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RESUMEN 

La neurnoc:istosis es una enf- oponuniS1a ocasio.,.... par Pr.utnOC)ISlis 

carinii. parásito oportunista que •un no to. sido bien ubiclldo tma>nómic8111enlle. y• 

que compa- .,.,_ñsticas con prolozoos y hongos. 

La neumoc:islDsis se present. como un• entidad de evolución insid.,_ 

caracae-.i por i. presencia de dificult.d respiratoria que evoluc:iorw ,,_ i. 

insuf"ICiencim respira1oña. con presena. de infiltrados de tipo inte.,._ bil­

Y ocasion .. mente manifes-nes lllipicas que dificultan el dmgnóstico o 

sospechm clínica como son i. presenc:i.m de •!electa-. detrame pleural y fDcos 

neumónicos. Cuando esta situación se presenta se c::ansidera a eslDs. cu.-dras 

como atipicog. muchos de ic. cumles son dimgnosticados en .utlopsia. 

En el presenle trabajo se presentan el •bardaje diagnóstico y i. evolución clinic8 

de 5 casos de neumocistosis atipica. haciéndose énfasis en la imparmncia de 

reconocer - -d. ya que sus cm..-ñsticas clínicas dificultan au .abordllje 

diagnóstico y ...-san el tratamiento de estos ....,.,.__ .........,.ndo i. 

monalidad. 
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INTRODUCCIÓN 

La infección por pneumocystis carinii fué la primera infec:c:i6n 

oportunista reconocida en pacientes con SIDA, constituyendo el 

Indice de diagnóstico més común como manifestación inicial en el 50 a 

60% de los casos, mientras que en el 5 a 10% de los pacientes se 

manifiesta como neumonla por Pneurnocvstis carinii y sarcoma de 

Kaposi. Aproximadamente el 80% de los casos con SIDA presentaran 

neumonra por Pneurnocvstis carinii al menos una vez en su vida. •-:s La 

enfermedad en pacientes con SIDA puede ser fatal hasta en el 100% 

de los casos. De manera paralela los casos de neumonla por 

Pneurnocystis carinii parecen ir en aumento con los casos de SIDA 

asociados a enfermedades malignas y otras enfermedades 

inmunosupresoras.• Previa a la aparición de la forma epid6mica de 

neumonla por PneunJOCystis carinii en pacientes con SIDA; era una 

enfermedad conocida como propia de pacientes severamente 

inmunocomprometidos, con céncer, slndrornes de inmunodeficiencia 

congénita, trasplantados de órganos y otras entidades cllnieas que 

afectan el sistema inmunológico.5 
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AGENTE CAUSAL 

Pneurnocystis carinii es un microorganismo de ubicación incierta 

dentro del é!lrbol filogenético ya que existen argumentos para incluirte> 

dentro de los hongos como de los protozoos. Los criterios para 

inclulrto dentro de los hongos se basan en secuencias de ONA 

homólogas y en la comparación de su ARN ribosornal con el de 

hongos del género Sacchat0mvces sin embargo, en contra; existen 

estudios posteriores en donde el ané!llisis de ARN ribosornal lo 

muestran mé!ls relacionado con otros protozoos que con los hongos del 

género SacchatDmvces aunado a lo anterior, la comparación de ARN 

que inclula a PneurnoclfSlis carinii dentro de los hongos ha perdido 

validez ya que algunos protozoos tlpicos como Entantaeba histolvtica 

y Gia!flia lamblia también presentan similitud en su ARN con el de 

hongos y bacterias .... 7 El microorganismo presenta dos formas; la 

forma qulstica que mide de 4 a 8 1-1m de dié!lmetro que en su interior 

presenta ocho esporozoltos. La otra forma la constituye el trofozolto; 

que corresponde al esporozolto desenquistado y mide de 1 a 5 1-1m. • 
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DISTRIBUCIÓN MUNDIAL 

Pneumocystis carinii se presenta de manera natural en una amplia 

diversidad de mamlferos que incluyen gatos. perros, ratas, cabaHos, 

conejos y en muchos animales de granja y zoológico. La mayor parte 

de los estudios han reportado al microorganismo causante de 

infección tanto aguda como crónica; sin embargo también se han 

encontrado animales asintomMicos que albergan al microorganismo. 

AdemAs de los animales mencionados, el hombre constituye el único 

reservorio de Pneunrocystis carinii. En el mecanismo de transmisión 

parece estar implicada la transmisión de persona a persona a trav6s 

de la vla aérea.ª La extensa distribución del microorganismo en la 

naturaleza hace altamente probable que la mayor parte de la 

población se encuentre infectada en algún ~o de su vida. La 

presencia de anticuerpos contra P!!eumocystis cwinH encontrada en 

estudios seroepidemiológicos realizados en niftos sanos. parece 

indicar la presencia de infección asintomllltica u oligosintomMica a 

temprana edad y probablemente reactivación ante estados de 

inmunosupresiOn grave. En Estados Unidos y Holanda se han 

encontrado anticuerpos en el 75% de individuos aparentemente 

sanos.• 
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PATOGENIA 

La mayoria de los casos de neumocistosis tienen enfermedad 

subyacente relacionada con diversos grados de compromiso 

inmunológico; aunque se han comunicado casos de neumocistosis en 

los que no se encontró enfennedad subyacente o factores 

predisponentes. Existe una larga lista de enfennedades subyacentes y 

factores predisponentes relacionados con la enfennedad que incluyen 

además del SIDA; prematurez, desnutrición, leucemia, trasplante de 

órganos, alteraciones del sistema inmune, enfermedades de la 

colágena, enfennedad infecciosa, enfennedad renal y policitemia 

entre otros. 'º 
La disminución de la inmunidad mediada por células inducida por la 

