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Etiología de la neumopatía en pacientes 
con SIDA 
Santiago Estrada, Marco Antonio González, Ana María Giraldo, Fernando Bedoya, 
Edilma Jaramillo, Patricia Posada, Cecilia María Montoya 

El presente trabajo pretende determinar en 
nuestro medio, la etiología de la enfermedad 
respiratoria en pacientes con SIDA, para lo 
cual se estudiaron 28 pacientes con prueba 
confirmatoria para VIH y síntomas respirato-
rios. Se realizó medición de DHL, gases 
arteriales, estudio radiológico de tórax y lava-
do broncoalveolar del cual se tomaron muestras 
para estudio microbiológico en diferentes me-
dios; el sedimento se utilizó para coloración de 
micobacterias, el calco flúor blanco para P. 
carinii. 

Los principales patógenos encontrados fue-
ron: P. carinii en nueve pacientes (32,2%), S. 
pneumoniae en seis (21.4%) M. tuberculosis en 
cinco (18%). 

Los hallazgos clínicos pueden orientar hacia 
el diagnóstico etiológico, no encontrándose re-
lación con los exámenes paraclínicos: por esta 
razón pacientes con neumopatía y SIDA no 
deben recibir terapia empírica. 

Es necesario incluir en el estudio técnicas 
virales de diagnóstico para lograr una etiología 
más exacta. 

INTRODUCCION 
El paciente con el síndrome de inmuno-

deficiencia adquirida (SIDA) puede desarrollar 
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una serie de infecciones por oportunistas como 
también otro tipo de enfermedades propias de su 
estado de inmunocompetencia (1). El principal 
órgano afectado por estas infecciones es el pulmón, 
y los microorganismos que lo invaden son varia-
dos, entre ellos se encuentran bacterias, protozoos, 
hongos y virus (2-6). 

Dentro de las etiologías infecciosas más fre-
cuentes en estos pacientes sobresale la neumopatía 
por Pneumocistys carinii (P. carinii), considerado 
por algunos taxonomistas como un protozoo y por 
otros como un hongo; este microorganismo pro-
duce un cuadro clínico variable, desde un leve 
síndrome de dificultad respiratoria hasta un grave 
cuadro de insuficiencia respiratoria aguda (4-11). 

Otra etiología infecciosa que está aumentando 
de frecuencia es la producida por Mycobacterium 
tuberculosis, con presentaciones clínicas atípicas 
en este grupo de pacientes (4, 7, 12). 

Las infecciones pulmonares por hongos co-
rresponden a menos de 10% de la etiología de la 
neumopatía en estos pacientes, siendo en su orden 
de frecuencia: Hystoplasma capsulatum, Asper-
gillus fumigatus, Coccidioides imitis, Crypto-
coccus neoformans y Candida albicans; este or-
den varía de acuerdo a la zona geográfica de 
residencia (4, 7, 13). 

Menos frecuentes pero no menos importantes 
son las infecciones causadas por las micobacterias 
no tuberculosas entre ellas la principal es la del 
complejo Mycobacterium avium-intracelulare; su 
comportamiento es más diseminado que localiza-
do en pulmón (4, 14). 

El citomegaloviras se ha encontrado en 40% de 
los pacientes con neumopatía por P. carinii, pero 
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no se ha demostrado su participación en el proce-
so patológico puesto que al combatir el P. carinii 
ellos mejoran (5, 7, 15). 

Con este trabajo se pretende describir las dife-
rentes etiologías infecciosas de la neumopatía en 
los pacientes con SIDA en nuestro medio, como 
también la frecuencia de cada una de ellas, los 
hallazgos clínicos y de laboratorio. 

MATERIAL Y METODOS 
Pacientes: por falta de un centro referencial 

para la atención especializada a pacientes con 
SIDA y manejo adecuado de sus complicaciones, 
la captación de los pacientes con síntomas respi-
ratorios fue difícil y se hizo a través de circulares 
ofreciendo diagnóstico por laboratorio de la pato-
logía respiratoria que presentara el paciente. Todos 
los pacientes teman prueba confirmatoria para 
VIH y clasificación como grupo IV. del CDC de 
Atlanta, sin importar el subgrupo. se estudió un 
total de 28 pacientes. 

