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RESUMEN

Se sabequeel deterioro progresivo del sistemainmuneen el SIDA, tanto en el nivel celular como humoral,
junto a obligado papel deintercambio del sistemarespiratorio con el medio externo, hacen que seaaltala
incidenciade procesos pulmonares inflamatorios, infecciosos, asi como tumorales en losenfermosinfec-
tados por € virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Las neumonias por Pneumocystis carinii y
bacterianas, asi como latuberculosis, son las mas frecuentes en nuestros dias, no obstante, otras entida-
des infecciosas también comprometen el &bol broncopulmonar. Fendmenos como saprofitismo y
quihesencia, reactivacion enddgena, atipicidad, oportunismo, diseminacién y formas graves que condu-
cen ainsuficienciarespiratoria aguda son el patrén comun en estos enfermos. Se revisaron las diferentes
neumopatias que afectan al paciente con SIDA asi como laconductadiagndsticay terapéuticamés actual.

DescriptoresDeCS: SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA/complicaciones. NEUMO-
NiA POR PNEUMOCYSTIS CARINII/quimioterapia; COMBINACION TRIMETROPIM-
SULFAMETOXASOL/ uso terapéutico, NEUMONIA POR PNEUMOCY STISCARINI|/etiologia; NEU-
MONIA BACTERIANA/diagnéstico; NEUMONIA BACTERIANA/quimioterapia; CEFOTAXIMA/uso
terapéutico; CEFTRIAXONA/ uso terapéutico; VANCOM I CINA/uso terapéutico; TUBERCUL OSI S/diag-
nostico; TUBERCUL OSl S/etiologia; TUBERCUL OSI S/quimioterapia; |SONIACIDA/uso terapéutico;
RIFAMPIN/uso terapéutico; PIRACINAMIDA/uso terapéutico; ETAMBUTOL /uso terapéutico; COM-

PLEJO MICOBACTERIUM AVIUM/patogenicidad, NEUMOPATIAS FUNGI CA S/diagnéstico.

Se puede considerar en nuestros dias, que de
maneraexcepcional, un enfermo con sindromede
inmunodeficienciaadquirida(SIDA) no presentaen
su evolucién agunaafeccidnimportantedel aparato
respiratorio. Enmasdel 90 % delasnecropsiasrea
lizadas a pacientes con VIH, hay participacion
pulmonar enéel proceso quellevaa falecimientode
estoscasos.?

El conocido deterioro progresivo del sistemain-
mune, tanto anivel celular como humoral, unido a
obligado papd deintercambio cond medioambiente
exterior quetiened sistemarespiratorio, favorecen
el desarrollo delasenfermedades broncopulmonares
en estaentidad.*Lafrancacaidadelasbarrerasde-

!Especiaistadell Grado en Neumologia.
2Especialistadel Grado en Medicinadel Trabajo.

fensivasnostrae devueltacomo nuncaantesal uso
delos conceptos como fendmenos de saprofitismo,
quiscencia, reactivaciony oportunismo.t? A mayor
profundidad del déficitinmunol dgico, seexpresande-
terminadostiposdeinfeccionesrespiratorias; tam-
bién el uso de determinados medicamentosen late-
rapéuticafavorece laaparicion de otros gérmenes
patégenosen € pulmon del paciente con SIDA .22

NEUMONIAS ASOCIADAS AL SIDA

INFECCIOSAS

1. Neumoniapor Pneumocystiscarinii.
2.  Neumoniabacteriana.
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Neumonitisintergticid inespecifica.
Neumoniaintersticid linfoide.
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Esimportantetener en cuentalaatipicidady s-
militud con que se expresan lasdiferentesinfeccio-
nes pulmonares en estos enfermos en sus cuadros
clinicosy radiol 6gicos, asi comolargpidadisemina
cion deéstos, ademasdelaposibleparticipacion de
mas de un germen, todo lo cual avalalanecesidad
deredizar undiagndstico causd o decertezaen cada
casoy establecer asi |aterapéuticaadecuada®

NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS
CARINII (NPC)

De contradictoria taxonomia actual, es un
eucarioto unicelular deampliadistribucion geografi-
Ca, aunque no es capaz de crecer en cultivos para
hongosni respondealaterapéuticacon antinfugicos?
Espor ello que su patogeniaes poco conocida, se
infiereunaposibleinhdacion atravésdelasviasres-
piratoriasen lainfancia, con establecimiento deun
saprofitismo pulmonar que en condiciones de
inmunodeficiencia se reactiva. La disminucion
pulmonar conduce a unainundacion aveolar por
exudados, con disminucion del agentetensioactivoy
afectaciondel equilibrio V/Q (ventilacion-riesgo).>®

Al inicio delaepidemiade SIDA, e 75 % de
estos pacientes presentabaNPC, despuésdelapro-
filaxisy delatergpiaantirretrovira, estascifrashan
disminuido notablemente.*

MANIFESTACIONESCLINICAS

Son frecuenteslatos, ladisnea, lafiebrey los
escalofrios, asi como €l dolor retroesternal y laex-
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pectoraci on. Puede tomar un curso fulminantey de
diseminacion aguda o tener una evolucion a la
cronicidad.

Aparece nemotorax en el 20 % delos casosy
por ser la causa mas frecuente en el SIDA, debe
pensarse siempre en NPC ante este sindrome del
aparato respiratorio.’

Hay otroshallazgosene examenfisico, aveces
estertoreshimedos, y lassibilanciasson raras. Se
pueden comprobar taquipnea y signos de
toxinfeccion.

L adiseminacién extrapulmonar esesencialmen-
tea sistemahemolinfopoyeético: ganglios, médula
0sea, bazo e higado. En formas avanzadas afecta
rifiones, glandulas suprarrenaes, SNC, pidl, oidos,
tiroidesy aparato gastrointestinal 8

MANIFESTACIONESRADIOLOGICAS

Se detectan infiltrados alveolares difusos e
intersticiales, avecesasimétricoseirregulares. En
loscasosde profilaxisprevia, hay predominiodelas
lesiones hacialos |6bul os superiores, se detectan
quistessubpleuralesy neumotdrax. Sonrarosel de-
rrame, laslesionesendobronquiaesy lasadenopatias
intratorécicas.”®

ESTUDIOSDE LABORATORIO

El nimerodelinfocitosCD, + esvaor predictivo
del riesgo de NPC en pacientes infectados por €l
VIH, apartir deunvalor inferior a200 célulasCD,
+/mm?3 e riesgo esmayor.*’

En la gasometria puede haber hipoxemia,
hipocapniaeincremento del gradiente de oxigeno
avéolo-arteria (A-a). SeelevalaenzimalLDH en
masdel 90 % delos casos, pero es poco especifica,
yaqueesto puedeocurrir también enlatuberculosis
y e linforma