desnutrición protelnico-calOrica se encuentra fuertemente implicada en 

el funcionamiento de los linfocitos T en la prevenciOn de las 

infecciones por Pneunxx:JGdis carinii. Esta premisa se encuentra 

apoyada por el tropismo que presenta el virus del SIDA por los 

linfocitos T4. " Los pacientes con SIDA con o sin historia de 

neumonla por Pneumocyslis carinii con poca frecuencia tienen 

anticuerpos contra el microorganismo, lo que sugiere un defecto en la 

inmunidad humoral posiblemente mediado por la deficiencia de 

linfocitos CD4. 12 La infecciOn se presenta raramente en pacientes 

con conteos de CD4 por aniba de 200 c61ulas por mm3
• En et caso 

de las drogas inmunosupresoras; su papel puede ser dificil de 
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discemir debido al papel que juega la enfermedad subyacente por la 

que son utilizadas. 

En la forma e~ica infantil se observan abundantes Olganismos en 

los alvéolos en presencia de una extensa infiltración de células 

plasmaticas, marcadamente en el septo alveolar con invasión del 

intersticio. En los jóvenes y adultos se observa la presencia de 

quistes y trofazoltos, solamente en el septo alveolar con respuesta 

inflamatoria. En la enfermedad progresiva es mas extensa la 

acumulaciOn de quistes y trofozoltos, con descamación de células 

alveolares y un incremento de macrófagos que contienen organismos 

con una mfnima respuesta inflamatoria del septo. 

En la enfermedad severa. se observa alveolitis descamativa difusa con 

el alveolo leno de organismos macrófagos e infiltración linfocitica y de 

neutrófilos, no se observa inf"lltración de células plasmaticas. ''" 
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CUADRO CLÍNICO 

El cuadro de neumonla epid6mica en nitlos es insidioso en sus inicios 

con presencia de taquipnea y cianosis. En esta etapa la exploraciOn 

ffsica puede ser normal y el nitlo puede o no presentar fiebre y tos. 

Aproximadamente a la semana de iniciado el cuadro el paciente puede 

presentar franca disnea con incremento en la taquipnea. 

evolucionando hacia la insuficiencia respiratoria. En este momento es 

posible auscultar estertores crepitantes. Los pacientes usualmente no 

presentan fiebre. 

La neumonía por Pneumocystis carinii en pacientes con SIDA. cáncer 

u otros estados de inmunosupresiOn se manifiestan de manera similar 

con la presencia de taquipnea durante la primera semana de 

evolución en más de la mitad de los casos con cambios en la 

radiograffa de tórax. Durante 2 a 3 semanas los pacientes presentan 

cianosis. La fiebre por lo general es superior a los 35•c. 
Los hallazgos en la radiograffa de tórax son menores que en los 

pacientes sin SIDA. los infiltrados se encuentran presentes en una 

minoria de los pacientes. En los pacientes con SIDA el inicio es 

insidioso con presencia de slntomas inespecff"icos con fiebre 

moderada. tos no productiva, disnea de esfuerzo. Los pacientes 

pueden iniciar semanas antes con pérdida de peso. astenia, 

linfadenopatla y fiebre. 

La infección subcllnica parece ser rara, aunque se han encontrado 

infecciones subcllnicas como haUazgo de autopsia. Existe un estudio 
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en el que mediante lavado broncoalveolar se demostró a 

Pneumocvstis carinii en 11 de 18 pacientes despu6s de trasplante 

cardiopulmonar, de estos, solo 5 casos tuvieron cuadro neumOnico 

ti pico_ 

La neumocistosis puede presentarse como un cuadro atlpico; sin 

anormalidades en la placa de tOrax, asl como ausencia de disnea o 

hipoxia y presencia de tos como único sfntorna o con sfntornas 

respiratorios sutiles o hipoxia inducida por el ejercicio pero con una 

placa de torax normal. Se ha reportado neumonla por Pneumocystis 

ad!!ll.J>resentándose simultáneamente con neumonitis por radiación o 

con neumonitis por citomegalovirus. La neumocistosis también puede 

manifestarse como enfennedad endobronquial más que como 

neumonitis. 

La neumocistosis extrapulmonar es muy rara, se han reportado 29 

casos; usualmente como complicación de la neumonla por 

Pneumocystis cariml y por lo general como hallazgo postmortem. La 

infección diseminada en pacientes sin SIDA 
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DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico definitivo de neumocistosis no es flk:il; depende de la 

visualización del agente causal en especlrnenes tomados en el 

paciente, para lo cual es necesario obtener muestras apropiadas de 

buena calidad y ser examinadas por personal capacitado. Las 

muestras pueden ser de tejido pulmonar obtenido por biopsia o 

bronquioatveolar y se usa frecuentemente en pacientes con SIDA, asl 

como el examen de esputo obtenido por inducción. Ocasionalmente, 

es factible obtener los organismos por aspirado de traquea, 

hipofaringe o contenido g<btrico. 

Los especlmenes deben ser remitidos al laboratorio lo mas pronto 

posible. Las muestras recibidas por la tarde pueden refrigerarse (2 a 

8ºC) y ser procesadas a la maftana siguiente. Posterionnente, las 

muestras liquidas, como las obtenidas por lavado bronquioahreolar. se 

centrifugan a 1200 revoluciones por minuto, por cinco minutos, 

preparando frotis del sedimento. Si la muestra es muy espesa, debe 

realizarse mucolización con agentes mucollticos, como la esputó lisina 

o ditiotreitol. Las preparaciones no deben hacerse muy concentradas, 

ya que se dificulta la observación microscópica. 

