1on1atologia no ri.:sult.;:1ha e:-.pcc1fica p.ara el dJagn6stico d.Jfercnc1al p.:>r lo que muchas veces Jxir•J cnulir un 
diagnóstico pn ... -sunc1onal ixir.1 finl!s di: csli: l.-stud10. se echaron rnano de los factores ep1denliológicos y 
rekvantcs y de los estudios r.1d1ológ1cos de tór.ix. Oc ntancrJ retrospectiva. Podcn1os asegurar que los 
pacientes en quienes n1:is tarde se corroboró pncumocistos1s o tuberculosis activa fueron Jos pacientes con Ja 
sinton1atología mas norida y cst:is n11smas entidades fueron las causas de mucne en este gTUJXJ de pacientes. 

Tl~ATAMIENTO EMPIRICO 
Debido a la alt.a sospecha de neur11oc1stos1s. la niayoria de los pacientes recibieron trntamiento empírico con 
tnmetroprin1 con sulfan1ctoxasol 160/800 mg.s cacb 8 hor.is en fase intensiva por 21 dias 

RECOLECCION DE ESPECIMENES 
La recolección de rnucstrJS de esputo fue obtenida de diícrenles m.aneras: 42 pacientes fueron son1ctidos ll 
fíbrobroncoscopia. 46 pacicnles fueron ~orncudos a 13'-Jdo bronquial y a 12 pacientes se les rcali.7.aron 
técnicas de esputo rnduc1do P.JrJ c:ons1dcr.ir la rñucstra de esputo adecuada. se realiza. un estudio inicial para 
dctennrnar Ja prcscncü1 de al menos JO células de epitelio bronquütl. si cumplían este rcquisilo crJn 
proc:csadas con las ILiocnicas habrtualcs En caso contrario eran remitid.as p.:irJ su nueva torna. 

,..-------
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DIAGNOSTICO MICROHIOLOGICO FINAL 
Los diagnósticos finales los cuales fueron c..-stablccidos sobre la base de presentación clínica~ antcccdcntcs 
epidemiológicos, estudios rad1ológ1cos de tórax. cultivos y tincioncs fueron como sigue: 
J }Neumonía por P. carinii (60o/o) (f•O pacientes) 
2)Tubcrculosis pulmonar ( l 1o/,,) (6 pacientes recientemente diagnosticados y 7 

p;.icicn1cs en reactivación) 
J)Histoplasmos1s pulmonar (.5'!{,) (4 pacientes) 
-l)ncurnonia bacteriana (4'Yo) (4 pacientes) 
Para establecer el d1agnóst1co de ncun1onia por Pneu"1ocysTJs cnnn11 es prcctso dcmostrJr fonnas trofozoitas 
en malcnal brunqu1alvcolar por las técmcas de PAS y Gicmsa y corroboradas por mctcnamina argéntica. En 
caso de dctcrnlinarsc tambiCn la presencia de varios ncutrófilos (niatcrial cspun1oso) era considerado 
ntarc:Jdor de mal pronóstJco y como tal cr.1 reportado (Departamen10 de Citología y Anatomía Patológica 
Hospital General de MCxico 2002) 
P·JrJ dctcnn1nar un caso de tubcrculo">1s pulmonar el esputo cr.in procesado con la técnica de BAAR y teñido 
con tinc1ón Ztclh Nielscn •• se r~1h.l'.aha culuvo Lov.cstein Jen!>Cn .,. BAc-r:EC. Todos los casos fueron 
corrobor.iJos con estos dos a=i1c1odos . 
P..trJ los c..1sos de ncun1onia b:.1ctcn;1na dcrnostr.tda en cuatro pacicn1cs. !>e obtuvieron dos cultivos par.t 
Ps1•udon1ona ocrugu10.'<l. uno par;.t 1-.·¡..,,_,, •. 11a /"1eu,,u~nu11• ~ olro ncis parJ .•·•rrt•plococcu.\." pneu,,1onu1e. Los 
dcn1;is desarrollos bac1cnológ1cos no fueron considerados (Xltógcnos 
Para las neu111onias nucót1cas. todas ellas causadas por //lstop/a.una capsu/nlun1. se rc.ali.r.ó cxan1cn directo e 
intpronlas de 1n~1ncr.:1 inicial v s1 se dcmucs1rnn estructuras lc..-aduriformes intrJccJularcs principalmente 
dentro del pohn1orfonuclc.ar . Por h .. "cmca de G1cms;i. se sembraban en medios selectivos Saboroud o micosel 
:1gar y se n1:1ntcnían en incubación por !.C1s scm.anas Dadas las carJctcristicas caprichosas de este hongo. solo 
logró dcmostr.trsc en el culu..-o dos c.1sos. pero basados en las tincioncs iniciales y a la prueba terapéutica 
(llr.tcona.t.ol 200 Mg por seis sc111anas) pos1t1..-a es por lo que se incluyen como casos de histoplasmosis 
puln1onar. Cabe comcnlar que uno ck estos cu.sos se demostró como histoplasntosis diseminada. 
(Dcp.anamen10 de r\.11cología 1-lG/\.1 2tM>I) 

