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I. INTRODUCCION

| propésito principal de este capitulo es ofrecer una vision global del papel de la desnu-
tricion y la inmunosupresion en nifios con neumonia, ya que la morbilidad y la mortali-
dad son mayores en este tipo de pacientes.

Las defensas pulmonares en los nifios dependen de un conjunto de barreras mecanicas e
inmunitarias; los nifios desnutridos tienen una mayor probabilidad de desarrollar enfer-
medades respiratorias, pero existen muy pocos datos que expliquen esta compleja asociacion
entre la desnutricion y el desarrollo de neumonia.

La desnutricion es uno de los problemas mas grandes en los nifios de los paises en desar-
rollo, donde millones mueren por infecciones cada afio (1). Las interacciones entre infeccion
y desnutricion estan bien establecidas y han sido revisadas extensamente (2-5). Estas rela-
ciones tienen que ver con las implicaciones de la desnutricion en los mecanismos de defensa
de los nifios y los posibles efectos adversos de la infeccion sobre el estado nutricional del
huésped. La interaccion entre infecciones y desnutricion esta influido por muchos otros fac-
tores tales como las condiciones de la vivienda, educacion, pobreza y deficientes servicios sani-
tarios.

Con el arribo de la epidemia del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), muchos
nifios empezaron a ser admitidos en hospitales y clinicas con cuadros clinicos inusuales
debidos a la inmunodeficiencia. En este capitulo se hablard mayormente del nifio con inmu-
nodeficiencia adquirida que presenta neumonia causada por diferentes microorganismos.
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308 Infecciones respiratorias en nifios

Otros textos de referencia (6,7), cubren mas extensamente la mayoria de los topicos que se
revisara en este capitulo®.

I1. MECANISMOS DE DEFENSA PULMONARES?

Los pulmones tienen la superficie mas grande del cuerpo expuesta a los agentes ambientales.
El &rea total de superficie pulmonar se estima en alrededor de 200 m2 (8). Considerando la
densidad de las bacterias, los virus y los hongos en el aire, y el que una persona promedio
inspira entre 10.000 y 20.000 litros de aire al dia (9), se entiende por qué los pacientes cuya
resistencia esta disminuida, son susceptibles a infecciones serias.

Las defensas del huésped en el pulmén en contra de la infeccion, fueron revisadas por
Murphy y Florman (10), y por Quie (11). En condiciones normales, éstas incluyen movimien-
tos mecénicos, el epitelio intacto, la accion ciliar, un oligopéptido, el tejido linfoideo y los
macrofagos alveolares, entre otros. Los numerosos defectos de estos mecanismos en la desnu-
tricién han sido revisados por Rochester y Esau (12), y por Martin (13).

I11. NEUMONIA EN NINOS DESNUTRIDOS

Las muertes que ocurren en paises en desarrollo en nifios menores de 5 afios de edad, son
mas frecuentes y mas severas en nifios desnutridos que en nifios bien nutridos (14-17). El
estudio hecho por Tupasi y cols. (16), muestra que el riesgo de morir por una infeccion res-
piratoria aguda de las vias bajas (IRAB) en nifios con desnutricion de tercero, segundo y
primer grado, es de 4,4 a 27 veces mayor que en nifios normales. Los estudios hechos por
Escobar y cols. (15) en Colombia, y también algunos otros (14-17), muestran resultados simi-
lares.

Existen ciertos defectos en las defensas del huésped en los nifios que sufren de desnutricion
energético-proteica. Estos defectos incluyen anormalidades de las superficies epiteliales, el
complemento, la fagocitosis, las inmunoglobulinas, los linfocitos Ty By las llamadas células
“asesinas naturales” (18-21). Muchos estudios han revisado las causas microbioldgicas de la
neumonia en nifios de paises en desarrollo (22), mostrando que el Streptococcus pneumo-
niae y el Haemophilus influenzae, son las bacterias mas comunes que causan neumonia en
estos nifos.

1 Consultar como complemento a este capitulo, la parte de TRASTORNOS RESPIRATORIOS del manual de manejo clinico Pautas
para la Atencién Clinica del Nifio Infectado por el VIH, que fue preparado por el Programa Regional de SIDA y ETS de la
OPS en base al documento “Guidelines for the Clinical Management of HIV Infection in Children, 1993”, del Programa
Mundial de SIDA de la OMS (WHO/GPA/IDS/HCS/93.3).

2 Ver el capitulo de Neumonias Bacterianas y Virales por R. Ruvinsky y M.C. Balanzat para ampliacién sobre los mecanismos
de defensa pulmonares.
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S6lo un estudio de Chile, realizado por Mimica y cols. (23), compar6 a nifios desnutridos
con nifios normales usando puncién pulmonar y cultivos microbioldgicos para el diagndstico
etiologico. Dicho estudio mostré que los organismos oportunistas representaban la mayor
proporcion de los aislados en nifios severamente desnutridos en comparacion con nifios
menos desnutridos o normales (24). Aunque se ha identificado a estos organismos opor-
tunistas (principalmente Achromobacter, Corynebacterium sp. y Streptococcus fecalis),
existen grandes dificultades para extrapolar estos datos a otras localidades o a la poblacion en
general. Algunas cuestiones metodoldgicas podrian argumentarse para refutar estos resulta-
dos, ya que solo 45% de los cultivos fue positivo y 60% de los nifios estaba siendo tratado con
antibidticos cuando se tomaron las muestras para los cultivos.

No hay informacion suficiente en la literatura para confirmar que los nifios desnutridos
responden de igual manera que los inmunocomprometidos cuando presentan neumonia. Sin
embargo, es razonable asumir que uno de los hallazgos importantes de la desnutricion
energético-proteica, es el deterioro de las defensas del huésped. Por tal razdn, los nifios desnu-
tridos podrian ser mas facilmente afectados por microorganismos inusuales. Es también
probable que los nifios desnutridos presenten una mayor incidencia de infecciones causadas
por bacilos entéricos, debido a su mayor colonizacion orofaringea (25).

Algunos otros estudios (26-30), han mostrado consistentemente que las principales causas
bacterianas de neumonia en nifios de paises en desarrollo (incluidos muchos desnutridos),
son S. pneumoniae, H. influenzae y S. aureus; los mismos microorganismos responsables
por las neumonias en nifios bien nutridos de paises desarrollados.