Para observar con facilidad las estructuras de Pneumocystis carinii se 

han descrito diversas tinciones. tanto histoqulmicas como 

inmunoespeclficas; las primeras son de dos tipos: las que tiften a la 

pared qulstica pero no colorean el contenido del interior del quiste, y 

las que tiften a los trofozoltos y las estructuras intraqufsticas, pero que 

IS ~~-'i 
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no colorean la pared del quiste. Las tinciones que se usan para la 

pared qulstica incluyen la de plata metenamina. azul de orto-toluidina, 

violeta de cresilo y Gram-VVeigert. que en general permiten visualizar a 

los quistes que frecuentemente se encuentran agrupados. La dif"icultad 

se presenta cuando el manero de quistes es mlnimo pues resulta dificil 

diferenciarlos de levaduras en pacientes con SIDA o 

inmunocomprometidos. debido a que comúnmente presentan úlceras 

en la mucosa bucal y seudohifas de Candida so en el material de vla 

respiratoria, por contaminación de la orofaringe. 

Para tenir trofozoltos y estructuras intraqulsticas se usa el método de 

Giemsa y el de Wright, siendo mejor el primero porque colorea con 

más detalle tanto trofozoltos como otras estructuras. 

Para el diagnóstico de neumonla por Pneunrocystis carinii en 

pacientes inmunosuprimidos, se han utiliZado pruebas serológicas 

para la detección de anticuerpos especlficos, como la contrainmuno­

electroforesis, doble difusión en agar y ensayo inmunoenzünático entre 

otros, que han mostrado una baja sensibilidad y especificidad. Los 

métodos de biologla molecular como el inmunoblot y PCR parecen 

promisores en el diagnóstico de este padecimiento. 

La radiografia de tórax revela una imagen en "'vidrio esmerilado' difusa, 

bilateral y en algunos casos se observan densidades nodulares en la 

periferia de los pulmones y otros hallazgos atlpicos. 

En el estudio de gases sangulneos se encuentran alteraciones en la 

difusión con hipoxia severa y alcalosis respiratoria. 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Debe hacerse con neumonitis viral (especialmente la causada por 

citomegalovirus). cuyos agentes etiológicos son Chlamiflia 

trachomatiS. Mvcoplasma L.eqionella aneumoahila y fonnas atlpicas 

originadas por bacterias y hongos. En las imégenes de la radiografia 

de tórax debe hacerse con tuberculosis miliar. 
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TRATAMIENTO 

Todos los pacientes con neumonía por Pneurnocystis qnnii requieren 

tratamiento de soporte y antimicn>biano inmediato. El trimetoprirn­

sulfametoxazol es el tratamiento de primera elección. los pacientes 

con enfermedad moderada y severa deben recibir 15-20 mglkg en 

base al trimetoprim y 75-100 mg en base al sulfametoxazol por kg de 

peso intravenoso al dla fraccionado en tres o cuatro dosis. Los casos 

de enfermedad moderada en pacientes que pueden recibir tratamiento 

por vía oral pueden ser tratados a dosis de 20 mglkg/peso en base a 

trimetoprim y 100 mg/kg/peso en base al sulfametoxazol al dla 

divididos en cuatro dosis. Con ambos esquemas el tratamiento es 

efectivo cuando se administra durante 14 a 21 dlas; algunos 

pacientes pueden requerir tratamiento profiláctico en el que la droga 

se administra a una quinta parte de la dosis terapéutica de por vida. o 

hasta que persista el riesgo de recurrencia o reinfección. Las 

reacciones adversas con el trirnetoprim sulfametoxazol son 

infrecuentes en pacientes sin SIDA, pero cerca del 40% de pacientes 

con SIDA pueden presenta reacciones significativas. Las reacciones 

más frecuentes son el rash. f"iebre. neutropenia, prúrito, estomatitis. 

náusea, vómito, trombocitopenia. leucopenia. nefritis y elevación de la 

aminotransferasa sérica. sin embargo, algunos pacientes toleran 

dichas reacciones y pueden continuar con trimetoprim sulfametoxazol. 

Algunas reacciones son raras pero capaces de poner el riesgo la vida 
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del paciente e incluyen el slndrorne de Stevens-.Johnson, necrosis 

hepMica, anemia aplásica, reacciones al6rgicas y agranulocitosis. 

Los pacientes que no toleran el trirnetoprim-sulfametoxazol, o en los 

que existe falta de respuesta al mismo se puede recurrir a tres drogas 

a•emativas como la autovacuna que se administra a dosis de 750 mg 

cada 8 horas, durante 21 dias, administrada por vla oral. Este 

medicamento puede ser usado con ll!!xito en el manejo de la 

neumonitis producida por Pneumocvstjs carinii en pacientes que 

aceptan la vla oral, aunque el tratamiento es menos efectivo que el 

trirnetoprim sulfametoxazol. Hasta el momento no existe presentación 

para administración parenteral. La experiencia en ninos con este 

medicamento aun es limitada. 

El lsotianato de pentamidina se administra a una dosis de 3-4 

mg/k/dia, administrada durante 14 a 21 dlas, en dosis única 

intravenosa en casos de neumonitis por Pneumocystis carinii de 

cualquier grado de severidad. Este medicamento presenta una eficacia 

similar a la del trimetoprim sulfametoxazol, sin embargo, con la 

pentamidina, más del 50% de los pacientes presentan efectos 

adversos como: leucopenia, trombocitopenia, nefrotoxicidad, 

hipoglicemia, hipotensión, hipocalcemia y sldrome de Stevens­

johnson. El medicamento puede ser administrado por vla 

intramuscular, sin embargo, frecuentemente se han observado serias 

reacciones adversas en el sitio de la aplicación. 