COINFECCIONES 
Se pudo demostrar rnfccc1oncs agregadas o s1mu1táñ'cas en este grupo especifico de pacientes ya como se ha 
comentado en p.Jrr:.ifos previos las muestrJs se cultivaron en diferentes medios de cultivo microbiológicos lo 
que ¡:x:rnutc dcten111n.ar la presencia de vanos agentes etiológicos de manera simultanea que cnusaron fa 
infección rcspir.ttoria. Los resultados fueron Jos siguientes: 
!_nf~~r-~c_u_m~tis ~t_rr_r:tH_i:i~_Jc:J!!!<;JlJ<; 42 casos 
l!!fccción ~.u;tcria_!!;_~~iª-.da 

a) f1•.,~udon1ona aeru¡:1nosa 
b) .'>tr1_•p1ococcus pneumon1ae 
e) Staph_i:lococcu ... - aun.•u_,. 
d) /..euconostoc ·'P 

Tubcrculos1s asociada 
- -a) Reactivación ·
Infecciones micoticas asociadas 

a) histoplasrnosis -· 

S=sos 
5 =sos 
2=sos 

1 caso 

2 casos 

3 casos 
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FACTORES PRONOSTICOS 
P.Jra el caso particular de ncumonia por Pncumocystis carinii se estudiaron de ntancrJ especial algunos 
factores considerados de n1al pronóstico parJ su evolución siendo estos los siguientes: 
a)Dcshidrogcnasa. láctica en suero incremcnwc±i. Cons1dcr-Jda esta enzima como marcador de daño tisular. 
cncontran1os en iodos nuestros pacientes valores cxtrcmad.:Jmcntc altos (en las determinaciones basales todos 
por arriba de 600 Uis y en los controles con incrementos progresivos basándose en evolución y gravedad 
reportándose como dato anecdótico dctcrn11n:1c1oncs de 2900) .1500 Uis en pacientes que incluso fallecieron. 
b)Hipoxia scvcrJ ( 1-8''/o). Eslc factor muy rclacmnado con la mortalidad y con la decisión tcrJpéutica de inicio 
de cstcroidcs 
c)Prcscncta de JX>limorfonuclc.arcs en liquido brunqu1oalvcolar. Bien cstablcc1do como factor de pésimo 
pronóstico. De los casos que fallecieron (l'J pac1cnlcs por pneumocistosis) 14 casos lcnían en el fm1is gran 
cantidad de pohn1orfonuclc.arcs rodeando al trofO/oilo de /'nL·umo<_vst1s car1n11. (Más de 10 
poli1norfonuclcarcs) No se n:.;Jl1/a L-Stud10 de control. sm cntbargo la pcrs1stencü1 de estas cdulas tantbién es 
un indicador de rc1nfr...-cción o rcact1vac1on 
d)AsistencHl mccintca vcntllatona. Solantcnlc 2 pac1cn1cs an1cnwron vcntdac1ón mccimca artificial y ambos 
sobrevivieron Estos pacientes no tenían en lavado bronqu1oal\.colar polí111orfonuclcares de lo cual asunte su 
evolución hacia la mejoda ~ su r.ipida e'tubae1ón. Se requirieron en los dos casos inicio de esteroides 
sisténticos por hipo,cm1~1 ~" cr~1 
e)Enfiscnta subcut.anr...-o Se prc~Jltó cntisc1na subcutáneo en tres pacientes en uno de los cuales progreso 
hasta su fonua severa de ncun1omcd1.:is11no ~ ncuinotór.1'\. espontáneo. Aunque se ha considerado por muchos 
.:iutores con10 ind1c10 de m.:il pronóstico. los pacientes que lo presentaron en este estudio sobrcviviem'"! en su 