Algunas investigaciones muy recientes (31), han mostrado que los infantes prematuros
poseen factores de riesgo especificos que los llevan a desarrollar sibilancias y probablemente
neumonia en los tres primeros afios de vida. Estos infantes nacen con vias aéreas de menor
didmetro comparadas con las de nifios normales. Esta alteracion anatémica ocurre particu-
larmente en bebés hijos de madres jovenes y no educadas. También hay una fuerte relacion
entre el fumar y la menor funcién pulmonar en los primeros afios de vida.

Es claro a partir de estos datos, que estos nifios con vias aéreas estrechas, presentaran una
probabilidad mayor de padecer sibilancias durante esos afios y también de desarrollar neu-
monias bacterianas mas facilmente después de episodios virales, debido al taponamiento de las
vias aéreas de pequefio calibre. Una hip6tesis razonable, todavia por comprobar, es que los
nifios desnutridos, como en el caso de los bebés prematuros (o bien los pequefios para su
edad gestacional), presentan riesgo mayor de desarrollar neumonia grave, muchas veces aso-
ciada con sibilancias, debido al diametro congénito menor de sus vias aéreas.

IV. NEUMONIA EN EL HUESPED INMUNOSUPRIMIDO

El individuo sano es capaz de lidiar con los muchos patégenos que pueden penetrar el sis-
tema de las vias aéreas. El término “huésped inmunocomprometido” se ha aplicado a los



310 Infecciones respiratorias en nifios

pacientes para los cuales los organismos con muy poca virulencia en el huésped normal
pueden resultar patdgenos letales. Algunas condiciones hereditarias tales como la hipogama-
globulinemia o la agamaglobulinemia, la enfermedad granulomatosa cronica, y algunos
trastornos adquiridos como el sindrome de inmunodeficiencia adquirida, o incluso la terapia
farmacoldgica inmunosupresiva para tratar enfermedades subyacentes, pueden hacer que
estos pacientes desarrollen neumonias graves.

Existe una incidencia aumentada de infeccion por agentes bacterianos comunes en estos
pacientes, pero éstos identificarse habitualmente en el esputo o la sangre y pueden tratarse con
antibidticos de espectro amplio. Estos pacientes son particularmente susceptibles a organis-
mos oportunistas (situacion que ocurre solo en el huésped inmunocomprometido), los cuales
son dificiles de aislar y frecuentemente no responden a la terapia convencional con anti-
bidticos.

El diagndstico y tratamiento de las infecciones pulmonares en el huésped inmunocompro-
metido es diferente que en el paciente normal. Los signos clinicos y radioldgicos pueden no
ser especificos de una u otra patologia, pero hay algunas indicaciones para el diagnéstico. La
siguiente tabla sugiere un enfoque para el diagnostico diferencial.

El enfoque inicial de un nifio con este tipo de cuadro clinico, incluye la recoleccion de
especimenes de esputo, sangre y secrecion nasal para examenes bacteriol6gicos y virolégicos
de rutina. El tratamiento en general es empirico y generalmente deberia incluir cobertura para
S. aureus, bacterias Gram positivas y Gram negativas. La seleccion de los antibicticos va a cam-
biar dependiendo del patrén de susceptibilidad de los organismos cultivados. En términos
generales, la vancomicina, una cefalosporina de tercera generacion y un aminoglicésido, son
buenas elecciones iniciales. Cuando no estan disponibles estos antibi6ticos o hay un proble-
ma de costo, el cloranfenicol por si solo es una excelente opcién; cuando el P. carinii es el
posible agente agresor, se usan dosis altas de trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX). Cuando
este enfoque fracasa se indican algunos procedimientos invasivos para identificar el germen
agresor, tales como puncién transtraqueal, aspiracion y cepillado bronquial, toracoscopia con
biopsia pulmonar, entre otros. El lavado broncoalveolar ha mostrado ser muy util para el diag-
nostico de la neumonia por P. carinii y la hiperplasia pulmonar linfoidea en nifios con SIDA.
Aunque se trata del procedimiento de diagnéstico mas invasivo, la biopsia pulmonar abierta
tiene la tasa de positividad més alta para identificar el patgeno agresor de estas enfermedades
en el nifio inmunosuprimido.

En las paginas siguientes, se presenta una revisidn mas detallada de las patologias mas
comunes que afectan al nifio inmunosuprimido.

V. NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINII

Se cree que por lo general muchos individuos en la mayoria de lugares del mundo se
infectan tempranamente con P. carinii y que estas infecciones son asintomaticas. Los microor-
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Cuadro 1. Diagnostico diferencial de los infiltrados pulmonares

en el paciente inmunocomprometido

Curso radioldgico
del torax

Estadio agudo

Subagudo/Cronico

Consolidacion

Infiltrados
peribronquiales

Infiltrados
nodulares

= Bacterias (incluyendo bacilos
Gram-negativos, Staphylococcus
aureus, anaerobios y Legionella
pneumophilia)

= Hemorragia tromboembolica

« Edema pulmonar

« Edema pulmonar

= Reacciones de leuco-aglutinina
(Infecciones bacterianas por
Staphylococcus aureus,
Haemophilus influenzae,
Streptococcus pneumoniae)

« Bacterias
» Edema pulmonar

= Hongos

« Nocardia asteroides
= Micobacterias
 Tumores

* \irus

= Pneumocystis carinii
< Radiacion

« Drogas

e \lirus

= Pneumocystis carinii
< Radiacion

= Drogas

* Hongos

« Nocardia asteroides
= Micobacterias

e Tumores

 Tumores

= Hongos

 Nocardia asteroides
= Micobacterias

= Pneumocystis carinii

FUENTE: Adaptado de Respiratory Diseases in Children. Phelan PD, Landau LI, Olinsky A.; page 271.

ganismos residuales persisten en un estado latente, pero si el huésped experimenta un deterio-
ro del sistema inmune, especialmente con compromiso serio de la inmunidad celular, puede
ocurrir nemonitis por P. carinii. Algunos datos sugieren que cerca de 50% de los nifios con
sida adquieren este tipo de neumonitis (32-34). Otros estudios han demostrado que 53% de
infantes con SIDA adquirdo perinatalmente, desarrolla neumonitis por P. carinii durante el

primer afio de vida (35).

a) Fisiopatologia

Se supone que el P. carinii se adquiere por la via aérea. Se ha demostrado ademas que
ocurre trasmision entre los animales, pero no se sabe si se trasmite de los animales a los
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humanos o si existe trasmision de persona a persona. Una vez en los alvéolos, el organismo
se adhiere a la superficie epitelial de las células; la replicacion ocurre en los alvéolos. Se cree
que por lo general, los huéspedes normales inmunocompetentes transcurren con infecciones
asintomaticas, sin signos de enfermedad, y que los organismos persisten indefinidamente. En
situaciones donde el sistema inmune del huésped se ve comprometido, el organismo se repli-
ca causando la neumonitis.