También se puede usar por vra intravenosa; el farmaco a la dosis 

indicada se diluye en 50 o 250 mi de dextrosa al 5% y se pasa en una 

hora. La pentamidina aerosolizada sólo tiene efecto terapeútico 

limitado. 
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El medicamento aerosolizado es bien tolerado con solo el 10% de 

efectos adversos como tos, broncoespasmo, rmusea y vónlito. El 

medicamento se ha empleado en diferentes casulsticas publicadas en 

rangos que van de 120 a 300 mg/m2 en aplicación única mensual, 

mediante nebulizadores, durante periodos que van de 3.3 a 9 meses 

con buena tolerancia. Las dosis empleadas en los estudias se basaron 

en la dosificación para el adulto (300 a 600mg/mes) pero ajustadas 

para la ventilación por minuto y peso corporal. 

No existen en el mercado preparaciones para administración por vta 

oral de pentamidina. 

Además del tratamiento especifico para los casos moderados y 

severos, se puede utilizar corno terapia de soporte el uso de drogas 

esteroides. Varios estudias han mostrado, que los pacientes con 

tensiones arteriales de oxigeno (Pa02), de 70 mmHg o menores que 

han recibido corticoesteroides dentro de los primeros tres dlas de 

tratamiento; la supervivencia se incrementa significativamente y el 

deterioro en la oxigenación disminuye. Se .._..ienda administrar 

prednisona oral 40 mg dos veces al dla durante los primeros cinco 

dlas de tratamiento, reduciendo la dosis a 40 mg al dia para los dlas 

seis al diez y a 20 mg diarios para los dias once hasta el 21. La 

duración del tratamiento esteroideo puede ser acortada en tos 
pacientes que tengan respuesta rápida. 

Se debe de estar pendiente de la aparición de complicaciones 

secundarias a la inmunosupresión esteroidea. 

Los fármacos de primera elección en la terapia de la neumocistosis 

son el trimetoprim-sulfametoxasol y el isotianato de pentamidina. 

Estos medicamentos son eficaces tanto en pacienleS con HIV como en 
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los que están afectados por otros padecimientos que los 

inmunocomprometen. La combinación de trirnetoprirn-sulfamatoxazol + 

pentamidina no aumenta la eficacia, pero si incrementa la aparición de 

reacciones adversas. Los pacientes con neumocistosis y SIDA 

responden más lentamente al tratamiento y presenta un a•o 

porcentaje de recurrencia. Se recomienda en estos pacientes 

administrar estos medicamentos durante 21 dlas. 
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PROFILAXIS 

La profilaxis ha sido recomendada por el Servicio de Salud Püblica de 

los Estados Unidos, para los adolescentes o adultos infectados por 

HIV que ya han presentado un episodiO de neumonitis por 

Pneumocyslis csrinii u otras infecciones de naturaleza oportunista 

para los individuos con un recuento de linfocitos T helper {CD4) en 

sangre periférica de 200lmm3 o menos y para los pacientes con 

sintomas relacionados con el HIV como muguet o f"iebre inexplicable 

superior a 37 .a·c durante 2 semanas o mas. sin tener en cuenta el 

recuento de CD4. 

Se recomienda la profilaxis para la neumonitis por Pneurnocystis 

carinii en todo nifto que haya presentado un episodio de neumonitis 

por Pneurnocvstis carinii con u recuento de CD4 inferior al umbral 

ajustado por edad o que presente un porcentaje de C04 de 20% o 

menos del total de linfocitos en sangre periférica. En los niftos los 

recuentos de linfocitos suelen ser mas altos que en los adultos y 

varían con la edad. Los recuentos de linfocitos CD4 ajustados por 

edad en los cuales se recomienda la profilaxis para la neumonitis por 

Pneumocystis carinii son los siguientes; 1 a 11 meses: s 1500/ mm'". 

12 a 23 meses: s 750 I mm3, 2 a 5 anos: s 500f mm3
, 6 aftos y 

mayores: s 200f mm3
• 
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La profilaxis para la neumonitis por f'neumoc:yslis catinii debe 

suspenderse en los pacientes en los que se compruebe no existe 

infección por el HIV. El esquema recomendado para todos los 

pacientes inmunocomprometidos consiste en trimetoprin-

sulfametoxazol administrado diariamente o durante 3 dlas a la 

semana. La administración de trimetoprim sulfametoxazol 

administrado 3 dlas consecutivos cada semana es tan ef"icaz como la 

administración diaria en niftos inmunosuprirnidos con cancer. La dosis 

incluso en pacientes con infección por HIV es de 150 mg/m2/dla en 

base al trimetoprim y 750 mg/m2 /dla en base al sulfametoxazol. 

En los pacientes que no toleran el trimetoprim - sulfarnetoxazol la 

pentamidina aerosolizada para niftos de 5 aftos y mayores es una 

alternativa. También se ha empleado la pentamidina intravenosa a una 

dosis de 4m/kg una vez por mes o cada 2 semanas, pero es menos 

eficaz que otros reglmenes profilácticos. 

La dapsona oral administrada diariamente a dosis de 1mglk/dla es otra 

droga alternativa para la profilaxis en niftos, especialmente para los 

menores de 5 aftos. 

La neumonitis por Pneumocvstis catinii también se ha presentado en 

pacientes que reciblan profilaxis, la razón de la falla no se conoce, 

pero es posible que se relacione con el cumplimiento del n!Jgimen 

medicamentoso y con la absorción de la droga. 

La profilaxis también ha siclo eficaz en niftos inmunosuprimiclos con 

coaincer, slndrome de inmunodeficiencia congénita y receptores de 

trasplante de órganos administrando el medicamento a la misma dosis 

que en pacientes infectados con el HIV administrando el trimetoprim­

sulfametoxazol 3 dfas consecutivos a la semana. 
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PREVENCIÓN 

Las medidas para prevenir la infección por pneumocystis cannii 
consisten en el tratamiento y control de los factores predisponentes 

como desnutrición, inmunocompromiso, pacientes con SIDA, etcétera. 