Materiales: se dividieron en dos grupos principa-
les. Los obtenidos directamente del paciente y los 
materiales y equipos empleados para el procesa-
miento de las muestras. Los primeros se refieren a 
las muestras obtenidas de los pacientes que básica-
mente fueron: el lavado bronco-alveolar (LBA) para 
el estudio microbiológico, la muestra de sangre para 
los estudios paraclínicos y por último la radiografía 
de tórax. El segundo grupo de materiales incluye: 
broncofibroscopio, xilocaína en spray, jeringas, 
guantes, frascos plásticos tapa rosca de 50 ml para 
envío del LBA al laboratorio. Láminas de vidrio 
para coloraciones, laminillas cubreobjetos de 20c x 
20 mm, microscopios de luz y fluorescencia, cen-
trífuga, cajas de Petri para preparar los diferentes 
agares que incluían: sangre de camero, chocolate, 
McConkey, Mycocel y Saburau todos marca BBL. 
Incubadora para cultivos, espátula de Driglaski, 
calcoflúor blanco marca Polysciences y medio de 
Ogawa modificado por Kudoh (O-K). 

Procedimiento: los pacientes seleccionados eran 
enviados a un centro hospitalario donde se les 
practicaba una encuesta que incluía: datos perso-

nales, clínicos y de exámenes previos al LBA 
como deshidrogenasa láctica (DHL) y gases 
arteriales, además la lectura de los Rx de tórax 
hechos por médico radiólogo. Los datos clínicos 
eran obtenidos por un internista con énfasis en el 
sistema respiratorio y se consignaba: el tiempo de 
evolución de los síntomas, la tos y sus caracterís-
ticas, clasificación de la disnea, cuantificación de 
la temperatura o si estuvo presente durante la 
evolución de la enfermedad, frecuencia respirato-
ria, cianosis y su clasificación, y por último ha-
llazgos auscultatorios. Obtenida la información 
anterior, el paciente pasaba al procedimiento del 
LBA hecho por un neumólogo; la muestra recogi-
da se enviaba al laboratorio, donde se procesaba 
de la siguiente forma: el volumen total (100 ml 
aproximadamente) se remitía al área de bacterio-
logía. donde se sembraba 0.01 ml de la muestra en 
cada uno de los agares (ver materiales) extendién-
dose con la espátula de Driglaski, lo cual permite 
hacer conteo de colonias (16). El resto de la muestra 
se enviaba a la sección de micobacterias donde se 
centrifugaba a 3.500 rpm por 30 minutos, el 
sobrenadante se descartaba y con el sedimento se 
hacían placas para la coloración de bacilos ácido 
alcohol resistentes y calcoflúor blanco para P. 
carinii (17, 18) y el resto del sedimento se sem-
braba en medio de O-K. Los medios utilizados 
para bacterias se incubaban a 37°C por 18 a 24 
horas, se identificaba crecimiento cuando se ob-
servaba mayor de 105 unidades formadoras de co-
lonias (> = 1 x 103 ufc). Los medios para hongos 
se mantenían a temperatura ambiente hasta por 
ocho semanas, con lectura semanal y se descarta-
ban cuando se veía crecimento de Candida sp. Por 
último el medio de O-K se incubaba a 37°C por 
ocho semanas con lectura semanal. 

El análisis realizado se basó en las características 
del estudio, prospectivo, descriptivo. 

RESULTADOS 
En el período comprendido entre mayo 1 de 

1990 y mayo 1 de 1992 fueron informados 117 
pacientes con SIDA a la oficina de vigilancia 
epidemiológica del Servicio Seccional de Salud 
de Antioquia, de los cuales se captaron para este 
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Tabla 1. Distribución por edades en pacientes con 
neumopatía y SIDA. Mayo 1990- mayo 1992. 

trabajo 28 pacientes con síntomas respiratorios, que 
corresponden a una muestra de 23.9%. Todos los 
pacientes estudiados fueron del sexo masculino, sus 
edades oscilaban entre 19 y 43 años (Tabla 1). 