Laspruebasdefunciénventilatoriahabitud mente
son normales. Lacapacidad dedifus én demonoxido
decarbono (DL co) tieneunasensibilidad del 90 %,
s e valor medido es inferior a 80 % del valor
predictivo; no obstante, al ser poco especificahay
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gueconsderarlaconfuerzacuando laradiografiade
torax esnormal.*’

Estudioscomo laoximetriade pulso, €l testde
Magter y lagammagrafiacon Galio han sdo marca:
dores sensibles, pero muy poco especifico para€l
diagnésticodeNPC.°

DIAGNOSTICO

Serealizaatravésdelafibrobroncoscopiacon
lavado bronquioalveolar, asi como biopsia
transbronquial en las areas donde se observan los
signosradiol bgicos caracteristicos.1°

El esputoinducido con solucion sdinahipertonica
esotradternativadiagndsticade e eccion enagunas
series, no obstante, aveces el paciente no escapaz
detolerar o decooperar enlaobtencion delamues-
tramediante este proceder.101

En enfermos entubadospuedeusarsed lavado
bronquiolveolar por catéter y en casos extremos se
redizael diagnéstico por biopsiaacielo abierto. 12

TABLA 1. Medicamentosen laNPC
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TRATAMIENTO

El f&rmaco de eleccion es el sulfaprim o
trimetoprim-sulfametoxazol . Lospacientescon SIDA
tienen unamayor incidenciade reaccionesadversas
con e uso deestefarmaco enrelacion conlosenfer-
MOS Seronegeativos, sedestacan entred|as: € exante-
ma, lafiebre, lahepatotoxicidad y ladepresion de
méduladsea. Congtituyeladrogadeprimeralineaen
laterapéuticadelaNPC.®

Cuando hay intoleranciaa sulfaprimenlaNPC
grave, seutilizad isetionato de pentamidinapor via
endovenosa. Tiene efectos adversos como hipoten-
son, hipoglicemiao hiperglicemia, neutropenia, in-
suficienciarenal, prolongaciondel intervalo Q-Ty
otrasarritmiasgraves hastaen € 50 % deloscasos.
El uso de este fa&rmaco en aerosoles no es Util enla
enfermedad activa™

Otros medicamentos de segundalinea pueden
observarseenlatablaly tienen menos efectividad
quee trimetoprim-sulfametoxasol. Cuando seusan
antifolatos debe asociarselaleucovorinaparaevitar
ladepresion medular.’®

Nombre Dosis Via
Trimetoprim-sulfametoxazol 20y 100 mg/kg/d Oral-ev.
Isetionato de pentamidina 4mg/kg/denlh ev.
Trimetoprim-dapsona 20 mg/kg/d + 100 mg/d Ord
Atovaquona 700 mg/3 vecesal dia Ord
Clindamicina 600 - 900 mg cada6 a8 h ev.

300a450 mgcada6a8h Oral
Primaquina 15-30mg/d Ord
Trimetrexato 45mg/m?d ev.
Piritrexim _ _
Eflornitina

Nota: Todos |os regimenes terapéuticos tienen una duracion minimade 21 d.

TABLA 2. Regimenesenlaprofilaxisde NPC

Medicamento Dosis Via
Trismetoprim-sulfametoxazol Simple80 mg/ 400 diario Ora

Doble 160 mg/ 800 diario 6 3 veces

por semana
Dapsona 50 mg 2 vecesal diao 100 mg diario Ora
Dapsona 50 mg al diao 200 mg semanales Ora
Pirimetanidina 50 - 75 mg semanales
Pentamidina 300 mg a mes con nebulizador

Respigard Por inhalacién
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PROFILAXIS

Puede ser primaria o secundariaen dependen-
ciadeevitar @ primer episodio deNPC o siguientes.
Hadisminuido laincidenciay retrasadod iniciode
laneumonia por Pneumocystiscarinii como enfer-
medad definitoriade SIDA, por ello seincrementa
lasupervivenciade estos pacientes (tabla 2) .16

Se debe redlizar profilaxis en adolescentes y
adultos, incluidaslas embarazadas, con infectacion
por VIH, quetengan:’

1. Ndmerodelinfocitos CD,+ menor de 200 cé-
lulag'mm?

2. Fiebreinexplicadamayor de 38,6 °C durante
2 semomas.

3. Antecedentesdecandidiasisbucofaringea.

4. EpisodiopreviodeNPC.

Corticosteroides

Han mejorado notablementee prondsticodela
NPC grave. Losnivelesde PO, al diagnostico son
€l principal indicador pronostico de supervivencia.
ConunaPOQ, inferior a70 mmHg o gradiente A-a
mayor de 35 mmHg seinfiereun ma prondstico sblo
modificable con el uso delaterapiaesteroideay se
recomiendaun esquemade prednisonaarazon de
40 mg 2 veces al diadurante 5 d continuar con
20mg 2 vecesd diapor 5d masy mantener 20 mg/dia
hastacompletar € tratamiento contraNPC.8

Lamortalidad por NPC en personascon SIDA
oscilaentree 5y e 43 %, deacuerdo conlasseries,
seelevaentreel 50y el 100%si luegode5al10d
detratamiento adecuado hay progresién delaenfer-
medad o | os paci entesrequieren intubaciony venti-
lacién mecanica, segun losreportesdelaliteratura
revisada. Laineficaciade un farmaco por susreac-
cionesadversasno elevalamortaidad.*®

NEUMONIAS BACTERIANAS

Son frecuentesen pacientesinfectadoscon VIH,
puede aparecer antesddl ataque de otrosoportunis-
tas_4,19

Enlasviasrespiratoriasinferiores, lamenor pro-
duccion de anticuerpos opsoni zantes por linfocitos
B, congtituye un factor predisponente de neumonia

C.GASSIOTNURNO

bacterianaindependientemente del deteriorodela
funcion de macrofagosy neutréfilos.2’ También se
hademostrado unadisminucién del receptor 2 de
complemento en linfocitosB.? Losriesgosseagra-
van con lapresenciade neutropenia.?

L as bacterias patégenas que puedan rel acionar-
Se con neumoniamas frecuentemente en paci entes
infectados por VIH, comprenden: Sreptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Pseudo-
mona aer uginosa, Rhodococcus equi y Nocardia
asteroides.*

L asneumonias bacterianas son lacausaque con
mayor frecuenciaobligan ahospitaizar aestospa
cientes. Tanto e neumococo como € H. influenzae
presentan frecuencias muy superioresenrelacioncon
el resto delapoblacién.’®*%2* En algunos paises se
utilizalatasade bacteriemianeumococicaenlaco-
munidad para estimar la cifra de infeccion por
VIH.4%

MANIFESTACIONESCLINICAS

Enlaneumonianeumococicason similaresala
delapoblacién seronegativa, caracterizada por un
comienzo agudo, fiebre, escal ofrios, tosproductiva,
disneay dolor pleuritico. Enlasradiografias se pue-
den detectar &reas de consolidacion segmentaria,
lobar o mulltilobar; aveceshay infiltradosintersticides
bilaterales y difusos. Pueden existir derrames
pleuraesy nédul os pulmonares.