Esta. indicado administrar quimioprofilaxia con 5 mglkg de trimetoprim 

y 25 mg de sulfametoxasollkg por dia, dos veces al dla o tres veces a 

la semana. Este esquema inhibe la multiplicación de PneumocySfis 

carinii pero no lo elimina. 

La administración de TMP-SMX es efectiva en pacientes con SIDA, 

pero sus efectos adversos limitan su uso. Tambi6n se usan en la 

quimioprofilaxia otros fairmacos antifOlicos: pentamidina en aerosol, 

dapsona sola o combinada con pirimetamina. Recientemente, se ha 

incrementado el interés por la inmunoterapia e inmunoprofilaxia con 

agentes como el interferón gamma, anticuerpos monoclonales y poli 

clónales contra oneurnocystis y linfocitos CD4. 
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PRONÓSTICO 

En el curso natural de la neumocistosis se presenta una mortalidad de 

20 a 50% en la forma infantil, y 95 a 100% en las dermis edades. El 

tratamiento temprano reduce este porcentaje en un promedio 

alrededor del 3% en el primer caso, y en el segundo en 25% .. 

En ocasiones produce casos atlpicos, los cuales no son fécil de 

detectar cllnicamente .. 

En este estudio de casos se seleccionaron los expedientes cllnicos y 

radiológicos de los pacientes con diagnóstico de neumocistosis 

pulmonar en los últimos 3 anos en el INP, confirmados por estudios de 

laboratorio, todos ellos son pacientes inmunocomprometidos, con 

sintoma logia pulmonar, ambos sexos, sin importar la edad. 

independientemente de los efectos de quimioterapia.. De estos se 

seleccionaron los casos atlpicos.. Con esto se trata de correlacionar 

algunas caracterlsticas cllnicas atipicas al igual que radiológicas de los 

· pacientes inmunocomprometidos para detectar oportunamente 

infecciones por Pneuroocystis carinii en su presentac:i6n atlpica. con 

el afán de proporcionar un manejo oportuno y eficaz. a la vez que 

incrementar la experiencia cllnica en el diagnóstico de esta patologla 

en este tipo de presentaciones .. 
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JUSTIFICACIÓN 

Las infecciones pulmonares por Pneuf110Cistis cariini son procesos 

frecuentes en ninos inmunocomprometidos, con procesos hemato­

oncológicos, manejo con esteroides, SIDA, y otras inmunodeficiencias; 

Su manejo dependen del diagnostico oportuno, tanto cllnico, 

radiológico y por laboratorio. Los de casos atlpicos son de dificil 

diagnóstico por lo polimorfo del cuadro clínico y radiológico, lo que 

conlleva una elevada mortalidad asociada la falta de diagnóstico y 

tratamiento especifico. Lo anterior justifica el estudio de estos casos 

para un correcto abordaje. 
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OB.JETIVOS 

Presentar la descripción cllnica y radiológica de los casos de 

neumocistosis atlpica en 5 casos observados durante los últimos 3 

anos en los diferentes servicios del INP. 

HIPÓTESIS 

El mejor conocimiento del cuadro cllnico y radiológico de los casos de 

neumocistosis atlpicos permitira ampliar la perspectiva diagnóstica de 

los casos de neumocistosis diagnosticados en el Instituto Nacional de 

Pediatría. 

CLASIFICACION DE LA INVESTIGACIÓN 

Descripción de casos. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se analizaron los expedientes dlnicos y radiológicos de los pacientes 

que cursaron con infección pulmonar producida por Pneurnocv§lis 

carinii entre enero del 1998 a diciembre del 2000 en el Instituto 

Nacional de Pediatrfa, Ciudad de México. 

Se encontraron 12 casos de neumocistosis confirmados mediante 

clfnica, radiologla y laboratorio. De estos 5 fueron clasificados como 

atlpicos de acuerdo a los criterios de inclusión. 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

• Casos que tengan expediente cllnico y radiológico completo. 

• casos confirmados por laboratorio. 

• Cualquier genero. 

• Entre O a 18 aftas 

• Presencia de cuadro dlnico de neumocistosis atlpica 
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CRITERIOS DE EXCLUSION 

Todos aquellos que no cumplan con los criteños anteriores. 

VARIABLES DE ESTUDIO 

Edad: cualquier edad comprendida 

Sexo: cualquier sexo 

Presentación atlpica: de la Infección pulmonar por Pneurnocystis 

carinii 

Cñteños radiológicos en las teleradiografias de tórax 

lnmunosupresión: cualquier tipo de inmunosupresión, sea adquirida, 

congénita ó secundaña al efecto medicamentoso 
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ETICA 

No requiere un permiso especial por tratarse de un estudio 

retrospectivo 

. •rrr::éi;::;-·-:;;--···:----........ 
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CRONOGRAMA 

- - -- - - - .. -- - _ .. .. - .. -- - - - - ---X 
Enero 
Febrero X 
Marzo X 
Abril X 
Mayo X 
Junio X 
Julio X 
Agosto X 
Septiembre X 
Octubre X 
Noviembre X 
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PRESENTACIÓN DE CASOS CLINICOS 

CASO CLINICO ti 1 

V.P.R. 

Sexo: m-cullno 
Edad: 15aftos. 

Se trata de masculino que dentro de sus antecedentes de importancia 

es ponactor de Leucemia Aguda Unfobléstica de Alto Riesgo en 

remisión completa continua. diagnosticada en marzo de 1997. Último 

internamiento por varicela. Últimos efectos de quimioterapia con 6 

mercaptopurina y metrotexate. 