tOt.3Jidad.:_ 

ESTADIFICACION 
De los 60 casos de ncumocistosis solamente 4<J casos están c...~talificados sobre la base de subpoblación C0-1. 
Basados en la liter.iturJ mundial que detcnmna que con un recuento linfocit.ario menor de 200 células CD4 
por milimetro cúbico la pos1b1hdad de pn_""Sentar infecciones oponunistas en este caso neumonía por 
Pneun1ocyst1s can1111. los dalos obtemdos quedan como sigue· 

1) CD4 entre 100 \. 200 células por nun3 
2) CD4 entre 50 ~ 100 células por rnrn3 
3) CD4 menos de- 50 cClulas por 1111113 

TRATAMIENTO DEFINITIVO 

10 pacientes 
8 pacientes 
42 pacientes 

Una VC/.. dentostr-Jda la infección por Pneumocystis carinii está plenamente justificado administrar a los 60 
casos trimctroprim con sulfan1cto:xasol a r.u:ón de 5 y 15 mgs respectivamente de acuerdo a peso idca.J por 
21 dias en la fase intensiva de trJtanucnto y más larde con profilaxis secundaria hasta que en un seguimiento 
médico posterior cstuviern 1ust1ficada la suspensión de la profilaxis (cuenta de CD4 por aniba de 200 células 
por mm3). No es posible rcalu..ur en nuestro medio alguno otr.i fonna de tr.itamicn10 de las ya descritas 
(dapsona. pnrnaquma. etc) fX>r Jos costos y dJficultad en la disponibilidad de los n1ismos. 
Siete pacientes resultaron ser akrg1cos a Tl\1P con SMX por Jo cual se realizó t.ambién protocolo de 
dcscnsibili;.ación del Instituto Nacional de Enfcnncdades Rcspimtorias. 
En aquellos casos en los cuales se detcnnmó .:ilguna otr-.i etiología se les administró el lr-.itarniento 
correspondiente. Par..i las 1nfcccioncs bacterianas se utilU.aron ccf'alosporinas de cuan.a generación o 
ccfalosporinas antiscudomon.alcs JX>r tres o cuatro semanas o bien quinolon.:is. Para las infecciones micóticas 
se utifi;.ó itr.iconazol 100 mgs cada 12 horas por 16 a 24 semanas. P.Jrn las infecciones tuberculosas se utilizó 
el esquema antituberculoso basado en cuatro drogas (ctambutol. rifampicina. isoniacid.a y piru.dn.amida) 

J...\3 
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USO DE ESTEROIDES Y VENTILACIÓN MECANICA 
Por su csWdo de gravedad (insuficiencia rcsp1mtoria pl"ogrcsiva) • elevación progresiva de DHL scrica. 
hipoxia sostenida en las gosomctnas :1ncrialcs :- dctcrnunación de ncutrófilos en Ia ... ado bronquial fue 
necesario la adnünistración de cstcro1dcs sis1ém1cos (ntct1lprcdnisolona e hidrocortisona) a 1 1 p:icicntcs }' lrcs 
de ellos requirieron ventilación mccimc.a as1suda De los 19 casos que fallecieron. cuatro estaban siendo 
tratados con cstcroidcs s1stC:n11cos y solamente una de los casos que requirió apoyo mecánico vcntilatorio 
falleció. 