Los agentes etiológicos que se identificaron, en 
su orden de frecuencia fueron: Pneumocystis 
carinii en nueve pacientes (32.2%); Streptococcus 
pneumoniae en seis (21.4%), Mycobacterium tu-
berculosis en cinco (18%); Mycobacterium no 
tuberculoso en dos, en uno se encontró Pseudomona 
aeruginosa y en otro Klebsiella pneumoniae, agru-
pándose como otros en la Tabla 2. 

En el tiempo transcurrido entre el comienzo de 
los síntomas y el diagnóstico siete de nueve pacien-
tes (77.8%) por P. carinii presentaron una evolución 
mayor de 30 días, los dos restantes evolucionaron 
entre 10 y 20, cuando se aisló M. tuberculosis, 
cuatro de cinco (80%) tuvieron síntomas más de 30 
días. De los seis pacientes con S. pneumoniae, cua-
tro (66%) tuvieron síntomas por menos de 10 días y 
dos evolucionaron entre los 15 y 30. En los pacien-
tes que presentaron infección mixta con P. carinii y 
S. pneumoniae, dos en total, los síntomas tuvieron 
una duración entre 10 y 30 días (Tabla 3). 

En la Tabla 4 se presentan los síntomas de 
acuerdo al agente etiológico. Todos los pacientes 
con neumonía tuvieron tos, excepto un paciente 
cuyo diagnóst ico fue M. tuberculosis; la 
expectoración no se presentó en pacientes con P. 
carinii, fue positiva en dos (33.4%) con S. 
pneumoniae y estuvo presente en quien se aisló 
M. tuberculosis. La disnea se encontró en ocho de 
nueve pacientes con P. carinii que corresponde a 
88.8%; en cinco de seis con S. pneumoniae 
(83.35%) y sólo en uno de cinco con M. tubercu-
losis para un 20%. 

Tabla 2. Distribución por etiología de la neumopatía en 
pacientes con SIDA. Mayo 1990 - mayo 1992. 

Tabla 3. Tiempo de evolución de los síntomas respiratorios 
en pacientes con SIDA. Mayo 1990 - mayo 1992. 

Tabla 4. Síntomas en pacientes con neumopatía y SIDA. 
Mayo 1990 - mayo 1992. 

Los signos clínicos se agrupan en la Tabla 5. 
La fiebre se presentó en la mayoría de los pacien-
tes con neumopatía, excepto en dos con P. carinii; 
la frecuencia respiratoria mayor de 16 se encontró 
en cuatro de nueve con P. carinii (44.4%), en tres 
de seis con S. pneumoniae (50%) y en uno de cin-
co con M. tuberculosis (20%). La auscultación 
pulmonar fue anormal en cinco de nueve con P. 
carinii (55.6%) y en todos los pacientes (33.3%) 
con S. pneumoniae y sólo en dos de cinco en uno 
de cinco (20%) con M. tuberculosis. Los estertores 
crepitantes se encontraron en tres de nueve pa-
cientes (33.3%) con P. carinii, en cinco de seis 
con S. pneumoniae y en uno de cinco (20%) con 
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Tabla 5. Signos en pacientes con neumopatía y SIDA. Mayo 
1990 - mayo 1992. 

Tabla 6. Pa O2 en pacientes neumopatía y SIDA. Mayo 1990 
- mayo 1992. 

Tabla 7. Niveles de DHL en pacientes con neumopatía y 
SIDA. Mayo 1990 - mayo 1992. 

M. tuberculosis. En dos de nueve pacientes con 
diagnóstico de P. carinii se auscultaron roncus 
difusos, igualmente en uno de cinco con M. tu-
berculosis y uno de seis con S. pneumoniae 
(16.7%). La cianosis se presentó en dos de nueve 
con P. carinii, en uno con S. pneumoniae y en to-
dos los pacientes con diagnóstico de M. tubercu-
losis. 

La presión parcial de oxígeno (Pa O2) se 
muestra en la Tabla 6, siendo menor de 80 mmHg 
en cinco de los pacientes con P. carinii (55.5%), en 
uno de cinco con M. tuberculosis (20%) y en 
cuatro de seis con S. pneumoniae (66.6%). 