Laneumoniapor H. influenzaetiene un com-
portamiento clinico y radiolégico similar al del
neumococo con losenfermos seronegativos, peroen
lacuartaparte delos casossmulaalaneumoniapor
P. carinii.®%

En el diagndstico delaneumoniacavitadahay
gue considerar €l ataque de Rhodococcus equi y
Nocardia asteroides, sobre todo si el curso es
subagudo o crénico, como en las micobacterias. Se
presentan cuando existee menor nimerodelinfocitos
CD*,.#%* La Pseudomona aeruginosa es un mi-
croorganismo de la etapatardia también, pero su
presentaci Gn como neumoniapi6égenacavitadaha
bitualmente esfulminantey con bacteriemia 1

Otrasbacteriastambién puedeninvadir € pul-
mon del paciente con SIDA como: S aureus,
Streptococcus grupo B, Moraxella catarrhalis,
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Micoplasma pheumoniae, Chlamydia pheu-
moniae, Pasteurella multocida, Neisseria
meningitidis, Bordetella bronchoseptica,
Legionella micdadel, Klepsiella pheumoniae,
Salmonella enteritidis, Salmonella typhi.3*34

TRATAMIENTO

Neumonianeumococica: sguen sendo deelec-
cionlaspenicilinasy enlos casosde cepasresisten-
tescond derar cefotaxima, ceftriaxonao vancomicina

Rodhococcusequi: € tratamiento durante mu-
chas semanas es a expensas de vancomicina,
imipenen o eritromicinamas rifampicina pueden ser
segundas opciones.

Nocardia asteroides sepreconizael sulfrapim
u otra sulfonamida, pero si hay tomadel SNC se
afade ceftriaxonao amikacina. El tratamiento dura
3 meses.

TERAPIAEMPIRICA

Indicada cuando CD, + menor de 200 celulas
por mm?3. En casos levesy moderados ampicillin-
sublactam o cefuroxima. Afiadir terapiaanti pseu-
domonas en pacientes graves.2®*

Contintasiendo degranimportancialareaiza-
cion del diagnostico causal antelaposibilidad de
varios agentes patégenos.* Casi todas|as neumo-
nias piogenas, s son tratadas de maneraoportunay
apropiada, evolucionan favorablemente 3637

TUBERCULOSIS

Mycobacteriumtuberculosis siguesiendo uno
delos agentesinfecciosos masfrecuentes en seres
humanosy desde unaperspectivagloba esunode
los oportunistas que con mayor frecuenciaafectaa
sujetoscon SIDA .33 E| factor masimportante que
explicael aumento delatuberculosisenladécada
de los afios 80 es la epidemia de infeccion por
VIH.%41 Se plantea que el mayor riesgo estimado
detuberculosislo congtituyeel SIDA, 170 vecesy
para seropositivos 113, si comparamos con otros
factoresderiesgo cuyorango oscilaentre2,2y 16.4
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El uso de nuevastécnicas epidemiol dgicasani-
vel molecular haesclarecidoy redefinido aspectos
delaepidemiologiadelatuberculosis.®** Sehalle-
gado alaconclusion dequelatubercul osispulmonar
relacionadacond SIDA tieneigud infecciosidad que
en sujetos seronegativos. Se haconsiderado atra-
vésdeestudiosde RFL P (polimorfismo delongitud
defragmento) paramultidrogorresistenciaalaTB
guelareinfeccion exdgenaen pacientescon VIH
constituye hasta el 33 % 0 més de |os casos nue-
v0s. %4 acombinacion TB-VIH comportadefini-
tivamenteunma prondsticoy € riesgodereinfeccion
enddgena, que en sujetos sanosesdel 5a 10 %
paratodalavida, muestracolapso entérminosdeun
afo en sujetosinfectadospor VIH.%

Por otrolado, laTB eslacausadelinfocitopenia
decélulasCD,+ en algunos pacientesy ademas de
qued aumentar laactivacioninmunitariaaumentala
expresion de VIH, fendmeno que se observatam-
bién con laaplicacién de PPD-TB 474

DIAGNOSTICO

El diagnostico definitivo exigeaidar M. tubercu-
losispor cultivo de muestras obtenidasy esel espu-
to €l mejor espécimen; paraformasextrapulmonares
sospechosas, puede aidarse en orina, sangre, liqui-
do cefalorraquideo, pleural, pericardico, material
purulento o fragmentos parabiopsias.**>2

En términos generales, las posibilidades de
positividad en losfrotis de esputo es menor cuando
seasocialaTB a SIDA, lo cual partefundamental -
mente de la menor incidencia de enfermedad
cavitaria®* Ladesventgadelademorade cultivo
(6 - 8 semanas) mejora con el uso de medios
radiométricos (1-2 semanas). Lareaccion en cade-
nadelapolimerasa (PCR) paralaTB essolo util
cuando existelaincertidumbre diagndstica, dado su
alto costo y pocas capaci dades en estos momentos.
Lapruebade Mantoux se considerapositivacuan-
does>de5mm.>

MANIFESTACIONESCLINICAS

Van avariar con €l grado deinmunosupresion
del sujeto, enlasprimeras etapastienen sintomasy
signossimilaresalosnoinfectadospor VIH y laen-
fermedad por lo comin permanecelimitadaalos
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pulmones. Son frecuenteslafiebre, tos productiva,
sudores nocturnos, pérdidade peso y malestar ge-
nerdl. Enlasradiografiasdetdrax hay tipicosinfiltra:
dosapicalesy enfermedad cavitada, €l frotisde es-
puto BAAR espositivo.

