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Neumonia intersticial por pnez:macyst:’s carinii

Por los Dres,:

Emitio Ropricuez-Vicin(*), Mariano Zomefo(*"),
Maria C. Sorer Recarn(®***), Maria J. Marrin Acuano(***),
Josg Lorez Sastre(**") ¥ Ancer Corero Lavim(***)

En la aciualidad, Neumonia Intersti-
cial Plasmocelular (N.LLP.) v Neumorria
por Pneumocystis (NJP.C.) significan
la misma cosa 't

En Espana se conocia bien la N.LP.
de los débiles y prematuros tras los tra-
hajos efectuados en 1938 por autores
alemanes Ammich y Benecle en Berlin
v Ro:stock., Sin embargo segin nuestra
informacidn que mo pretende ser defi-
nitiva, no ha sido publicado ningan casa
de NG,

lznoramos cual es la situacién en Por-
ingal a este respecto aungue sabemos
ijue hace cinco ancs no se habia comu-
nicado ningurra observacion en este pais.”

En este trabajo ne pretendemos otra
co<a que dar fe de la existenecia de este
o en la peninsula ibérica.

prarisit
M wservacian personal ;

JR.C.G. ingresé por tres veces en
nne=lro Servicio del Hospital General
e Asturias,

La primera vez, cuardo contaba 12
lias de edad, a cavsa de una diarrea.

1%1 Jefe de los Servicios de Pediateia del
Ho=pital General de Asturias, Oviedo, Espatia.
1% Jefe del Servicio de Anatomia Patold.
gira del Ho:pital General de Asturias, Oviedo,
E-pafia.
“*i Meédicos Residentes de Pediatria del
Hopital General de Asturios, Oviedo, Espoafia.

Sus padres eran jovenes y sanos. El em-
barazo y el parte habian sido normales,
Nacié en otra institucién sanitaria con
un peso de 3,250 grs.

La enfermedad comenzé a los 9 dias
de edad. La exploracion clinica demues.
tra ure nifio con aspecto de muy grave,
distréfico y deshidratado. Su peso era
de 2,550 gr:. Habia leucocitos v desvia-
cién izquierda, La radiografia del to-
rax, el Le.r. ¥ la orina eran normales, Se
encontraron estafilococos coagulasa po-
sitivos en el coprocultive v en el exu-
dado faringeo. Tratado con sueros, plas-
ma y transfusiones de sangre, con una
asociacion de ampicilina v cefalotina al
comienzo para prosegzuir después con el
altimo de lo: mencionados antibiéticos
al que posteriormente se asoeié neomi-
cina ¥y mycostatin. El curso fue tormen-
toso ¥ la mejoria lenta. Fue dado de
alta a los 25 diaz de su ingreso con un
peso de 3,550 grs. El diagndstics firal
fue de Gastroenteritis aguda estafilo-
cocica v probable sépsis estafilocécica.

La segunda vez, a los 8 dias de la sali-
da del Hospital. Refieren que presenta
tos y diarreas desde hace dos dias y que
coincidiendo eon ello le han aparecido
unas lesiones cutdineas en regiones retro-
auriculares, cuello y térax. Se le aprecié



distréfico, con 3,650 grs. de peszo, con le-
siomes de piodermitis ¥ una respiracién
ruda, sin estertores, La radiografia del
torax era normal y los exdmenes de san-
gre, orina v Leor. estaban comprendidos
en limites normales. 5S¢ encontraron e:-
tafilococos en las lesiones de la piel y
proteus ¥ coli en exudado faringeo. Se
hizo tratamiemo dietético de la diarrea
y se le administraron baiios de solucio-
nes de permanganato potasico y una po-
mada de neomicina y bacitracina. La
evolucién fue buena y se le dio de alta,
muy mejorado, con un peso de 3,750 grs.
a los 5 dias,