Este microorganismo se ha encontrado en los alvéolos en forma de quistes de pared gruesa
de unas 5 a 6 um de didmetro que contienen hasta ocho células hijas intraquisticas llamadas
esporozoitos. En los pacientes con neumonitis también se encuentran formas extraquisticas en
abundancia. Estas son llamadas trofozoitos y miden de 4 a 5 pm. Estudios in vitro de las célu-
las epiteliales pulmonares cultivadas en embrién de pollo, sugieren que los trofozoitos se
adhieren a la superficie de las células alveolares e incrementan su tamafio conforme se desa-
rrollan las células hijas intraquisticas, progresando al estadio quistico (36). El quiste se
desprende de la célula huésped sin haber alcanzado nunca la etapa intracitoplasmica. La
pared del quiste se rompe y los esporozoitos son expelidos. Una vez escindido, el esporozoi-
to se convierte en trofozoito. En la forma infantil de la neumonitis por P. carinii, los tabiques
intersticiales se engrosan debido a la infiltracion con linfocitos y células plasmaticas. El epite-
lio alveolar se vuelve hiperplasico. La luz alveolar contiene células epiteliales descamadas,
microorganismos de P. carinii, algunos pocos neutrdfilos, muchos macroéfagos alveolares y
liquido de edema. Los P. carinii pueden encontrarse tanto en lumen alveolar como en el espa-
cio intersticial (37).

En nifios y adultos con trastornos de la inmunidad, el componente intersticial y la infiltracion
por células plasmaticas puede estar ausente o presente solo hasta cierto punto. El patron en
estos pacientes es una alveolitis difusa extensa. Este infiltrado alveolar profuso y el exudado
espumoso del lumen, interfieren con la oxigenacion resultando en hipoxemia. La retencion de
diéxido de carbono no resulta significativa hasta que el paciente alcanza el estadio terminal.

b) Hallazgos clinicos

La neumonia por P. carinii se caracteriza por una tétrada de signos: taquipnea, disnea,
fiebre y tos. Estas manifestaciones clinicas ocurren en la neumonitis por P. carinii en infantes,
nifios y adultos con SIDA'y con enfermedades inmunosupresoras no relacionadas al SIDA. La
magnitud de estos signos varia de paciente a paciente. Estos pueden no estar febriles pero
todos presentaran taquipnea una vez la neumonitis se haga evidente radiol6gicamente.

Los hallazgos clinicos de la neumonitis por P. carinii se han clasificado en dos tipos. Uno
es la neumonitis intersticial de células plasmaticas que se da en infantes de forma endémica y
se presenta como brotes en las guarderias europeas. Y el otro es el tipo adulto que ocurre en
huéspedes inmunocomprometidos con céncer, trasplantes de 6rganos, en trastornos de
inmunodeficiencia congénita y adquirida, y en pacientes bajo tratamiento de inmunosupre-
sores. La forma infantil se ha observado en bebés debilitados de 2 a 6 meses de edad. El ini-
cio de este tipo es sutil, con progresion a taquipnea, tos y retracciones intercostales, dentro de
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un intervalo que va de una semana a un mes. Se escuchan estertores bilaterales y generalmente
no hay fiebre. En el tipo de adulto-nifio de la neumonitis por P. carinii, el inicio es abrupto,
con fiebre, taquipnea, aleteo nasal y retracciones intercostales. No se escuchan estertores a la
auscultacion. En algunos pacientes, especialmente aquellos con sida, las manifestaciones clini-
cas pueden variar entre las del tipo adulto-nifio y las del tipo infantil.

¢) Diagnostico

La radiografia de torax revela infiltrado alveolar difuso sin adenopatia perihiliar. La anor-
malidad mas temprana es una opacidad creciente en las regiones hiliares con zonas claras
periféricas. Se ha descrito una variedad de lesiones tipicas causadas por P. carinii pero no
son comunes. Estas incluyen lesiones lobares, miliares, numulares, cavitarias y nodulares.
Puede observarse derrame pleural pero, habitualmente, es pequefio. Con el tratamiento, las
radiografias pueden mostrar aclaramiento parcial de los infiltrados pero esto no se inicia fre-
cuentemente sino hasta después de dos a tres semanas, tiempo durante el cual la enfermedad
puede progresar.

Durante los primeros dias de tratamiento, la respuesta clinica se aprecia mejor por medio
de gases arteriales (Pa0,, gradiente alvéolo-arterial, PaCO, y pH). La radiografia de torax es
menos precisa para revelar mejoria 0 empeoramiento de la neumonitis.

La identificacion del microorganismo es esencial para el diagnostico pero su aislamiento por
medio de cultivos es dificil. Raramente se hace posible identificarlo en el esputo. Puede ser
recolectado a partir de secreciones o de tejido del tracto respiratorio inferior. Las muestras
de tejido pulmonar obtenido por medio de biopsia abierta o transbronquial, proporcionan los
hallazgos mas sensibles y especificos. Sin embargo, los especimenes obtenidos por medio de
broncospia y lavado bronco-alveolar (LBA) o por medio de procedimientos para inducir
esputo, son a menudo suficientes para diagnosticar neumonitis por P. carinii. Si estos pro-
cedimientos relativamente simples y seguros no logran para establecer el diagnostico, tendria
que usarse la biopsia pulmonar abierta. Las muestras deben ser coloreadas con la tincién de
nitrato de plata metenamina de Gomori-Grocott, la coloracion de Giemsa o la de toludueno O.

d) Tratamiento

Una vez el P. carinii se hace evidente en la radiografia de torax y por los signos clinicos, el
desenlace es fatal en aproximadamente 100% de los casos si no se administra tratamiento. El
trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) es el medicamento preferido para el tratamiento de la
neumonitis por P. carinii. La dosis es de 15 a 20 mg/kg/dia de trimetoprim y 75 a 100
mg/kg/dia de sulfametoxazol, por via I.V., divididos en tres a cuatro dosis. En todos los casos,
excepto en los mas leves, las dosis iniciales deben administrarse por via intravenosa. Una vez
que la neumonitis esta resolviéndose, el TMP-SMX puede administrarse en forma oral, en dosis
de 20 y 100 mg/kg/dia, respectivamente, dividido en tres a cuatro dosis por dos a tres sema-
nas. Al completar el tratamiento, los medicamentos se reducen a dosis profilacticas, las cuales
pueden continuar administrandose indefinidamente.
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En el estudio de Bernstein y col. (38), se informd que de 18 nifios con SIDA y neumonitis a
P. carinii, el 60% -11- requirieron intubacion; siete de ellos murieron durante la hospital-
izacion inicial, y de los 11 que sobrevivieron el episodio de neumonitis, cinco fallecieron en el
transcurso del primer afio de recuperacion. Seis de aquellos 11 (55%), se recuperaron del
primer episodio de neumonitis en el transcurso de los 15 meses siguientes a la enfermedad ini-
cial. Esta indiscutible alta tasa de recurrencia, evidencia la necesidad de la quimioprofilaxis.