En etapas avanzadas, las manifestaciones
pulmonares son atipicasy lacaracteriticaprincipal
esd atagueextrapulmonar quevariadel 40 a 80 %,
fundamental mente en ganglios linféticos, pleura,
pericardio, médula 6sea, SNC, piel, aparato
genitourinario ehigado. Lasformasméscomunesde
TB extrapulmonar son la linfadenitis (cervical,
supraclavicular y axilar) y laenfermedad disemina-
da. Enlaradiografiadetérax envez deenfermedad
apical y cavitada pueden apreciarse infiltrados
atipicos, derrames pleurdes, enfermedades miliares
oningunaanormalidad. LosfrotisdeesputosBAAR
son con menor frecuencia, positivos.52%5:%
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TRATAMIENTO

Debe considerarse siemprelaposibilidad dela
farmacorres stenciadelamicobacteria, yaque bro-
tes de tuberculosis resistente a multiples drogas
(MDRTB) enVIH tienenlamasatamortaidad. Las
decisionesdelatergpéuticainicia cuando sesospe-
chaMDRTB incluyen unaestrategiacon 6 a7 far-
macos, mientrasllegae informede susceptibilidad;
cuando no existefarmacorresistencia, € régimende
4 medicamentos es apropiado y laduracién aproxi-
mada es de unos 12 meses como minimo, otrosre-
portes plantean experiencias positivas con esquemas
més cortos.>’

En latabla3 podemosapreciar lasdrogas acti-
vasprioritarias usadas contraM. tuberculosis y en
latabla4, estetratamiento en pacientescon SIDA.

TABLA 3. Farmacos antituberculososen el SIDA

Medicamento Dosis Via
Isoniazida 300 mg/d Ora
Rifampicina 600 mg/d Ord
Pirazinamida 25mg/kg/d Ora
Etambuitol 25mg/kg/d Ora
Estreptomicina 15mg/kg/d i.mev.
Kanamicina 15mg/kg/d i.m./ev.
Amikacina 15mg/kg/d i.m/ev.
Ofloxacina 800 mg/d Ora
Etionamida 0,5-1g/den2a4dosis Ora
Cicloserina 0,5-1g/den2a4dosis Ora
Capreomicina 15mg/kg/d i.m./ev.
Acido paraminosalicilico (PAS) 4g3vecesa dia Ord

Nota: i.m. = intramuscular, e.v. = endovenosa

TABLA 4. Tratamiento antituberculoso en pacientes adultos con SIDA en Cuba

Droga Dosisdiaria Dosis maxima
Primerafasediaria (60 dosis)
Isoniacida 5mg/kg 300mg
Rifampicina 10mg/kg 600 mg
Pirazinamida 15-30mg/g 15-29g
Etambutol 15-25 mg/kg 259
Segunda fase intermitente -2 veces por semana (40 dosis)
Isoniacida 15mg/kg 750mg
Rifampicina 10mg/kg 750mg
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Profilaxis: El tratamiento profilactico seredliza
conisoniacida por un periodo de 6-12 mesesy en
casos de farmacorresistencia a INH se utilizara
rifampicina. Seemplearan 2 drogasenlaprofilaxis
con multidrogo-rresi stenciaasoci ada o sospecha-
da56,58,59

INFECCIONES MICOBACTERIANAS
NO TUBERCULOSAS

COMPLEJO MICOBACTERIUM AVIUM-
INTRACELLULARE (MAC)

Lasupresion duraderay profundadelainmuni-
dad celular en el SIDA hadado oportunidad alas
capacidades patdgenas de micobacterias no
tubercul osas que antes de esta pandemia, raravez
causaban enfermedades graves. Se han descrito a
partir de entonces nuevos sindromesclinicos causa
dos por micobacterias, se hanidentificado nuevas
especiesdeellasy se han hecho progresosimpor-
tantesen d diagndgtico, tratamientoy prevenciénde
lasinfeccionesmicobacterianas no tubercul osas.

Complg oMicobacteriumavium-intracellulare
(MAC). Este compl o estd compuesto por 2 espe-
ciesmuy Smilaresy condituiaunacausararadeneu-
monia, pero con €l SIDA seidentificacomo causa
deinfeccion diseminadagravey congtituyee punto
de partidamésfrecuente de unainfeccion bacteriana
S stémicaen estos enfermos. 62

El MAC tieneunadistribucién muy amplia, se
identificaend agua, latierra, losalimentosy fuentes
animales, pero se desconoce en qué elemento del
ambiente esta parainfectar al ser humano. Delas
especiesque componen e complejo e M. aviumes
€l quecomunmentetienerelacion cone SIDA, con
mayor frecuenciaseaidan susserotipos1,4y 8.5263

No seconocen detallesdelapatogenia, pero se
planteaque hay unacolonizacioninicial enlasvias
gastrointestinales o respiratoriasy después sucede
ladiseminacién generdizadaadiferenciadelahabi-
tual teoriade lareactivacion tubercul osa.® Esto
se produce cuando existe un nimero delinfocitos
CD, + < 50 céelulassmn?, o sea, una depresion
inmunol égicaprofunda®

79

Clinicamente hay fiebre, anorexia, sudacion noc-
turna, dolor abdominal, diarreas y elementos de
malabsorcion, después se produce bacteriemiacon
diseminacion ahigado, méduladses, bazoy ganglios
(formadiseminada). En el [aboratorio encontramos
elevacionimportantedelafosfatasaalcalinay ane-
mia, aveces profunda. Las radiografias de torax
muestran infiltrados difusos y locales, lesiones
cavitadas, nddulosy adenopatias hiliares, lo cual
ocurre en menos del 5 % de los casos. Otros
sindromes |ocalizados pueden ser: osteomielitis,
meningoencefditis, abscesosabdominaesy pericar-
ditis®® Sepuedeaidar MAC en cultivosdeesputos,
hecesfecaes, sangrey biopsiasde méduladses, hi-
gadoy ganglioy sepuedeacortar € periodo deiden-
tificacion atravésdel uso delasondade ADN (me-
diosradiométricos) o sistemas con carbono 14.57-%°

El tratamientoincluyelossiguientesprincipios.

Tener unminimo de 2 agentes.

Incluir clartromicinao azitromicinasempre.
Utilizar etambutol como segundo farmaco.
Usode 3 04 farmacosenlainfeccion disemina
da

Senecesitan 4 - 8 sem paraadvertir respuesta.
El tratamiento se continuarade por vida.

APODNPE

o o

Enlatabla5 relacionamoslosfarmacosy dosis
mésfrecuentemente usados.

TABLA 5. Farmacosen MAC-SIDA

M edicamentos Dosis més usadas
Claritromicina 500 mg 2 veces/d
Azitromicina 500 mg/d
Etambutol 15mg/kg/d
Rifabutina 300mg/d
Rifampicina 600 mg/d
Ciprofloxacina 500 mg 2 veces/d
Clofamicina 100 - 200 mg/d
Amikacina 7,5—10mg/kg/d

Losinmunomodul adores como losfactoresde
estimulacion de colonias de macréfagos y
granulocitos o degranulocitos solos, € interferon
gammay lainterleucina2 pueden ser beneficiosos
paraintensificar ladestruccionintracelular deM.
avium. o7
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Esimportante destacar queunfrotispostivo para
gérmenes acidorresistentes, de material deviasres-
piratoriasquizarepresentetuberculosisy espreferi-
bletratarlo comota hastaque sedemuestre definiti-
vamentelo contrario.