Los niveles de deshidrogenasa láctica (DHL) 
se pueden ver en la Tabla 7, donde cinco de nueve 
pacientes con P. carinii presentaron valores nor-
males, dos presentaron elevación una vez por en-
cima del valor normal y los otros dos pacientes, 
dos y tres veces por encima. Cuando se aisló M. 
tuberculosis sólo dos pacientes tenían valores 
normales y los demás presentaron aumento, hubo 
un paciente sin dato. En S. pneumoniae el com-
portamiento de la DHL fue normal en dos pacien-
tes y elevada en tres de seis pacientes (50%). 

La evaluación radiológica mostró patrones di-
versos, desde infiltrado intersticial bilateral prin-
cipalmente, hasta placas normales (Tabla 8). 

DISCUSION 
El VIH es el agente responsable del SIDA (19, 

20). Una vez adquirida la infección por este virus 
pueden pasar varios años para que desarrolle el 
SIDA (21-23), estadio final de la enfermedad, 

Tabla 8. Presentación radiológica de pacientes con neumopatía y SIDA. Mayo 1990 - mayo 1992. 
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caracterizada por severa inmunosupresión. A par-
tir de este momento, los pacientes empiezan a 
desarrollar las infecciones conocidas como infec-
ciones oportunistas (10) (8, 24). Estas 10 tienen 
un patrón de áreas geográficas determinadas (8, 
24-26); y es por esto que el clínico que examina 
pacientes infectados con el VIH, debe tener los 
conocimientos apropiados para el diagnóstico, 
tratamiento y profilaxis de las diferentes IO que 
afectan en este caso el pulmón (27). 

En 1985 se diagnosticó el primer caso de SIDA 
en el departamento de Antioquia (28). Desde en-
tonces a la fecha (diciembre 31 de 1991), hay 
informados a la Of ic ina de Vigi lancia 
Epidemiológica del Servicio Seccional de Salud 
un total acumulado de 998 pacientes entre VIH 
(+) y SIDA. Desde mayo de 1990 hasta mayo de 
1992, se han informado a esa misma oficina 117 
pacientes con SIDA (grupo IV CDC) de los cuales 
se estudiaron 28 con síntomas respiratorios. 

A la fecha no existen trabajos en Colombia que 
permitan comparar y conocer en forma objetiva, 
utilizando técnicas diagnósticas suficientemente 
sensibles, cuáles agentes etiológicos están enfer-
mando el pulmón de los pacientes con SIDA. Y es 
precisamente en esta serie donde se confrontan 
los resultados obtenidos con lo informado en otros 
trabajos. 

El grupo de edad más afectado en esta serie se 
puede ver en la Tabla 1, lo que coincide con lo 
informado por otras (29, 30). 

Pneumocistys carinii. Es reconocido en mu-
chas series como el principal patógeno oportunista 
que afecta el pulmón de los pacientes con SIDA 
(5, 8, 31-34). Pero en países en vía de desarrollo, 
se ha informado menos frecuentemente (25, 26); 
en nuestro medio, aunque su frecuencia no es muy 
alta, sí ocupó el primer lugar (Tabla 2). 

La neumonía por P. carinii (NPC) se considera 
una enfermedad de presentación lenta e insidiosa 
que progresa en el tiempo (5, 24, 31, 32, 35, 36). 
En esta serie los síntomas evolucionaron por más 
de 30 días en 77.3% de los pacientes (Tabla 3), los 
otros dos pacientes presentaron una evolución 
menor de los 30 días, pero tenían asociado otro 
agente que en última instancia pudo haber sido el 

responsable directo de la presentación menos ca-
racterística. La tos es un síntoma importante en 
pacientes con compromiso pulmonar y la caracte-
rística de ser seca está presente en la mayoría de 
los pacientes que informan otros trabajos (5, 8, 
24, 31, 32, 35); en esta serie es un hallazgo que se 
comparte 100% con lo informado por otros. A la 
tos la acompañó la disnea en la mayoría de estos 
pacientes; sólo en un paciente no se presentó y fue 
precisamente en quien se aisló simultáneamente 
S. pneumoniae. 

La fiebre se presentó en siete de los pacientes 
con P. carinii, lo cual es comparable a lo informa-
do por otros, pues para algunos como Gazzard 
(37) puede ser el único hallazgo de importancia, y 
una de las primeras causas de fiebre de origen 
desconocido; para otros es sólo un síntoma 
acompañante de importancia viariable (5, 8, 36). 