Ingresa el 23.08.99. con un padecimiento de 2 meses de evoluciOn 

con presencia de rinofaringitis. tos en accesos productiva la cual se 

acompana de cefalea. Siete dlas después refiere aumento en la 

frecuencia de la tos con mayor producción de esputo. Niega la 

presencia de fiebre 4 dlas previos a su ingreso. pero con 

exacerbación de la tos. por lo que acude a la consulta externa del 

hospital. A la exploración fisica con polipnea de 31 por minuto con 

desaturación hasta del 70% sin oxigeno. dificultad respiratoria con 

Silvennan Anderson de 1 a expensas de tiros intercostales bajos. 

movimientos de amplexión y amplexación disminuidos. 

subcrepitantes bilaterales de predominio en ambas 

radiografia de tórax con presencia de infiltrado difuso 
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predominio basal derecho. Biometrla hemMICa con hemoglobina de 

11 grJdL, leucocitos de 8000 por mm3
, Linfocitos; 26%, segmentados; 

69%, neutrOfilos totales de 5520 mm3
, 330 mil plaquetas. se inicia 

tratamiento baSl!lndose en trimetoprim sulfametoxaxol a dosis de 

20mglkg/dla dividido en cuatro dosis, asl como claritromicina. Se 

solicita frotis de aspirado bronquial tetlido con ortotoluidina, Grocon e 

inmunofluorescencia indirecta que es reportada como positiva para 

quistes en tres muestras. Por lo que se decide suspensión de 

claritromicina. 

Evoluciona satisfactoriamente con desaparición de los datos de 

dificultad respiratoria y satura milis del 90% sin oxigeno. Los controles 

de aspirado bronquial en tres muestras seriadas del 06.09.00 se 

reportan negativos. Se da de alta por resolución del cuadro. 
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CASO CLINICO # 2 

G.A.M.G. 

Edad: 6 aftos 

Sexo: femenino 

Paciente conocido desde marzo del 1997 con el diagnóstico de 

Leucemia aguda linfoblástica en remisión completa continua por 26 

meses. con presencia de recalda a médula Osea, últimos efectos de 

quimioterapia de 26.07.99. con ARA C, 6 Mercaptopurina y 

ciclofosfamida. 

Ingresa el 280799. Inicia su padecimiento 4 dlas previos a su ingreso 

con la presencia de astenia adinamia y fiebre de hasta 38" C. 

agreg;!indose posteriormente tos húmeda en accesos, no cianozante ni 

emetizante por lo que se le inicia tratamiento con ambroxol sin 

presentar mejorta notoria. A su ingreso al Instituto Nacional de 

Pediatña se encuentra sin datos de dificultad respiratoria con 

presencia de desaturación de hasta 84% sin oxigeno, recupentndose 

la saturación con oxigeno a 91%, se auscultan estertores crepitantes 

bilaterales, sibilancias escasas y expiración prolongada. La radiografia 

de tórax muestra acentuación de la trama broncovascular y 

empastamiento de hilio derecho, no revela broncograma aéreo. La 

biometña hematica mostró Hemoglobina 9.6 gr/di, leucocitos 6000 

mm3
• linfocitos 21% neutro filos totales 1560 mm3

, plaquetas 359mil. 

Se realiza examen de secreción nasofañngea la cual resulta positiva a 

Pneumocvstis carinnii en tres muestras. Se decide iniciar tratamiento 
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con trimetroprim-sulfametoxasol a dosis de 20 mglkg/dia vla oral, 

dividida en cuatro dosis durante 8 dias: presentando mejoria clinica, 

caracterizada por la disminución de los esterton!S cntpitantes 

bilaterales; por lo que se decide su egreso continuando el tratamiento 

con el mismo antibiótico por 20 dias más. 
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CASO CLINICO # 3 

B.E.R..O. 

Edad: 2 anos. 
Sexo: fetnenino. 

Se trata de femenino referido del hospital de Pachuca con diagnóstico 

cllnico de probable dermatomiositis. Tratada con ciclofosfamida y 

prednisona. A su Ingreso a este Instituto 17.04.00, se decide 

realizarte arteriografia. Posterio.- a la realización de este estudio, la 

paciente presenta fiebre de 3go C, taquicardia, polipnea, piel 

marrnórea, por ser un paciente inmunosuprimido se piensa que este 

cuadro sea secundario a bacteremia. Se decide iniciar tratamiento con 

dipirona y antihistamlnico, sin embargo la paciente continúa polipnéica 

con frecuencia respiratoria de 55 por minuto, y estertores crepitantes 

en ambas bases pulmonares. Inicia tratamiento con didoxacilina y 

amikacina, por considerarse un cuadro de bronconeurnonla 

intrahospitalaria, a pesar de este tratamiento no presenta mejorta; 

incrementándose la polipnea, decidiéndose ampliar coberlura 

bacteriana con ceftriaxone más dicloxacilina: la paciente continúa con 

hipoventilación basal derecha y estertores crepitantes inconstantes, 

polipnéica con frecuencia respiratoria de 38 por minuto. dificultad 

respiratoria con presencia de aleteo nasal; se piensa que el cuadro se 

deba probablemente a inmunosupresión secundaria a la 

quimioterapia, por lo que se disminuye la dosis de esteroide . 
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La radiografia ele tórax muestra presencia de infiltrado intersticial 