Debeiniciarsetratamiento profil&ctico cuando €
conteo del linfocito CD,+ es< 75—-50 cel/mm?, se
utilizarénlaclaritromicinay larifabutina.”2"

MICOBACTERIUM KANSASI| (MK)

Este agente patdgeno causaun cuadro clinicoy
radiol6gico similar a delatuberculosis, aunque es
menosvirulento. Congtituyeenlainfeccion por VIH,
lamicobacteriano tubercul osadespuésdeMAC que
causa enfermedad. Su distribucion es inferior a
Micobacteriumaviumy tampoco hay pruebas con-
tundentesde sutransmision.™ "

El 60 a 75 % presentaenfermedad pulmonar y
hastad 22 % enfermedad pulmonar y extrapulmonar,
laformadiseminadasin participacién pulmonar se
puede observar hastaen laquinta parte de los ca-
so0s. Lainmunosupres 6n avanzadaes caracteristica
(<50 CD,+/mm?d).7>"

Lascaracteristicas clinicasdelainfeccién por
MK en pacientes con neumopatiaincluyen fiebre,
sudoresnocturnos, pérdidade peso, tosproductiva,
disnea, dolor retroesternd y, aveces, hemoptisis. Las

C.GASSIOTNURNO

radiografias pulmonares muestran infiltrados
intersticialeso aveolaresunilateraesobilaterdescon
predominio frecuente en |6bulos superiores. La
cavitacion es frecuente (mésdel 50 %), lo cua con-
trastacon € bajo nimero delinfocitosCD ,+. Puede
haber linfadenopatiahiliar y derramepleurd. Laen-
fermedad diseminadaessimilar aMAC, pero con
menosintens dad delasmanifestacionesgastrointes-
tindes

Parael diagndstico se necesita, como en otras
micobacterias, aislar el germen y conocer lasus-
ceptibilidad alosantimicrobianos.” "

El tratamiento incluye regimenes de 3 drogas:
isoniacida, 300 mg/d, rifampicina, 600 mg/d y
etambutol, 15 mg/kg/d, durante 18 mesescomo mini-
mo. Si hay resistenciaarifampicina, usar INH a
900 mg/dy etambutol a25 mg/kg/d combinado con
sulfametoxasol 3g/dy amikacinao STPenlospri-
meros6 - 12 meses. Laclaritromicinay lasfluoro-
quinolonas son aternativasen laterapéuticacontra
el M K _75,79

Otras micobacterias no tubercul osas que pocas
VeCces son microorgani smos patogenos verdaderos
hacen necesarialapresenciadeinmunodeficiencia
gravemediadapor cdlulas, como ocurreene SIDA,
y e aidamiento repetido del microorganismoenel
marco de sindrome clinico congruente® (tabla6).

TABLA 6. Posibilidades clinicasy terapéuticas para otras micobacterias no tuberculosas en € SIDA

Micobacteria Sindrome clinico Terapia

M. celatum Pulmonar y diseminada Claritromicina, rifabutina

M. chelonei Cutaneo y linfadenitis Claritromicina, amikacina

M. fortuitum Pulmonar, cuténeo y diseminada Cefoxitina+ amikacinaoimipenem

M. genavense Diseminada a linfopoyéticos Igua aMAC

M. gordonae Pulmonar y diseminada INH, rifampicina+ etambutol, aminog
M. haemophilum Cuténeo, osteoartic, pulm, disem. Rifampicina, rifabutina+ cipro o amika
M. malmoense Pulmonar y diseminada INH, rifampicina, etambutol, rifabutina
M. marinum Cutaneo Rifampicina, etambutol, tetra, sulfaprim
M. scrofulaceum Cutaneo, adénicoy diseminada INH, etambutol, STP, claritromicina

M. simiae Diseminada Sulfaprim, ciprofloxacing, etionamida
M. xenopi Pulmonar y diseminada INH, rifampicina, etambutol, STP

Nota: INH: Isoniazida; MAC: Complejo Avium intracellulare; Aminog: Aminoglucosidos; STP: Estreptomicina, Cipro: Ciprofloxacing;
Tetra: Tetraciclinas, Osteoartic: Osteoarticular; Pul: Pulmonar; Disem: Diseminada

Datos de las referencias.*°
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TABLA 7. Micosisen enfermosde SIDA
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Micosis Areas endémicas Manifestaciones clinicas Tratamiento
Criptococosis Distribucion amplia Meningitis, pulmonar: focal o 12AMB + FLC
difusa, lesiones cuténeas, 22FLU

Candidiasis

Histoplasmosis

Coccidiodomicosis

Peniciliosis

Blastomicosis

Aspergiliosis

Distribucion amplia

Vallesfluviales

Argentina, América
Central zona surocci-
dental de EE.UU. y
noroccidental deMéxico
Sudesteasiatico

VallesfluvialesEE.UU.
Quebec, Ontario, Manitoba

Distribucién amplia

endoftalmitis, diseminacion
Candidiasisbucal (algodoncillo)

Esofagitis
Diseminacion pulmonar

Pulmonar: focal o difusa, SNC:
Lesiones cuténeas, devias
gastrointestinal es, diseminacion.
Pulmonar: local o difusa;
Meningitis; lesiones cutaness;
diseminacion

Pulmonar: local o difusa

Lesiones cutaneas; diseminacion
Pulmonar: local odifusa; SNC
meningitis; abscesos cerebrales;
diseminacion

Pulmonar focal difusa; abscesos
cerebrales, sinusitis,
otomastioiditis, aspergilomas

12 Trociscos de clotrimazol
22FLU, ITRA, nistatina
ingerible en suspension,
suspension ingerible de AMB

1°FLU
22ITRA, AMB
12 AMB + FLC
1°AMB
2Z1TRA

1» AMB
22FLU,

ITRA
1» AMB

22FLU, ITRA
12Amb
221TRA

1*AMB, debridamiento
quirdrgico coadyuvante
23|TRA

renales.

Nota: 12. Tratamiento mas indicado; 22 Tratamiento alternativo o de segundalinea; AMB: Anfotericin B; FLC: Flucitocing FLU:

Fluconazol; ITRA: Itraconazol; SNC: Sistemanervioso central.