A los pacientes que presentan reacciones adversas al TMP-SMX o que no responden al
mismo, deberia administrarseles pentamidina en una sola dosis, a 4.0 mg/kg, 1.V. La duracién
del tratamiento es la misma que para el TMP-SMX. Por razones desconocidas, las tasas de
reacciones adversas al TMP-SMX y a la pentamidina, son mayores en los pacientes con SIDA.
Para pacientes que no toleran ninguno de los dos medicamentos, existen drogas experimen-
tales disponibles mediante centros experimentales.

La neumonitis por P. carinii se previene en pacientes de alto riesgo con la administracion
regular de TMP-SMX a dosis de 5 mg de trimetoprim y 25 mg/kg/dia de sulfametoxazol, en
forma oral, divididos en dos dosis. La profilaxis es efectiva cuando se da diariamente o inclu-
so durante tres dias consecutivos a la semana. La pentamidina en aerosol se ha utilizado con
éxito en adultos, pero no ha habido estudios que informen acerca de su uso en nifios.

V1. TUBERCULOSIS E INFECCION coN VIH

La tuberculosis es la principal causa infecciosa de muerte a nivel mundial (39-42). Entre
20y 33% de la poblacion mundial se encuentra infectado y aproximadamente tres millones de
personas mueren a causa de la tuberculosis cada afio. El aumento de la tuberculosis en
muchas areas del mundo se ha superpuesto a la emergencia de la epidemia de SIDA. Esto
ocurre en Africa, en muchas regiones de Asia, en Centro y Sudamérica, asi como en Estados
Unidos. Se estima que actualmente 100.000 individuos se encuentran infectados conjunta-
mente con el VIH y el M. tuberculosis y estan por lo tanto en mayor riesgo de desarrollar la
enfermedad activa (39). Los nimeros de esta asociacion mortal son todavia mas dramaticos
en Africa, con la gran mayoria de los individuos con SIDA infectados por el bacilo de la tuber-
culosis.

a) Patogénesis

La inmunidad juega un papel central para controlar el curso de la tuberculosis en individuos
inmunocompetentes. Se ha detectado y clonado varios antigenos del M. tuberculosis. Todavia
permanece incierto cuales antigenos y cuales respuestas inmunitarias son esenciales para pro-
teger al huésped. Sin embargo, es claro que la deficiencia inmunitaria inducida por el VIH,
aumenta la susceptibilidad a la tuberculosis.

La tuberculosis se desarrolla en pacientes afectados por el VIH debido a tres diferentes
patrones:
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1. Reactivacion de una infeccion latente adquirida en un pasado distante, meses o afios
atras, antes o después de la infeccion por VIH;

2. Progresion inmediata de la enfermedad debida a M. tuberculosis adquirida después de
la infeccion con el VIH;

3. Superinfeccién con una nueva cepa del bacilo en pacientes con previa infeccion o
enfermedad debida a M. tuberculosis.

b) Hallazgos clinicos

Los hallazgos clinicos mas sobresalientes de tuberculosis en pacientes con infeccién por
VIH, se incluyen dentro de la gran diversidad de manifestaciones clinicas y la frecuencia de
compromiso extrapulmonar. Hay tal variedad de manifestaciones atipicas que el M. tubercu-
losis debe ser parte del diagnéstico diferencial de virtualmente cualquier proceso febril, y una
consideracion infaltable cuando se evalla cualquier condicion pulmonar en estos pacientes.

¢) Diagnéstico

Los pacientes pueden ser asintométicos con radiografias normales de térax mientras las
muestras de esputo y de las broncoscopias revelan la presencia de M. tuberculosis. La tomo-
grafia axial computarizada (TAC) y la imagen por resonancia magnética (MRI¥) pueden
mostrar lesiones que a veces no son visibles con radiografias de torax de rutina. No existe una
distincidn clara entre las manifestaciones clinicas y radioldgicas en relacion a las presenta-
ciones tipicas de otros procesos comunes como la neumonia por P. carinii (43,44). Las mani-
festaciones radioldgicas pueden presentarse como la tuberculosis primaria atipica, la reacti-
vacion tipica o incluso sin manifestacion alguna.

Los hallazgos més distintivos de tuberculosis son cavitaciones, adenopatia hiliar o derrames
pleurales. La neumonia por P. carinii, el linfoma o el sarcoma de Kaposi, también pueden pre-
sentarse con algunos de estas manifestaciones, asi como también la criptococosis, la cocci-
dioidomicosis o la histoplasmosis.

Los frotes de esputo siguen siendo las mejores pruebas iniciales para investigar tuberculo-
sis. La microscopia fluoroscopica aumenta la sensibilidad de los frotes de esputo en 15 a 20%
comparada con las tinciones convencionales; la especificidad estaria cerca de 100%. Si no
existe esputo disponible o todavia persiste la duda en el diagndstico, hay otras opciones a la
mano: aspirados gastricos, lavado broncoalveolar, pero en nifios, las biopsias no se usan
generalmente para diagndstico.

El M. tuberculosis puede también crecer en hemocultivos. Se necesitan unas tres a seis
semanas normalmente para detectar cualquier crecimiento. Dos técnicas nuevas pueden acor-
tar este proceso. Una se basa en la deteccion de CO, marcado radioactivamente a partir del
precursor marcado proveniente de un medio especial (BACTEC®); y la otra es un sistema de

3 Del inglés MRl = Magnetic Resonance Imaging
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lisis por centrifugacion que desintegra a los eritrocitos en una muestra de sangre, permitien-
do el cultivo del sedimento que éstos dejan en el medio liquido. La deteccion de varios
antigenos o del acido teberculoestearico, se lleva a cabo en un buen nimero de laboratorios.
Se estudia también las reacciones en cadena de polimerasa.

