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Respuesta al caso clínico: Neumonía en un 
paciente pediátrico inmunocomprometido1

Response to the clinical case: Pneumonia in an 
immunocompromised pediatric patient

 
1 Sección a cargo del Doctor Giancarlo Hernán Cristerna Tarrasa. Servicio de Infectología Pediátrica.

hasta que en 1988 se aportó la primera eviden-
cia molecular, la cual demostró que presenta-
ba mayor similitud con la de los hongos que la 
de los protozoos. Se trata de un hongo atípico, 
ubicuo, unicelular, capaz de producir enfermedad 
únicamente en los humanos.1,3 Su transmisión se 
produce por vía aérea y su capacidad de produ-
cir enfermedad dependerá del estado inmune del 
huésped.4 Durante muchos años fue considerada 
la enfermedad definitoria del síndrome de inmu-
nodeficiencia adquirida, ya que fue la primera 
infección oportunista reconocida en estos pacien-
tes.2,3,5 En la actualidad, se ha llegado a reducir su 
incidencia gracias a la profilaxis y a las terapias 
antirretrovirales, lo que ha generado un cambio en 
la epidemiología de esta enfermedad y se ha visto 
un incremento progresivo de los casos en indivi-
duos con inmunosupresiones diferentes al virus de 
inmunodeficiencia humana, como pacientes con 
trasplante de órganos sólidos, cáncer, errores inna-
tos de la inmunidad, entre otras.3,6,7 Se ha llegado 
a documentar una incidencia que oscila entre 22 
y 45% en pacientes con leucemia linfoblástica 
aguda o con linfoma no Hodgkin, 25% en rabdo-
miosarcoma y 1.3% en otros tumores sólidos.3,8 La 
tasa de mortalidad de los pacientes infectados por 
virus de inmunodeficiencia humana oscila entre 0 y 
20%, mientras que la de los pacientes sin virus de 
inmunodeficiencia humana oscila entre 30 y 75%.9
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CONTINUACIÓN DEL CASO

Posterior a la tomografía axial computarizada, se agre-
ga al manejo trimetoprima/sulfametoxazol a 20 mg/kg/
día intravenoso y metilprednisolona 2 mg/kg/día.

A las 48 horas del abordaje, se recibe la carga 
en reacción en cadena de polimerasa (RT-PCR) 
de 29,889 copias por mililitro para Pneumocystis 
jirovecii.

El paciente presentó una evolución clínica satisfac-
toria, se extuba a los cuatro días, egresó de unidad 
de terapia intensiva en siete días sin complicaciones.

INTRODUCCIÓN

La neumonía por Pneumocystis jirovecii es una 
infección oportunista que afecta con mayor 
frecuencia a personas inmunocomprometidas y 
puede llegar a ser mortal.1,2 Este agente, anterior-
mente conocido como Pneumocystis carinii, desde 
su descubrimiento en 1909 por Carlos Chagas y 
durante muchos años fue considerado un protozoo, 
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CUADRO CLÍNICO

Su presentación clínica es inespecífica e incluye 
tos seca, disnea inicialmente de grandes esfuerzos, 
fiebre, hipoxemia, astenia, adinamia y, en casos 
graves, insuficiencia respiratoria. A diferencia de 
los pacientes infectados por el virus de inmunode-
ficiencia humana, en este tipo de pacientes existe 
una aparición más aguda de los síntomas y una 
progresión más rápida.10,11

En la radiografía de tórax se muestra un patrón 
retículo-intersticial bilateral difuso, el cual inicia 
con opacidades centrales, con predominio en 
lóbulo medio o inferior (Figura 1).2,12-14 La tomografía 
computarizada de alta resolución es el método de 
elección radiológico y debe considerarse, incluso si 
las radiografías de tórax son normales. El hallazgo 
característico son las opacidades en vidrio despulido 
bilaterales (Figura 2).2,11,15

DIAGNÓSTICO

Ante la ausencia de un sistema de cultivo, el 
diagnóstico se realiza mediante la visualización 
microscópica de Pneumocystis jirovecii en muestras 
respiratorias, obtenidas mediante un lavado bron-
coalveolar o esputo inducido. Independientemente 

del tipo de la muestra, se puede hacer mediante dife-
rentes tipos de tinciones especiales como Giemsa, 
Wright, plata metenamina gomori, azul de Toluidina, 
inmunofluorescencia directa o métodos moleculares 
basados en la utilización de la reacción en cadena 
de la polimerasa.2,3,7,11

TRATAMIENTO

El diagnóstico y tratamiento temprano son cruciales 
para la supervivencia. El tratamiento de elección 
desde hace años, por su alta eficacia y disponi-
bilidad en forma oral e intravenosa, sigue siendo 
trimetoprima/sulfametoxazol 15 a 20 mg/kg/día en 
conjunto con esteroides intravenosos. La mejoría 
clínica suele ser evidente después de siete días de 
tratamiento, si no se produce esta mejoría se debe 
considerar resistencia a trimetoprima/sulfametoxazol 
o una segunda infección. En caso de alergia a las 
sulfas o deterioro clínico se deben utilizar agentes 
de segunda línea como primaquina con clindamicina, 
atovacuona o pentamidina.1,10,15

PREVENCIÓN

Sin profilaxis, hasta 25% de los pacientes onco-
lógicos que reciben quimioterapia desarrollarán 
neumonía por P. jirovecii, siendo considerado como 
el principal factor de riesgo. La profilaxis se realiza 
con trimetoprima/sulfametoxazol 150 mgm2SC vía 
oral tres días por semana. Las indicaciones estándar 
para la profilaxis en pacientes oncológicos son las 
siguientes: todos los pacientes desde la inducción 
hasta el final de la quimioterapia de mantenimiento, 

Figura 1: Radiografía de tórax anteroposterior. Se observan pulmo-
nes con hiperinsuflación, aumento en los espacios intercostales y 
horizontalización de los arcos, así como infiltrado intersticial bilateral.

Figura 2: Tomografía axial computarizada de alta resolución pulmo-
nar, se observan múltiples infiltrados en vidrio despulido bilateral.
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receptores de células progenitoras hematopoyéticas 
mientras reciban terapia inmunosupresora, recepto-
res de alemtuzumab, temozolomida, otras terapias 
blanco y receptores de corticosteroides > 2 mg/kg/
día o 16 mg/día de equivalente de prednisona duran-
te más de un mes.3,11,15
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