MICOSIS PULMONARES

Cadavez esmayor lamorbilidady lamortaidad
por hongosenlosenfermosde SIDA; cryptococcus
y candidacongtituian las causas mas frecuentes de
infeccion oportunistamicéticaenlosiniciosdelaepi-
demia de VIH.®' Luego surgieron endémicos
patégenos como la histoplasmosis, coccidioi-
domicosisy blastomicosisy al extenderseel SIDA
a sudeste asiético, lapeniciliosisseconvirtid enuna
micosisdeimportancia®&

Lapresenciade complicaciones consecuentesde
laterapiaen d sindrome deinmunodeficienciaad-
quirida, e empeoramiento defensivo sistémicoy los
factorestradiciona estambién han permitido identifi-
car laaspergillosisen estos pacientes. Otroshongos
consideradosraros, forman partedeladiversidad
de enfermedades micdticas que af ectan alosenfer-
mosVIH positivos.®

Enlatabla7 seresumenlascaracteriticas prin-
cipaesdelasmicosisque afectan alapoblacion de
enfermoscon SIDA y enlascuaese pulméns no

esel protagonistaprincipal, participaa menosen
formadiseminada de estos procesos.®

CRIPTOCOCCOSIS

Eslaprincipa causade morbilidady mortaidad
por hongosen sujetosVIH + (hastael 10 %). Hay
af ectacion pulmonar en el 40 % delos casos, aun-
gue como es conocido, atacafundamentalmente el
SNC y como enfermedad diseminada. Radiol 6-
gicamente podemos observar infiltrados difusos
intersticiales, adenopatias, ndédul os, cavitacionesy
derrame pulmonar. Sepuederedizar € diagndstico
presuntivo por pruebadeldex paraantigeno capsular
ene LCRu otrosespecimenes, conuntitulode 1:8
como minimo o con lapositividad en losfrotiscon
tintachina; pero d diagndstico definitivo requieredel
cultivodel germen. Laliss-centrifugacionesel mé-
todo mas sensibley rpido de cultivo de sangre. 884
El tratamiento, escon anfotericin B y flucitosinapor
4-6 meses, otraaternativaesfluconazol, € cua tam-
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bién estaindicado como profilaxiscuandolosCD .+
estan < 50 cel/mm?, %7

CANDIDIASIS

Espoco comun laformapulmonar; afectaatra-
guea, bronquiosy € parénquina. Tiendeaser una
manifestacion tardiao terminal delainfeccion por
VIH'y por lo comun estaformando partedelaen-
fermedad diseminada*® El tratamiento seredizacon
azolessistémicosen especid fluconazol cuando esta
localizada, yaqueal igual quelacryptococcosis, €
anfotericin B y laflucitosinason deeleccion parala
formadiseminada. Se debehacer profilaxistratando
lacandidiassord y vagind recurrentesconfluconazol
oclotrimazol .8

HISTOPLASMOSIS

Eslamasfrecuente delasmicosisendémicasen
lapoblacion con SIDA, puede aparecer hastaen el
75%delosVIH + queviven o vigian en esaszonas
como laprimeramanifestacion delaenfermedad. 9%
En el 95 % delos casos se presentaen formadise-
minada, consecuenciadeladisfuncion fagociticay
fungistéaticadelosmacrofagos. El cuadro subagudo
febril con pérdidade peso, tos, disnea, gangliosy
hepatosplenomegaliacaracterizalahistoplasmoss;
una quinta parte desarrolla shock séptico. En los
estudios radiogréficos se detectan infiltrados,
nédulos, adenopatia hiliar, derrame pulmonar,
cavitaciony patron reticulonodulillar difuso. Ladise-
minacién ocurreal SNC, tubo digestivo, pid, glan-
dulassuprarrenaesy serosas.*%

El cultivo positivo de cua quier espécimenliqui-
do o biopsia, hace el diagndstico, pero puede de-
morar hasta6 sem. Laserologiaparaanticuerposno
diferencialaenfermedad activadelapreviay aca
rrea frecuentes falsos positivos; los antigenos
polisacéridos por radicinmunoensayo o0 enzimo-
inmunoensayo con anticuerpos policlonales permi-
ten con fidelidad un diagnéstico mésrgpido.®*%

Laenfermedad diseminadaesmortal, deno ser
tratada. Por lo comun, & 80 % deloscasostratados
presentan remision. En laformagrave se emplea
anfotericin By enlalevey lamoderada, itraconazol

C.GASSIOT NUNO

en esquemade 200 mg cada 8 h por 3 d, después,
estadosis 2 vecesal diadurante 12 sem. Existeun
manteni miento despuésdelaremisién aexpensasde
50 - 80 mg deanfotericin B semanal y/oitraconazol
ofluconazol 2 veces por semana.*%+%

COCCIDIOIDOMICOSIS

A pesar de que en sujetos sanos causaenferme-
dad respiratoriasubclinicao leve, eninfectados por
VIH ocasionaun trastorno gravey amenudo mor-
tal, su frecuenciadeinfeccion esmayor paraestos
sujetos, seplanteacomo hipétesislareactivacion de
unaenfermedad previa.*Lamediade CD,+ esde
100 cd/mm3. Sehanidentificado 6 categoriasclini-
cas, muchasdelascuales coinciden conlasdelos
individuosinmunocompetentes:

1. Enfermedad pulmonar focal: infiltrados
alveolares, nddul os circunscritos, adenopatia
hiliar, cavidadesy derramepleural.

2. Neumopatiadifusa: seasemejaalaNPC, que
suel e aparecer de manera concomitante. El
80 % de los casos esta en estas 2 formas de
presentacion.

3. Enfermedad cutanea: tiene como primeramani-
festacionlaneuropatiaeincluye numerososti-
posdelesiones.

4. Meningitis: también puede concomitar con
neumopatia.

5. Forma diseminada: linfética (ganglios
extratoracicose higado), rifiones, tiroides, peri-
toneo, corazon, suprarrendes, esdfago, hipdfiss
y pancress.

Positividad seroldgica sin manifestaciones clinicas

El diagnéstico seredizapor cultivoy/o histologia
del hongo. Laprecipitinacoccidioideaentubo (IgM-
coccidioidina) y los anticuerpos 1gG fijadores de
complementos son positivosen e 90 % delaenfer-
medad activa. Las cutirreaccionesno son Utilespara
establecer diagndstico.*%%

El tratamiento mg oraamenosdelamitad delos
tratados y la mayor mortalidad se asocia a la
neumopatiadifusa
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PENICILIOSIS

B Penicillium marneffei se ha identificado
como agente patégeno importantedelaslltimas eta-
pasdelainfeccion por VIH en el sudeste asidtico.
Se diagndstica con menos de 100 linfocitos CD,.
Suelediseminarse confiebre, lesiones cuténess, tos,
diarreas, pérdida de peso importante, anemia 'y
adenohepatoesplenomegalia. Laradiografiadeto-
rax muestra enfermedad cavitada e infiltrados
aveolaresoingersticiaes, localizadoso difusos. El
diagnostico sehace por cultivo de méduladsea, san-
gre, pie, ganglioslinféticos, pulmoneso cud quier otro
material dezonadelesion.*%®