Las reacciones mayores de 5 mm al PPD* se consideran evidencia de infeccién tuberculosa
entre la poblacidn infectada por el VIH, por lo que los Centros para el Control de las
Enfermedades (CDC), asi como la Sociedad Estadounidense del Térax, recomiendan que estos
pacientes reciban profilaxis con isoniazida (INH) independiente de su estado de vacunacion
con BCG. Muchos estudios han mostrado que los pacientes infectados con VIH pueden tener
deprimida la reaccion a la prueba de la tuberculina previo al desarrollo de los sintomas rela-
cionados con la infeccidn por VIH. Las pruebas de anergia (como en las paperas, el toxoide
tetdnico o en la candidiasis), deben llevadarse a cabo en estos pacientes con riesgo incremen-
tado por exposicion a la tuberculosis pero con tuberculina negativa.

d) Tratamiento

Los mismos medicamentos que Se usan para tratar pacientes adultos infectados por VIH con
tuberculosis, parecen ser los mas apropiados para los nifios. Toda persona infectada por el
VIH y expuesta a la tuberculosis debe ser considerada para recibir profilaxis con isoniazida.
Contactos que habitan en la casa, compafieros de cuarto de hospital de pacientes con tuber-
culosis u otras personas con exposicion prolongada a personas infectadas en ambientes cer-
rados, se encuentran en mayor riesgo de infeccion que las personas con exposicion breve a
estos pacientes.

El régimen de medicacion mas usado en individuos inmunoldgicamente normales, es el de
isoniazida, rifampicina y pirazinamida por dos meses; después isoniazida y rifampicina por
cuatro meses. En pacientes infectados con VIH, la isoniazida y la rifampicina deben adminis-
trarse por siete meses (para hacer un total de nueve meses), y por lo menos seis meses
después de la conversion negativa de los cultivos (42, 43). Cuando se sospecha resistencia a
estos medicamentos, debe agregarse al régimen otros dos medicamentos a los que el microor-
ganismo sea susceptible. La tuberculosis extrapulmonar debe tratarse con el mismo régimen
y por el mismo tiempo que la tuberculosis pulmonar.

La figura 1 puede usarse para tomar decisiones con respecto al tratamiento. El cuadro 2
muestra la dosis recomendada de los medicamentos para el tratamiento de la tuberculosis en
pacientes menores de 12 afios infectados con VIH.

4 De la traduccion del inglés para “Derivado Protéico Purificado” que se aplica a través de la prueba subcutanea de la tuber-
culina
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Figura 1. Calculo de la probabilidad de infeccidn nueva con M. tuberculosis
y esquema para tomar decisiones sobre el tratamiento a los contactos
de casos de individuos infectados con TB
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Cuadro 2

Régimen de dosis de medicamentos para nifios
con tuberculosis infectados por VIH

Frecuencia de
administracion: Diaria 2 veces/semana 3 veces/semana
Medicamentos Dosis por kg de peso y cantidad maxima por dosis
* |soniazida 10a20 mg 20 a 40 mg 20 240 mg
Max. 300 mg Max. 900 mg Méx. 900 mg
« Rifampicina 10220 mg 10220 mg 10220 mg
Méax. 600 mg Méx. 600 mg Méx. 600 mg
« Pirazinamida 15230 mg 50a 70 mg 50a70 mg
Max. 2 gm Max. 4 gm Max. 3 gm
« Etambutol* 15a25mg 50 mg 25230 mg
Max. 2.5 gm Max. 2.5 gm Max. 2.5 gm
« Estreptomicina 20230 mg 25a30 mg 25a30mg
Méx. 1 gm Méx. 1.5 gm Méx. 1 gm

FUENTE: Adaptado de CDC: MMWR 42(RR-7):1, 1993.

* El etambutol generalmente no se recomienda para los nifios a los que no puede monitorizarse la agudeza visual (menores de
6 afios). Sin embargo, deberia ser considerado para todos los nifios con microorganismos resistentes a otros medicamentos,
cuando la sensibilidad a etambutol ha sido demostrada o es probable.

VII. NEUMONITIS INTERSTICIAL LINFOIDE (NIL)

Se trata de una enfermedad parenquimatosa severa, conocida como LIP® o NIL en espafiol,
que se ha asociado a la infeccion con el virus de inmunodeficiencia humana, VIH, en infantes
y nifios. Es la forma més frecuente de neumonitis difusa en pacientes pediatricos con sida
(45).

a) Fisiopatologia

La causa de la NIL no se conoce y no se ha llegado a la conclusién de que sea un proceso
infeccioso. Existe evidencia que vincula la NIL con el VIH y el virus de Epstein Barr (VEB) 0
con otros microorganismos oportunistas. En un estudio realizado por Rubinstein (38), se
encontrd en cuatro de cinco nifios con sida y NIL, el ADN especifico para VEB en muestras de
pulmon, en contraste con el grupo de nifios con SIDA y neumonitis a P. carinii, en los cuales

5 Del inglés “Limphoid Intersticial Pneumonitis = LIP”
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no se encontrd el ADN especifico para VEB. La apariencia histopatoldgica usual es de nodulos
formados por racimos de células mononucleares, incluyendo linfocitos y células plasmaticas.
Estas lesiones estan localizadas alrededor del epitelio bronquiolar y en el tabique intra-alveo-
lar adyacente. También se encuentra un infiltrado linfocitico intersticial difuso.

b) Hallazgos clinicos

El inicio es a menudo sutil con un curso lento y leve hipoxemia. Los pacientes se encuen-
tran habitualmente sin fiebre y tienen linfadenopatia generalizada y agrandamiento de las glan-
dulas salivales. Pueden haber dedos en palillo de tambor evidentes. La taquipnea, la tos y la
retraccion torécica pueden o no estar presentes. La siguiente tabla compara los hallazgos clini-
cos entre la neumonitis a P. carinii y la procedente de NIL.

¢) Diagnostico

La radiografia de torax muestra infiltrado bilateral, difuso, nodular fino, con nddulos
parahiliares que pueden estar agrandados. El diagnostico definitivo requiere examen his-
toldgico de un espécimen de biopsia pulmonar.

d) Tratamiento

No hay tratamiento especifico para la NIL. El tratamiento de los pacientes de Sida con azi-
dotimidina se ha vinculado a la mejoria de la NIL. Algunos estudios no controlados sugieren
que la corticoterapia puede derivar en remision de la NIL (47).