La auscultación es considerada de poca ayuda 
para el diagnóstico clínico de neumopatía, que-
riendo decir esto que puede ser sutil en su presen-
tación; cuando éstos hallazgos son prominentes se 
debe pensar en etiología diferente a P. carinii (5, 
24, 32), dato éste que se comparte en esta serie, 
donde 55.6% de los pacientes aunque presentaron 
auscultación anormal, predominaron los crépitos 
y a sólo dos se les escucharon roncus (Tabla 5). 
La frecuencia respiratoria mayor de 16 por minu-
to se presentó en cuatro pacientes, pero es difícil 
atribuirla a un solo factor, pues la fiebre, y otros 
múltiples factores asociados, pueden ser respon-
sables de la taquipnea. 

La elevación de la DHL que para muchos in-
vestigadores es un dato de valor pronóstico (5, 27, 
32. 36), no se encontró en esta serie; es importante 
resaltar que cinco de los nueve pacientes con P. 
carinii tenían la DHL normal (Tabla 7) y los otros 
cuatro la presentaron elevada, sin ser entonces un 
examen paraclínico útil para sospechar P. carinii 
y en cambio se comportó aparentemente de más 
utilidad en pacientes con TBC. 

El Pa O2 de pacientes con P. carinii se utiliza 
para evaluar el compromiso ventilatorio (4, 36). 
En esta serie siete de los pacientes (Tabla 6) tenían 
un Pa O2 menor de 70 mmHg como demostración 
de su hipoxemia. Los otros estaban por encima de 
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70mmHg lo cual se puede deber a un diagnóstico 
temprano o a que en las infecciones se encontraba 
concomitantemente 5. pneumoniae y la P. carinii 
no era invasiva. En la neumonía por P. carinii los 
Rx pueden ser normales hasta en 10% de los 
pacientes, pero el compromiso predominante es 
de patrón intersticial bilateral, aunque también se 
ha descrito como reticulonodular difuso (4, 36) e 
infiltrado alveolar intersiticial (27). En este traba-
jo predominó la forma de infiltrados basales bila-
terales (Tabla 8). 

Streptococcus pneumoniae. Figura como la 
causa más común de infección pulmonar adquiri-
da en la comunidad (4) y por ende los pacientes 
VIH (+) que se van deteriorando progresivamente 
hasta llegar a SIDA y presentan una susceptibili-
dad mayor e infecc iones por organismos 
encapsulados (38). En cuanto a la duración de los 
síntomas, cuando la neumonía es de etiología 
bacteriana es igual a las de la población general 
(39). Esto se pudo ver en este trabajo (Tabla 3) 
donde cuatro de los seis pacientes con neumonía por 
S. pneumoniae presentaron evolución menor de 10 
días y sólo en dos con mayor de 10 días, posiblemente 
debido a la asociaón con P. carinii (4, 27). 

Los síntomas asociados a la neumonía 
bacteriana se describen como fiebre en más de 
90% de los pacientes y taquipnea hasta en 70% 
(39). Estos mismos síntomas son compartidos por 
otras (36, 38) etiologías concluyendo que no hay 
mucha diferencia entre la sintomatología de los 
pacientes con SIDA y los pacientes inmuno-
competentes afectados por S. pneumoniae. En este 
trabajo la neumonía por S. pneumoniae se com-
portó sintomáticamente como está descrito por 
otros autores (Tabla 5). 

La DHL no es un parámetro de laboratorio para 
tener en cuenta en el diagnóstico de neumonía por 
S. pneumoniae. En esta serie cuando se hizo de 
rutina a todos los pacientes con síntomas respira-
torios sólo dos de los seis con S. pneumoniae 
tenían este examen normal. Los Rx se des.criben 
como infiltrados y consolidaciones focales (27). 
Estos casos presentaron los mismos hallazgos 
radiológicos de la infección por P. carinii (Tabla 
8). 

La Pa On no se analiza normalmente cuando se 
sospecha neumonía bacteriana; en este trabajo los 
resultados se pueden ver en la Tabla 6. 