BLASTOMICOSIS

Suincidenciaenindividuoscon SIDA esbgaen
relacion con otrasdeficienciasdelainmunidad celu-
lar. Surge cuandoloslinfocitos CD , estan por deba-
jo de 200 cél/mm3. Se observalaenfermedad con
afeccion pulmonar localizada y la enfermedad
extrapulmonar o diseminada. L aspersonas presen-
tan fiebre, pérdida ponderal, tos, disneay dolor
pleuritico. Enlosestudiosradiograficosse advierte
enfermedad focal |obar, trastornointersticial miliar o
difuso, nédul oshilateraes, cavidadesy derrames. En
laformadiseminada, latomapulmonar esdifusa, hay
sindromede sepsisfulminantey meningitis. El cultivo
es positivo en muestras broncoscopicas, piel LCR,
cerebro y sangre, al igual que los datos
hsitopatol 6gicos. L as pruebas serol égicas son nega-
tivasgenerad mente. 482

ASPERGILOSIS

L asespeciesaid adas con mayor frecuenciason
A. fumigatusy A. flavus, & pulmon es el principal
organo afectado. Se han sefialado diversostiposde
enfermedad de vias respiratorias: colonizacién
saprofitica, broncopulmonar aérgica, necrosanteno
invasorao crénica, bronquid obstructivay bronquia
necrosante seudomembranosa, asi como traque-
bronquitisulcerada y en placasy aspergilosisinva
sora; estaUltima puede acompafiarse de trastornos
extrapulmonares. Lasimagenes radiol égicasinfor-
madas son cavitacion, nddulos, lesiones de base
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pleurd, infiltradosa veolaresfocaes, einfiltradosdi-
fusos. El encéfalo ocupad segundo lugar entrelos
Organos mas afectadosy se manifiestacomo absce-
so cerebral 48182 E| diagnostico definitivo seredliza
por cultivo y/o biopsiacon estudio microscopico de
tgjido, yaquelabiopsiasimple puede confudir con
Pseudoallescheria. Por lo comin, no tienen utilidad
clinica los métodos para buscar antigenos y sus
anticuerpos. El prondstico de supervivenciaenindi-
viduoscon SIDA y aspergillos sinvasoraesextraor-
dinariamente sombrio.821%

HONGOS INVASORES RAROS

A menudo | ospacientestienen menosde 2001in-
focitos CD, por mm?® o un diagndstico clinico de
SIDA. Factoresderiesgo contaminantes como con-
sumo de drogasintravenosas, insuficienciarenal,
neutropenia, presenciade catéteres, neoplasias, uso
decorticosteroides, al coholismo, diabetesy trastor-
nos cutaneos subyacentes (dermatitis seborreicay
eccema) pueden predisponersealosindividuoscon
infeccion por VIH alasmicosisrarasdentrodelas
gue se destacan con afectacion pulmonar
Saccharomyces cerevisiae, Pseudallescheria y
Mucorales.!*

VIROSIS

Losherpéticosy otrosvirus patdgenoshumanos
han causado muchas delas manifestaciones secun-
dariasdelainfeccion por VIH.12 Muchos causan
enfermedadesen personasinmunodeficientesy pue-
den ocas onar muy diversostrastornosquevan des-
ded estado asintomatico hastalainfeccion fulmi-
nante tanto en sanos como en enfermosdel SIDA.
Entérminosgenerales, los sindromesinduci dos por
estosvirus son cronicos, invasivos, incapacitantesy
mortalesenlossyjetosinfectadospor € VI.

Delos8virusherpéticospropiosdel ser huma:
no existen 6 que producenimportante morbilidad en
lapoblacion SIDA.

Virusdel herpessimpletipol.
Virusde herpessmpletipo 2.
Citomegdovirus.
Virusdevaricela-zogter.

Eal A
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5. Virus de Epstein-Barr (linfoma primario del
SNC).

6. Virus herpético humano tipo 8 (sarcoma de
Kapos).

Lamayoria, exceptod virusherpéticotipo 8, se
adquiereenlanifiezoinicio delaadultez, causanun
estado delatenciaasintométicoy a fina sereactiva
y produce enfermedad clinicaen etapaulterior dela
vidao a declinar € control inmunitario celular indu-
cido por VIH. Otrosviruscomo €l JC, Parvovirus
B-19y d papilomatambién causan sindromesopor-
tunistas en estos paci entes.*1%3104 Excepcional men-
te, el pulmodn se afectaen ladiseminaci on de estos
agentesinfecciosos, sdlo € virusherpético humano
6 (exantemasubito enlanifiez) esel que constituye
en pacientes con VIH unacausade neumoniafre-
cuente.’®>1% E| tratamiento en lamayoriade estas
afeccionesesconlosantivirales convencionales:
acidovir, ganciclovir, fancicdlovir, vaacidovir, foscavir,
cidofovir y foscarnet, entre otros. 1113

INFECCIONES PARASITARIAS

Durante mucho tiempo se consideré ala NP
como laafeccion parasitariamasfrecuente del pa-
cientecon VIH; conlanuevataxonomiareferentea
gue este agenteinfeccioso esun hongo, estehasido
desplazado dedichaposicion etiol dgica. El paciente
con SIDA también presenta otras afecciones
pulmonares de origen parasitario; estosorganismos
incluyen: Toxoplasma gondii, Strongyloides
estercoralis, cryptosporidium y microspori-
d| um. 114-117

TOXOPLASMOSIS

Una tercera parte de las neumonias por
toxoplasma se producen en pacientes
inmunocomprometidos, deellos, & 60% corresponde
ainfectadospor el VIH. Seplanteaquelamayoria
de estos casos son consecuencia dereactivacion de
sepsislatente, pero puede haber transmision con-
venciona oral-fecal y transplacentaria. Lasepsisres-
piratoriapuede asociarse ameningitisqueeslase-
gunda forma maés frecuente de presentacion. La
toxoplasmaos spulmonar activaocurre generdmente
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cuando el conteo de CD,+ es < 100 cel/mm?. El
cuadro clinico transcurre con fiebre, tossecay dis-
nea, en laradiografiatoracicaaparecen infiltrados
interdticialesy aveolaresdifusoshilateraes, aveces
nodul os, infiltrados cavitarios, neumonialobar y
derrrame. EsindistinguibledelaNPC, latubercul o-
sis, lahistoplasmosisy lacryptococcocis. El diag-
nostico serealizapor lavado bronquioalveolar y/o
biopsiatransbronquial donde se observanlasfor-
masparaditariasdetaguizoitos. LaPCR, € anticuerpo
monoclona y lainoculacién alaratacon cultivo pue-
denincrementar lapositividad del lavado. A veces
es necesarialatoracotomiaparabiopsia. Latera-
péuti case establ ece con pirimetamina (200 mg/d) y
sulfadiazina(4 - 6 g/d) por 3- 6 sem. Unaalternati-
vaeslaclindamicinaa600 mg cada6 h asociado a
pirimetamina. Otras drogas como atovaguona,
azithromicina, claritromicina, sulfraprimy dapsona
congtituyen opcionescon menosefectividad. Lapro-
filaxissecundariaserealizaconpirimetamina 25 -
75 mg/d, sulfadiacinal-15gyclaritromicinasi
hay intolerancia, a razon de 1 200 mg/d. Se
redlizaprofilaxisprimariacuando & conteo CD, es
< 100 cel/mm® y la serologia es positiva para
Toxoplasmagondii; € esquematerapéutico esigual
gue en laNPC, 114116