Cuadro 3

Comparacion de hallazgos clinicos entre neumonitis
intersticial linfoide (NIL) y la causada por P. Carinii (en %)

Hallazgos clinicos P. carinii NIL
(N=18) (N=11)

e Tos 38 100
e Taguipnea 100 9

e Fiebre 100 9

= Dedos en palillo de tambor 0 100
< Agrandamiento de glandulas salivales 0 100
< Linfadenopatia generalizada 0 100
= Patrén nodular en la radiografia 0 100

FUENTE: Modificado de Rubinstein y col. (46).
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VIII. ToxoPLASMOSIS

Los huéspedes inmunocomprometidos son susceptibles a infecciones graves y mortales cau-
sadas por el protozoo Toxoplasma gondii. En la mayoria de estas infecciones, la enfermedad
se manifiesta como una encefalopatia necrotizante (48).

a) Fisiopatologia

La apariencia de la enfermedad clinica parece ser la recrudescencia de una enfermedad latente.
La infeccion primaria sigue a la ingestion de quistes provenientes de carnes inadecuadamente coci-
nadas. Una vez que los organismos son liberados, invaden el epitelio intestinal y se diseminan por
via hematdgena o linfatica hacia muchos drganos en donde van a formarse los quistes (49).

b) Hallazgos clinicos

Los sintomas no son especificos. Puede notarse tos, fiebre y falta de aliento como sintomas
de toxoplasmosis pulmonar. Linfadenopatia generalizada, erupcion cutinea y signos neu-
rolégicos de encefalitis pueden coexistir con las lesiones pulmonares.

¢) Diagnéstico

La radiografia de torax puede mostrar infiltrados bilaterales difusos pero las lesiones pueden
estar limitadas a un l6bulo (50). La demostracion de anticuerpos para inmunoglobulina M
especifica (IgM) es (til para diagnosticar la infeccidn aguda. Un solo titulo alto de IgM o su
elevacion en dos muestras seguidas tomadas en dos tubos, hacen el diagnostico de infeccion
aguda. Por otro lado, la ausencia de anticuerpos para IgM no descarta la infeccion activa. El
microorganismo proveniente de tejidos o secreciones, puede ser tefiido con hematoxilina-eosi-
nay ampliado por medio de la tincion de Giemsa (muestras de lavado brocoalveolar y biopsia
abierta de pulmon).

d) Tratamiento

Cuando se encuentra T. gondii en un paciente inmunocomprometido, debe buscarse en
otros drganos, especialmente en el cerebro. La combinacion medicamentosa de pirimetami-
na y sulfonamida es el tratamiento de eleccion. La combinacion de clindamicina y pirimetami-
na se ha mostrado prometedora, pero necesita posteriores estudios. Desafortunadamente, el
desenlace es habitualmente fatal.

IX. NEUMONIAS VIRALES

Muchos virus que no causan mucho dafio al huésped normal pueden causar neumonias
devastadoras en el huésped inmunocomprometido. Los mas comunes son el virus del
sarampidn, citomegalovirus, rubéola, Herpex simplex y Virus Sincitial Respiratorio (VSR).
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a) Neumonia de células gigantes

Ocurre principalmente en pacientes con inmunodeficiencias 0 en nifios a quienes se
administran medicamentos citotéxicos debido a trastornos neopléasicos. Condiciones dehili-
tantes tales como la fibrosis quistica raramente serian factores predisponentes para una neu-
monia de células gigantes.

Aungue se considera una complicacion después del inicio de la infeccién por el virus del
sarampion, no todos los pacientes desarrollan el cuadro clinico tipico del sarampién. Puede
no haber erupcion cutanea y si esta presente, es habitualmente atipica. Se han sugerido algu-
nas otras causas, como la infeccion viral por parainfluenza (51).

a.l)

a.2)

a.3)

Fisiopatologia

Los cambios caracteristicos en los pulmones incluyen muy poco tejido pulmonar
que contiene aire. Microscopicamente, los espacios alveolares estan llenos con exu-
dado inflamatorio y las paredes alveolares estan engrosadas e infiltradas de células
inflamatorias. El hallazgo més tipico es la transformacidn en células gigantes de las
células que tapizan los alvéolos. Las células gigantes contienen tanto inclusiones
intranucleares como intracitoplasmaticas, compuestas de filamentos virales. Un ha-
llazgo comdin pero menos constante es la metaplasia escamosa del epitelio bronquial
y bronquiolar.

Hallazgos clinicos

La enfermedad se inicia con tos, fiebre alta y taquicardia, entre tres a cuatro sema-
nas después de la exposicion al sarampion. Una semana antes de que los sintomas
respiratorios se desarrollen, puede aparecer una erupcion cutanea atipica. La mayo-
ria de pacientes tiene fiebre alta que puede durar de dos a 10 semanas y que no se ve
afectada por ninguna terapia. La taquipnea se manifiesta muy tempranamente y su
recrudecimiento es un signo vinculado con la muerte. Puede oirse inicialmente
crepitaciones finas en las bases pulmonares que se diseminan al resto del térax con-
forme la enfermedad se extiende. La progresion de la enfermedad conduce a cianosis
del paciente aun en camara de oxigeno.

Diagndstico

Las radiografias de torax muestran infiltrado pulmonar nodular granulado muy
diferente a la opacidad uniforme observada en la neumonia por P. carinii. En las eta-
pas tempranas, los cambios radioldgicos son méas pronunciados que los hallazgos del
examen fisico.