MORTALIDAD 
El promedio de hosptt.alu:actón en nuestros pacientes es de apro~intadan1cntc 24 días de estancia. La 
mon.alidad obscn;ad.l en este tiempo de estudio es alta rcpon3.ndosc 19 defunciones :i.· 4 J ~sos sobrevivieron. 
En un scguinücnto a un a1lo postcnor de su egreso nwguno de estos pacientes reingresó por la misma causa 
(infL""Cción rcsp1rntoria) 
Finalmente debemos cons1dcr.1r que el mngo de monahdad dur.tntc este arlo de estudio fue del 19 al 20% (20 
pacientes) considerando como pnnc1paks causas de mortalidad la neu111ocistosis (78o/o) y la tuberculosis 
(22°/o). ParJ ncumoc1stos1s debemos considerar con10 principales ntarcadorcs de ntal pronóstico 
determinaciones senadas de DJIL. sCnc;is 111u~· altas. presencia de mas de 10 polimorfonuclca.rcs en material 
bronquial. cnfcrn1cdad av:uv.adi '.\' atL~ncia de tr.J.Lamiento retroviral. De estos 20 c:isos. IH varones y dos 
nlUJCrcs. d..;: L""Stas Uhnnas cons1dcrJ1nos ya que amOOs estaban crnlx!.raJ.adas. el factor cmbar.JJ.o como un 
condicionante adicional de mmunosuprcsión. lo que determinó la muerte de estas pacientes. 



CARACTERIZACION DE LA NEUMONIA 
POR Pneunzocystis carinii EN EL SERVICIO DE 
INFECTOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL 
DE MÉXICO 

CONCLUSIONES 

I __ La neumonía por Pncumocystis carinii es muy frecuente en nuestro medio incluso en el 
momento del estudio mits que la tuberculosis pulmonar 

2.-Sc presenta con recuentos celulares inícriores a 200 células por mm3 lo que corresponde 
a la revisión de Ja literatura n1undial. pero en la población estudiada encontramos como 
dato íundamcntal un recuento menor de 50 células (42 casos de 60 estudiados). 

3)La alta sospecha de ncumocistosis permite iniciar un tratamiento agresivo inicial y 
continuar con el mismo una vez que se ha corroborado con estudios histopatológicos y 
tinciones. factores que posiblemente permitieron. en este estudio. modificar Ja mortalidad. 

4)Se pueden determinar. dentro del protocolo de estudio indices de mal pronóstico y~ bien 
documentados en la literatura mundial (cnrcrmcdad avanzada .. Karnosky bajo. neumopatia 
subyacente. hipoxia persistente. lavado enzim<itico. presencia de ncutrófilos en lavado 
bronquial. uso de estcroidcs y ventilación rnecinica y confecciones.) En este estudio. los 
linicos marcadores constantes de mal pronóstico fueron CD4 menores de 50 células por 
mm3. presencia de ncutrófilos en lavado bronquial y Karnosky bajo los cuales estaban 
presentes en todos los pacientes que fallecieron 

5)Dcbcmos sospechar cointCccioncs en estos pacientes en quienes la alteración humoral y 
celular tan grave presente en SIDA predisponen no solamente a infecciones oportunistas 
sino también a reactivaciones de infecciones previas. infecciones virales y bacterianas 
asimismo por agentes atípicos. La frecuencia esta reportada en el ámbito mundial en 20% 
aproximadamente. En nuestro hospital. para el año 2000 está calculada en J0.8% (lnf"ección 
bacteriana agregada 7.8°/o, tuberculosis 1.2%. micosis pulmonar 1.3%. ncumocistosis puras 
89.2%. 

6)La profilaxis primaria y secundaria en este tipo de pacientes es f"undamental. Los 
regímenes terapéuticos basados en TMP con SMX son eficaces en nuestros pacientes. 
Todos Jos pacientes que sobrevivieron ( 41 casos) recibieron al egreso profilaxis secundaria 
y a un año después no habían presentado reactivaciones 
Se suspenden las profilaxis secundaria hasta que Jos recuentos Jinf"ocitarios CD4 se 
encuentren por arriba de 200 células 
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