bilateral, asociada a desaturación a 88% con oxigeno. Se deciden 

iniciar tratamiento con ciclofosfamida a dosis de 2 mg/kgldla. Se 

realiza broncoscopía para lavado bronco alveolar y aspirado para 

realización de frotis con tinción ele ortotoluidina, Grocott e 

inmunofluorescencia indirecta en búsqueda de Pneumocystis catinü, el 

20.06.00. el paciente cursa con polipnea de 80 por minuto, cianosis 

distal, hipoventilación basal bilateral. La nueva radiografia de tórax 

muestra la presencia de infiltrado intersticial bilateral con predominio 

basal y disminución de los espacios intercostales derechos. Se realiza 

aspirado bronquial en serie de tres; reportandose la primera prueba 

negativa; en la segunda y tercera se reportan positivas (2.06.00) para 

Pneuf7'10CyStis catinii. Con estos resultados se inicia tratamiento con 

trimetoprim-sulfametoxasol a dosis de 20 mglkg/dla dividido en 4 

tomas. Se realiZa examen de control del aspirado bronquial el cual 

aún resulta positivo a Pneumocystis calinii el 280700. Sin embargo, 

el paciente se encuentra cllnicamente estable, por lo que se decide 

dar ele alta. Con examen de control de aspirado bronquial, control 

posterapeútico negativo 
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CASO CLINICO # 4 

P.S.D. 
Edad: 3 aftas 

Sexo: Masculino 

Conocido en el Instituto Nacional de Pediatrfa desde 1996 por 

leucemia aguda linfoblastica LI de riesgo habitual, con 20 meses de 

remisión completa continua, presenta recalda a testlculo por una 

inadecuada respuesta al tratamiento el 19.07.00. última quimiOterapia 

con vincñstina y prednisona 27.0.700. y 31.07.00. con L-asparginasa. 

Inicia su padecimiento actual el 25.07.00. con la presencia de tos en 

accesos. tratado como infección de vlas aéreas superiores con 

cefuroxime a dosis de 1 OOmgJKg/dla por tres dlas sin presentar 

mejorla, Se exacerban de los slntomas 24 horas antes de su ingreso. 

Se decide por el Servicio de Oncologla la administraci6n de una última 

dosis de L-Asparaginasa el 1.07.00. posteriormente presentó fiebre de 

39º e acompaftada de dolor abdominal, por lo que decide acudir a 

este Instituto. A su ingreso se encuentra con polipnea, dolor toráxico, 

campos pulmonares con crepitantes, taquicardico, febril, en dos 

ocasiones presenta vómito precedido de náusea, palidez generalizada 

de tegumentos y neurológicamente integro. La radiografla de tórax 

presenta una imagen de consolidación en hemitórax izquierdo, con 

presencia de atelectasia y escaso derrame pleural ipsilateral. Se 

diagnóstico Bronconeumonla complicada y se decide intubaci6n 
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endotraqueal por datos de dificultad respiratoña. Se toma aspirado 

bronquial. Cursa con datos de choque. con la presencia de pulsos 

débiles, piel fria, llenado capilar 5 segundos, con colocación de 

catéter central, se canaliZa a Terapia Intensiva para su manejo, se 

decide iniciar tratamiento con antibióticos para cubrir foco abdominal y 

respiratoño con ampicilina. ceftriaxone y clindamicina el 31.07.00. Se 

decidió descartar neumocistosis atípica. Se solicita IFI, Grocott y D-T 

para búsqueda de Pneumocystis carinii recibe el resultado de las tres 
muestras del aspirado, en donde se reporta la presencia de quistes 

de Eneumocvstis carinii +++++. Ante este resuttado se decide cambiar 

el esquema de tratamiento antibiótico iniciando con trimetoprim­

sulfametoxaxol a dosis de20 mg/kg/dla. El paciente presenta buena 

respuesta del cuadro pulmonar con tratamiento y evolución cllnica 

satisfactoria, se retira cánula endotraqueal. Se egresa de Terapia 

Intensiva, se traslada al Servicio de lnfectologla para continuar 

tratamiento por 12 dlas más. Se egresa en adecuadas condiciones 

generales con indicaciones de continuar tratamiento por nueve dlas 

más hasta completar un esquema de 21 dlas con trimetoprim­

sulfametoxasol. 
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CASO CLINICO # 5 

H.M.M. 

Sexo: Femenino. 

Edad: 10 •ftos. 

Conocida desde agosto de 1999. con diagnOstico de leucemia aguda 

linfoblástica no T no B de alto riesgo, tratado con metrotexate 

ambulatoriamente, recibió la última dosis el 31.08.00. 

lnica su padecimiento actual el 31.08.00 con odinofagia, secreción 

nasal en poca cantidad de color verde, tos seca de predominio 

vespertino, no disneizante ni cianosante, se agrega fiebre de 39• C. se 

autoadministra dipirona, sin presentar mejorfa de la fiebre. El 02.09.00 

se agrega astenia, adinamia e hiporexia, persiste la fiebre hasta de 

39º c. decidiendo acudir a éste Instituto el 04.09.00. A su ingreso se 

encuentra a la exploración física con frecuencia cardiaca de 100 por 

minuto, frecuencia respiratoria de 25 por minuto, tensión arterial de 

90/50, temperatura de 36º c. orofaringe hipen!Jmica, con descarga 

posterior hialina, hipertrofia amigdalina G 11, dificultad respiratoria 

caracterizada por tiro intercostal, aleteo nasal, campos pulmonares 

hipoventilados de predominio derecho, desaturación con oxrmetro de 

pulso 80% al aire ambiente, con recuperación a la administración de 

oxrgeno a 5 litros por minuto; llegando a saturar 96%, resto sin 

alteraciones. Biometrla hematica con hemoglobina de 8.5 g/dl, 

plaquetas 470 000 mm3
• leucocitos 1500 mm3

, neutrófilos totales 629 

mm3
, segmentados 37%, eosinófilos 14%. bandas 6%. La radiografla 

de tórax muestra infiltrado intersticial bilateral. Se decide iniciar 
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tratamiento con claritromicina y trimetoprim-sulfametoxasol a dosis de 