El cultivo del virus del sarampidn, especialmente si estd acompafiado de respues-
ta pobre de anticuerpos, confirma el diagndstico. En la mayoria de los pacientes, el
diagnostico se hace por autopsia y las pruebas deben fundamentarse en la histologfa,
la inmunofluorescencia y el cultivo de los virus en el pulmon.
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a.4)

Tratamiento

La mayoria de los pacientes con neumonia de células gigantes muere, aunque
muchos pacientes diagnosticados con neumonia post-sarampionosa sobreviven. Los
pacientes susceptibles deberian recibir altas dosis de inmunoglobulina sarampionosa
inmediatamente después de la exposicion. El suero de convalecientes y las infusiones
celulares pueden ser también de algdn valor. El papel de los esteroides y los agentes
antivirales es todavia incierto.

b) Neumonia por citomegalovirus (CMV)

Esta puede ocurrir en casi cualquier enfermedad o durante cualquier tratamiento que cause
inmunosupresion, pero ocurre mas comdnmente en pacientes que reciben trasplantes alogéni-
cos de médula Gsea para tratar leucemia y otras malignidades; la tasa de incidencia es de 15%.
Una vez que la neumonia por CMV se hace clinicamente evidente, la tasa de letalidad es de 85%.

b.1)

b.2)

b.3)

Fisiopatologia

La neumonia por CMV ocurre como parte de la infeccidn sistémica que causa el
virus. Estudios de las caracteristicas moleculares epidemioldgicas de la infeccion por
CMV sugieren, que al menos, algunas de las infecciones que ocurren después de un
trasplante de médula Gsea, pueden ser causadas por cepas que estaban presentes
antes del trasplante (52). El virus también puede transmitirse por medio de transfu-
siones sanguineas o de otros productos derivados a pacientes seronegativos recep-
tores de transplantes. ElI CMV causa frecuentemente agrandamiento de las células
infectadas con inclusiones intranucleares similares a las de otras infecciones cau-
sadas por el virus del herpes.

Hallazgos clinicos

La infeccion sistémica por CMV a menudo se presenta con una infeccion similar a
la mononucleosis, con fiebre, hepatitis subclinica, esplenomegalia y linfocitosis, con
linfocitos atipicos. La taquipnea y los signos de dificultad respiratoria emergen cuan-
do ocurre la neumonitis. En algunos casos, los hallazgos clinicos de neumonitis
pueden ser suficientes para evidenciar la infeccién con CMV.

Diagnostico

La radiograffa de térax muestra infiltrados intersticiales bilaterales difusos sin signos
especificos que diferencien a la neumonitis por CMV de otras neumonias en el huésped
inmunocomprometido. El hallazgo de serologia positiva al anticuerpo de CMV establece
el diagnostico de infeccion por CMV, pero no prueba que la neumonitis concomitante
la causa el CMV. El diagnéstico es dificil porque la infeccion subclinica por CMV esta
presente en la mayoria de los pacientes inmunocomprometidos. El diagnéstico defini-
tivo se hace habitualmente a partir de una biopsia de parénguima pulmonar.
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b.4) Tratamiento

No hay medicamento alguno que haya probado ser de gran eficacia contra la infec-
cion a CMV. Sin embargo, el ganciclovir, un analogo del aciclovir, presenta actividad
en contra del CMV (53). Este medicamento ha sido efectivo para prevenir neumoni-
tis a CMV en receptores de trasplantes de médula dsea bajo condiciones controladas.
Cuando se necesitan transfusiones de sangre o sus derivados para estos pacientes, la
sangre con anticuerpos negativos para CMV, o bien los glébulos rojos desgliceroliza-
dos congelados y luego descongelados, pueden ayudar en la prevencion de la
trasmision.

¢) Neumonitis por virus varicela-zoster

La diseminacion de la varicela-zoster con la consecuente neumonitis, es la complicacion mas
temida complicacion de esta infeccion en pacientes inmunosuprimidos. Por ejemplo, de los
nifios con cancer que adquieren varicela, aproximadamente un tercio progresaran a varicela
sistémica diseminada, con una tasa de mortalidad general de 7%. En el estudio de Feldmany
col. (54), todas las muertes se relacionaron con neumonitis a varicela.

c.1)

c.2)

c.3)

Fisiopatologia

La patologia a nivel del pulmdn va desde necrosis focal hasta consolidacion difusa.
Hay una neumonitis con infiltrado celular, membranas hialina y de fibrina en los espa-
cios alveolares asi como éreas localizadas de necrosis intersticial. Se presentan inclu-
siones intranucleares en las células que tapizan los alvéolos. Las lesiones en los pul-
mones recuerdan las de la varicela en la piel. La traquea y los bronquios mayores se
ven por lo general extensamente involucrados.

Hallazgos clinicos

La neumonitis ocurre usualmente cuando las lesiones de la varicela o del herpex
zoster estan en periodo eruptivo. Raramente, si es que ocurre alguna vez, la neu-
monitis se da antes o sin la erupcidn cutanea tipica. La tos y la taquipnea son signos
tempranos, pero la dificultad respiratoria se hace mas pronunciada conforme la
enfermedad progresa. La varicela en el paciente inmunosuprimido, se complica a
menudo con infeccién bacteriana secundaria, siendo el Staphilococcus aureus el
patégeno mas comun.

Diagnostico

La radiografia de torax puede variar desde el infiltrado bilateral nodular con pre-
dominio apical hasta la consolidacion ampliamente diseminada. Estos hallazgos més
las lesiones dermatoldgicas tipicas de la varicela, son suficientes para establecer el
diagnostico.
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c.4)

Tratamiento

El aciclovir es el medicamento de eleccion para el tratamiento de la varicela y el
zoster. Debe iniciarse su administracion tan pronto como sea posible en pacientes
inmunosuprimidos. No es comdn que los pacientes desarrollen neumonitis si el
tratamiento se inicia antes que haya compromiso pulmonar. El aciclovir se adminis-
tra a dosis de 30 mg/kg/dia, cada ocho horas por siete dias, o por dos dias después
que ya no aparecen nuevas lesiones en la piel (el periodo que sea mas largo). Los
pacientes inmunosuprimidos que son susceptibles a la infeccion por varicela-zoster,
deben recibir inmunoglobulina especifica dentro de los tres dias después de la
exposicion. La vacuna de virus vivos atenuados en contra del varicela-zoster que se
encontraba en estudio hasta hace poco (54), fue aprobada por la FDA® para su uso
en Estados Unidos, en marzo de 1995 y se encuentra disponible en el mercado como
Varivax® de la Merck, Sharp & Dohme desde mayo de 1995’

d) Virus sincitial respiratorio (VSR)
Los nifios inmunocomprometidos presentan mas grave la enfermedad por VSR, con neumonia
que ocurre en todas las edades y una alta tasa de mortalidad. Presentan ademas enfermedad pul-

monar

mas grave y una excrecion del virus mas prolongada. Los pacientes con deficiencias de

los linfocitos T, parecen ser mas susceptibles a esta infeccion.

d.1)

d.2)

d.3)

Fisiopatologia

En sus informes sobre la infeccidn a VSR, algunos autores han descrito compro-
miso pulmonar extenso 0 neumonia de células gigantes con eliminacion de los virus
por periodos tan prolongados como 100 dias. Las enfermedades subyacentes han
incluido sida del tipo VIH-1, sindromes severos de inmunodeficiencia combinada,
malignidades y reacciones de rechazo del huésped a trasplantes.