Mycobacterium tuberculosis. Se calcula que 
anualmente se registran en el mundo ocho a diez 
millones de casos nuevos de tuberculosis y mue-
ren por esta causa dos a tres millones (40,41); tres 
cuartas partes de los casos ocurren en los trópicos. 
La proporción de BK pulmonar es más alta en 
Africa, seguida por Asia y Latinoamérica (41). La 
tuberculosis inicialmente no se mencionó como 
una manifestación de SIDA en los Estados Uni-
dos y Europa, y fue sólo en los casos de Haití y en 
el grupo de drogadictos intravenosos donde se 
describió la asociación VIH y TBC (41). Hoy en 
día la TBC es reconocida como una de las IO más 
comunes en países en vía de desarrollo en pacientes 
VIH-1 positivos (41. 42). En este informe M. tu-
berculosis ocupó el tercer lugar en frecuencia en 
pacientes con SIDA (Tabla 2). La presentación 
clínica de la TBC es de un cuadro lento con fiebre, 
sudoración. fatiga, malestar general y pérdida de 
peso (43). De éstos sólo se evaluó la fiebre la cual 
estuvo presente en todos los pacientes de la serie 
(Tabla 5); aunque la disnea también está descrita, 
sólo se presentó en un paciente (Tabla 4). En este 
estudio la TBC se presentó tardíamente, cuando 
ya el sistema inmune está totalmente comprome-
tido (36). 

En algunos estudios el esputo es considerado 
como una buena muestra para el diagnóstico de 
TBC pulmonar (44). Aunque en la serie la mayo-
ría de los pacientes presentaron tos con 
expectoración, no se evaluó el esputo para el diag-
nóstico de TBC, la muestra utilizada fue el LBA, 
en el cual sólo en un paciente se vieron los bacilos 
ácido alcohol resistente (BAAR), los demás fueron 
negativos confirmando el diagnóstico únicamente 
por cultivo, que siempre se debe practicar para 
establecer qué tipo de micobacteria es la respon-
sable del cuadro clínico (4, 40, 44). En cuanto a 
los otros exámenes paraclínicos como son los Rx, 
es imporante destacar que en ninguna lectura se 
mencionó la presencia de adenopatía mediastinal 
o parahiliar que es una observación para tener en 
cuenta según muchos estudios (4, 36, 40, 45). El 
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patrón que dominó en este estudio fue el infiltrado 
intersticial uni o bilateral y un paciente presentó 
Rx normales, lo cual también está descrito (36, 
41, 44). En cuanto a la DHL. es importante ob-
servar que cuando se ordenó, se pensó que iba a 
ser de gran ayuda para el diagnóstico de P. carinii 
y en los pacientes con TBC pulmonar se elevó 
hasta tres veces por encima del valor normal (Ta-
bla 7), situación ésta que ya había sido informada 
por otros (46). 

CONCLUSIONES 
La dificultad en conseguir los pacientes para 

este estudio, permitió al grupo investigador con-
cluir dos situaciones especiales. La primera, el 
temor infundado de los trabajadores de la salud, 
de que el hacer procedimientos invasivos en pa-
cientes con SIDA es de mucho riesgo para ellos y 
para otros pacientes en quienes se pudiese com-
partir un equipo no desechable (broncofibroscopio) 
y que sirva de fuente para infectarles. Lo anterior 
se puede obviar poniendo en práctica las precau-
ciones universales y las normas de desinfección y 
esterilización (47-49). El segundo aspecto se refiere 
a la falta de un centro de atención de tercer nivel 
que permita un diagnóstico adecuado con proto-
colos actualizados y personas suficientemente ca-
pacitadas. 

Aunque se pudieron compartir muchos de los 
resultados obtenidos en este estudio, los resultados 
de los Rx y la DHL no se comportaron como era 
de esperarse con lo informado en otras series. 
Pensamos además que se deben incluir pruebas 
para virus que permitan evaluar su papel como 
patógenos pulmonares. 

SUMMARY 
Twenty eight patients with well documented 

HIV infection and respiratory symptoms were 
studied in order to establish the etiology of 
respiratory infection in patients with AIDS. All 
samples for microbiologycal studies were taken 
by bronchoalveolar lavage performed by well 
trained neumologists. The main pathogens found 
were: P. carinii (nine cases), S. pneumoniae (six 
cases), and M. tuberculosis (five cases). A 

discussion of these findings and its practical 
clinical implications is made. 
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