20 mglkgldla por considerarse como bronconeurnonla atlpica. Se 

toma aspirado bronquial en búsqueda de f'neumocystis carinii, 

report.éndose positivo el 12.09.00. se suspende claritromicina 

continuando el tratamiento únicamente con trimetoprim­

sulfametoxasol al presentar mejorfa cllnica el paciente se decide dar 

de alta el 13.09.00. con indicaciones de seguir el tratamiento en su 

domicilio hasta completar el esquema de 20 dlas 
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DISCUSIÓN 

El caso número 1 presentó una evolución tórpida de dos meses con 

presencia de enfermedad endobronquial y presencia de infiftrado de 

predominio basal, que dificilmente podla interpretar.se corno un 

cuadro de neumocistosis, sin embargo la presencia de desaturación 

aunada a su estado inmunológico, orientó hacia la búsqueda de P. 

carinii. 

En el caso número 2 se observó un cuadro endobronquial, con 

presencia de tos humedad en accesos que fue confundido con 

endobronquitis y se trato con ambroxol, además de que a su ingreso al 

hospital, no presento datos de dificultad respiratoria, pero si presentó 

estertores de tipo crepitante bilateral contrario a los hallazgos 

radiológicos, en los que se observó la presencia de acentuación de la 

trama broncovascular y empastamiento hiliar derecho, sin presencia 

de infittrados neumónicos. Al igual que en el caso anterior. la 

desaturaciOn de hasta 81 % sin oxigeno hizo pensar en neumocistosis 

como parte del diagnóstico diferencial, confinnéndose el diagnóstico 

mediante laboratorio. 

En el caso número 3 la paciente cursa con un cuadro de polipnea y 

estertores crepitantes en ambas bases pulmonares, por lo que se 

piensa en bronconeumonla bacteriana. Sin embargo al no mejorar se 

amplió la cobertura con Ceftriaxone. La placa de tórax mostró infiltrado 

intersticial bilateral, por lo que se reconsideró el diagnóstico de 

bronconeumonla y se descarta neumocistosis atlpica mediante IFI, 

Grocott y OT confinnéndose el diagnóstico de neumocistosis atlpica. ___ . .., 
:--1;f;tf"!.1~) i~~-:~~---~· \ 
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En el caso número 4 un cuadro caracterizado por la presencia de tos 

en accesos. polipnea. dolor torácico. estertores crepitantes. 

taquicardia, fiebre y una radiografla de tórax con consolidación en 

hemotórax izquierdo. con presencia de atelectasias y derrame pleural 

ipsilateral. se realizó él diagnostico de bronconeumonla complicada. 

Sin embargo en esta caso por el comportamiento gasométrico y la 

mala respuesta al tratamiento empleado. también se decide descartar 

neumocistosis. 

tratamiento. 

encontrándose positividad y buena respuesta al 

En el caso número 5 la paciente cursó con un cuadro de dificultad 

respiratoria con tiros intercostales aunado a fiebre continúa. asociada 

a datos de infección respiratoria atta, que desde el punto de viSta 

clínico hacia sospechar proceso infeccioso de naturaleza bacteriana o 

viral, al igual que en los casos anteriores, la presencia de 

desaturaciones sin afección pulmonar localizada y la asociación de 

compromiso inmunológico hizo necesario descartar otros organismos 

atlpicos como P. carinii. confirmandose el diagnóstico mediante 

laboratorio. 
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DISCUSIÓN 

La presencia de polipnea y desaturación en un paciente 

inmunocomprometido, puede orientar hacia el diagnóstico. tal y como 

se pudo observar en todos los pacientes. 

En todos los casos ninguno se pensó de primera instancia en 

neumocistosis a pesar de ser paciente inmunocomprometidos. 

Llegándose al diagnóstico por exclusión; al no encontrarse mejorla con 

el tratamiento inicial. 

Es conveniente que en pacientes inmunocomprometidos se sospeche 

otro tipo de enfennedades poco comunes y se realice estudios de 

laboratorio para descartar procesos atlpicos, ya que en un tercer nivel 

es más frecuente encontrarse con casos atlpicos, por ser centro de 

concentración. 

La importancia de diagnosticar oportunamente la neumocistosis atlpica 

es para dar un tratamiento oportuno y disminuir tanto los dlas de 

estancia intrahospitalaria como las posibles complicaciones. 
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383282 

Radiografla anteroposterior de tórax donde se observa aumento de la 

densidad en área pulmonar de fonna bilateral de distnbución difusa, 

con presencia de respuesta del tejido fibroso perialveOlar dando un 

aspecto en panal de abeja. 



401766 

(09AJ7/00) 

Radiografla de tórax donde se aprecia un aumento de la densidad 

perihiliar de fonna bilateral. Presenta un cat6ter subcutáneo 

pennanente. ,------------;;¡ . """_-~·'.·--: ... -. - ·; .- .. , 
. ·,"'1-

......:2____ :..r~N 
!59 



383035 

radjogra.fia 1111teropos1crior de córax con apreciación de lDl incrancnt:o de la densidad en d 

hilio derecho principalmente con una distn"bución área difusa. 
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396222 

Se observa en esta radiografia anteroposterior de tórax un aumento en 

la densidad en área pulmonar de forma bilateral con distribución 

difusa, no es muy valorable ya que presenta una mala técnica, con 

disminución del kilovoltaje, presenta una respuesta del tejido fibroso 

perialveolar y panales llenos, dando un aspecto cotonoso, con una 

consolidación lobar (neumonla) . 
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