Hallazgos clinicos
No existe un cuadro clinico especifico para la enfermedad por VSR. Puede ocu-
rrir fiebre, disnea sibilancias, tos y taquipnea durante el curso de la enfermedad.

Diagnostico

El virus puede aislarse a partir de aspirados nasales. Puede hacerse un diagndsti-
co precoz por medio de técnicas con anticuerpos inmunofluorescentes para identificar
el antigeno viral. Los métodos de ELISA y RIE (radio-inmuno ensayo) son también
Gtiles.

6 Food and Drug Administration de E.U.
7 MMWR, April 7/95, Vol. 44:13-264.



Neumonfa en el nifio inmunocomprometido y en el desnutrido 325

d.4)

Tratamiento

La ribavirina es el Unico medicamento que puede usarse en infecciones por VSR
en estos pacientes. Se usa en aerosol de la misma manera que en la bronquiolitis cau-
sada por VSR (55). Los nifios inmunocomprometidos deben ser protegidos de posi-
bles infecciones nosocomiales mientras estén hospitalizados; los pacientes infectados
deben ser aislados durante el periodo infeccioso.

X. NEUMONIAS FUNGICAS

a) Candidiasis pulmonar

Es la infeccion micotica mas comun en pacientes inmunocomprometidos. La Candida albi-
cans se encuentra en la boca y en el tracto gastrointestinal y puede convertirse en invasiva con
deterioro de las defensas del huésped.

a.l)

a.2)

a.3)

Fisiopatologia

La infeccion pulmonar puede resultar de la diseminacion hemat6gena o bien
directa del &rbol bronco-pulmonar. Los pacientes se encuentran generalmente neu-
tropénicos o recibiendo antibidticos de espectro amplio. Las infecciones bacterianas
y virales son a menudo concomitantes. Histolégicamente, las pseudohifas de las
especies de Candida invaden los alvéolos y los capilares y pueden progresar por
invasion directa.

Hallazgos clinicos

La fiebre puede ser el nico signo presente en el huésped inmunocomprometido,
con o sin sintomas respiratorios. La tos y la taquipnea pueden presentarse en
pacientes con neumonitis extensa.

Diagnostico

Los cambios clinicos y radioldgicos pueden ser minimos, no son especificos y la
naturaleza de la enfermedad no se reconoce habitualmente sino hasta el momento de
la autopsia. Las radiografias de torax en pacientes con neumonia diseminada, gen-
eralmente muestran areas de infiltrados leves. El cultivo de C. albicans en sangre es
muy sugestivo de candidiasis generalizada, pero el cultivarla a partir de un hisopado
laringeo o del esputo, no establece diagndstico de enfermedad pulmonar. Un hemo-
cultivo negativo por otro lado, no excluye el diagndstico. La biopsia pulmonar o la
aspiracion con aguija de liquido alveolar, son métodos mejores. Las pruebas serolé-
gicas para antigenos y anticuerpos no son suficientemente sensibles ni especificas
para establecer firmemente el diagnostico.
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a.4)

Tratamiento

La combinacion de amfotericina B y flucitosina es la mejor eleccién para el
tratamiento efectivo de la candidiasis pulmonar. La amfotericina por si sola es un
componente esencial del tratamiento. Es habitual que se administre estos medica-
mentos a dosis de 0,5 mg/kg/dia I.V. de amfotericina B y 150 mg/kg/dia de flucitosi-
na por via oral. El fluconazol es un nuevo medicamento que ha tenido éxito en
algunos pacientes con candidiasis sistémica (56), pero no se ha evaluado en enfer-
medad pulmonar.

b) Aspergilosis pulmonar
Especies de aspergilos tales como el Aspergillus fumigatus, el A. flavus y el A. niger, son
patbgenos comunes en un ambiente hospitalario asi como en otros sitios, causando enfer-

medad

b.1)

b.2)

b.3)

b.4)

pulmonar micética.

Fisiopatologia

Las esporas del Aspergillus son inhaladas y causan infeccién pulmonar en
pacientes inmunocomprometidos. Estas infecciones pueden estar vinculadas con
invasion directa procedente de las vias aéreas, o desde la via hematdgena hacia los
capilares alveolares. Las hifas septadas del Aspergillus invaden los alvéolos e inician
un infiltrado neumaonico necrotizante 0 hemorragico.

Hallazgos clinicos

La fiebre puede ser el Unico signo presente. También puede haber tos, taquipnea,
dolor torécico y hemoptisis, pero sin un patron caracteristico. La neutropenia grave
es a menudo un factor predisponente.

Diagndstico

La radiografia de torax puede revelar un tipico aspergiloma, el cual representa un
area de consolidacion con el centro més claro. Mas comun que esta lesion tipica es
una nodular no especifica o bien una lobar. La biopsia abierta del pulmén es el méto-
do mas sensible para el diagnostico. El aislamiento de las especies de Aspergilus de
las vias aéreas traqueobronquiales o de las fosas nasales, proporciona evidencia
fuerte para el diagnostico si el cuadro clinico es sugestivo de aspergilosis.

Tratamiento

La droga de eleccion es la amfotericina B. Puede iniciarse con 0,25 mg/kg/dia
V., incrementando esta cantidad a la dosis de mantenimiento de 1,0 mg/kg/dia por
cuatro a seis semanas.
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Figura 2

Plan de manejo para la neumonia en el paciente inmunosuprimido

Neumonia bilateral
difusa o neumonitis

Y

Procedimientos

Radiografia de trax

> Focal

Y

Conteo de glébulos blancos,

hemocultivo, gases arteriales,
pruebas seroldgicas

diagnasticos
invasivos

Tratamiento
especifico
basado en
resultados

Si no los tolera,
iniciar TMP-SMX
y eritromicina

Y
Iniciar antibicticos

de amplio espectro:
oxacilina y aminoglicdsidos

Y v

Empeora Mejora

Continuar por
dos semanas

Y
Procedimientos

diagnosticos
invasivos

Tratamiento especifico
basado en resultados

FUENTE: Modificado de Hughes W.T. Pneumonia in the immunosuppressive host. In: Pediatric Respiratory Disease:
Diagnosis and Treatment; Hilman V. 1992;303.
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