STRONGYLOIDIASIS

Se adquiere por lapenetracion delaslarvasa
través delapiel, menos frecuente por laviaoral-
fecal y sexual. Esta infeccion generalmente es
asintométicao con sintomas gastrointestinalesmini-
mosen el sujeto inmunocompetente, peroen el pa
cienteinmunodeprimido seexpresacon unaforma
diseminada (larvas en sitiosfuerade su patrén de
migracion habitua) o comolaformadehiperinfeccion
(exacerbaciondd cidovitd contomapulmonar). Son
escasas | as estrongiloidiasis en | os pacientes con
SIDA. Existen factoresde riesgo como areaendé-
mica, uso de esteroides, sexo masculino, razablan-
ca, parasitismo asociado (ascaridiasis, schistoso-
miasis). El cuadro clinico esdefiebre con quebran-
tamiento, sintomas gastroi ntestinalesy/o respirato-
rios. Laeosinofiliaesraray laeosinopeniacomporta
un pronégticofatal. El diagndstico serealizapor exa
men de hecesfecalesy lavado bronquioalveolar o
esputo. Se produce como complicacion frecuentela
sepsisasociadaagramnegativos. El tratamiento es
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con thiabendazol 25 mg/kg 2 vecesa dia, durante
5-14dylaprofilaxises2 vecesa mes. El ivermectin
ofrece expectativasterapéuticas prometedoras.11>116

CRYPTOSPORIDIUM Y MICROSPORIDIUM

Se hareportado un pequefio nimero de casos
con enfermedad pulmonar en el curso dedisemina-
ciénapartir del tracto gastrointestinal . El cuadro es
defiebrey tos, aveceshay colonizacion asintomética
Puede exigtir diseminacion mediante aerosoles. La
profilaxisserealizacon claritromicinao rifabuting,
ademasdeevitar € contacto con excretas humanas
y animal es; aseo adecuado delasmanosy no beber
aguaderiosolagos.t*=1’

AFECCIONES PULMONARES
NO INFECCIOSAS EN EL SIDA

SARCOMA DE KAPOSI

Eslaneoplasiamalignamasfrecuenteasociada
al SIDA. Lasformas mucocutanea, palatina, o de
linfadenopatia casi siempre tienen unaexpresion
pulmonar acompafiante, donde hay disneaprogresi-
vay tos, esraralahemoptisis. Afectaalatréquea,
losbronquios, € parénquing, lapleuray losganglios
hiliomediastinal es, radiol 6gicamenteavecesesin-
distinguiblede un cuadroinfeccioso. El diagnéstico
através delafibrobroncoscopiacon biopsia, con
frecuenciaesbgjo, por lalocalizaci on submucosadd
sarcomade K apos. El tratamiento escon quimiote-
rapi g.118119

LINFOMAS

EnlosindividuosHIV positivos, lamayoriade
loslinfomasson originariosdecéulasB, dedtogra
doy aparecen en |os estadi os avanzados de laen-
fermedad. Lalocalizacion intratoracicaformaparte
de la enfermedad diseminada con una expresion
radiol 6gica de | esiones focal es parenquimatosas,
ganglionar mediastinal o dederramepleura. Lasu-
pervivenciaesinferior aun afio. %
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Clinicay radiol 6gicamenterecuerdaalaneumo-
nia por Pneumocistis carinii (NPC), pero se pre-
sentacuando € pacientetieneun conteo delinfocitos
CD, +dentrodelonormal. El diagnéstico serediza
por labiopsiay latergpéuticaescon prednisolona %

NEUMONIA INTERSTICIAL LINFOIDE

Hasido bien descritaen nifios, pero espocofre-
cuenteen adultos, sepresentaconingtalacion deuna
disnea lenta y progresiva y de tos, el patréon
radiol 6gico esreticulonodulillar ointersticia difuso.
Se acompafadeinfiltracion de par6tidas, higadoy
méduladsea. Labiopsiahaced diagnésticoy late-
rapéuticacon prednisolonao zidovudinasereporta
como efectiva.tt?

SUMMARY

Itisknow that progressive impairement of inmune system
in AIDS, either at cellular level or humoral one, together
with the obliged paper of interchange of respiratory system
with external enviroment, yields a high incidence of
pulmonary, inflamatory, infectious as well as tumoral
processesin patientsinfected with human imnunodeficiency
virus (HIV). Lung diseases by Pneumocystis carinii and
bacterial, as well tuberculosis, are at present, the more
frequent, however, other ous entities also to compromise
bronchopulmonary tree. Phenomenalike saprophytism and
quiescense, endogenous reactivation, atypicity,
opportunism, spreading, and other severe forms producing
a acute respiratory insufficiency, are common pattern in
these persons. Different lung diseases paciente with AIDS
aswell morerecent diagnostic and therapeutic arereviewed.

Subject headings: ACQUIRED INMUNODEFICIENCY
SYNDROME/complications; PNEUMONIA, PNEUMO-
CYSTIS CARINII/drug therapy; TRIMETHOPRIM-
SULFAMETHOXAZOLE COMBINATION/therapeutic use;
PNEUMONIA, PNEUMOCY STIS CARINIl/diagnosis,
PNEUMONIA, PNEUMOCY STIS CARINII/etiology;
CEFTRIAXONE/therapeutic use; VANCOMICIN/
therapeutic use; TUBERCUL OS| S/diagnosis;, TUBERCU-
LOSIS/drug therapy; ISIONIAZID/therapeutic use;
RIFAMPIN/therapeutic use; PY RAZINAMI DE/therapeutic
use; ETHAMBUTOL /therapeuticuse. MY COBACTERIUM
AVIUM COMPLEX/pathogenicity; LUNG DISEASES,
FUNGAL/diagnosis.
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