Ingresa por tercera wez a los cuatro
meses de edad, con un cuadro de imsu-
ficiencia respiratoria. Cuatro dias antes
empezd a estar irritable, a tomar mal
sus alimentos y a lorar por las noches,
Hace veinticuatro horas le notan fiebre,
tos ¥ taquipnea. En la exploracién de
entrada se aprecia un nifio desnutrido,
corr 4,550 grs., con disnea de grado mo-
derado y estertores crepilantes en hase
derecha. Presentaba 19.920 leucocitos,
con 22 segmentados, 3 bastonados, 3 eosi-
néfilos, 1 monocito y 71 linfocitos, Las
plaquetas estaban anmentadas, la hemo-
globina era de 11 grs. y el valor hema-
tocrito de 33 por 100. Orina y Le.r. eran
normales, En el exudado de la larimge

s¢ encontraron neisseria catarralis, es-
treptococo alfa hemolitico ¥ abundantes
colonias de proteus. La radiografia mos-
tré diserctas alteraciones perihiliares in-
flamatorias e hiperventilacion. No ha-
bhia alteraciones de los gases en sangre,

Se le colocé e una incubadora y se
le administré oxigeno, hroncodilatado-
res, corticoides, fluidificadores v ténicos
cardiacos. Se comenzé el tratamiento
antibiético con asociacién de ampici.
lina y cloxacilina y posteriormente sc
continué con kanamicima a la dosis de
30 mlgs. cada doee horas. Pese a todos
los cuidado: la evolucién no fue buena
y aungque hubo diversas alternativas el
paciente se fue debilitando y fallecis a
los onec dias de su ingreso.

Loz controles radiogrificos efectuados
durante su estancia e el hospital fueron
evidenciando la agravacién. A los cuatro
dias del ingreso mostraban opacificacién
parcial de todos los campos con bron-
cograma aéreo y los eximenes posterio-
res van sefialando una agravacién pau-
latina del proceso; wir estudio radiogra-
fico post morten demostraba consolida-
ciones masivas de ambos pulmonez con
escasas zonas de aireaciéon en base dere-
cha y lébule superior izquierdo.

A los controles del pH, pCO. v bicar-
bonato standard fueron los siguicntes:

25-4-67 pH 7.42 pCoO. 43
26-4-67 pH 7.32 pCO. 49

mm Bicarbonato standard 26.5 mEq/1

mm Bircabonato standard 23.2 mEq/1

27-4-67 pH 7.30 pCO; 43.5 mm Bicarbonato standard 20.3 mEq/1

30-4-67 pH 7.39 pCO.; 63 mm

Bicarbonato standard 33 mEgq/1

Estudio necrépsico.

Se practica examen de todos los dr-
zanos exceplo los contenidos en la eca-
vidad creancana que no pudo abrirse.

No se apreciaron derrames pleurales
ni pericdrdicos. Los pulmones tenian as-
pecto normal en el exterior con pesos
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de 140 grs. para el derecho y 150 gre.
para el izquierdo. Al corte se aprecia
una gramr condensacién pulmonar bila-
teral. No se shservaron cavitaciones, tu-
mores, infartos o abscesos. Los bron-
quios zon permeables y musstran una
mucosa de color rozado. Hay diminutos

R. C. P
Oervene 31, 1969



ganglios mediastinicos de consistencia
hlanda y forma redondeada. Los restan-
tes OGrganes mp mostraron alteraciones.

El estudio microscipico revelé la exis-
tenein de numergeos alveolo: dilatados
ile apariencia quistica, comteniendo un
mauterial granular, espumoso, grisiceo.
Los septos interalveolares muestran una
influmacion cronica con numerosos lie-
focitos v células plasméaticas, Unos cor-
tos teiidos con Methenamina-plata
mueslran unos organismos redondeados
u ovalades, negros, situados en ¢l sena
del material espumo:o interalveolar v
von tendencia a sitwarse en la periferia.
En log demds drganos no se encontraron
alteraciones significativas si hien se com-
prolié la abundancia de vaculosas gra-
sas e el higado cuya arquitectura se
voirzerva hien. El timo era mormal. El
dipgnistico anatémico fue de neumonia
por Pneumocystis Carindi.

COMENTARIO

Como hemos dicho, en 1938, dos ale-
minies, trabajando aisladamente, hicic-
ron lag primeras deseripeiones de la
Neumonia Imersticial Plasmocelulay de
los débiles ¥ prematuros, Fueron Am-
mich® v Benecke” A ellos se debe lo
fundamental del conocimiento que te-
ninmos ile la clinica y de la gravedad
e esta enfermedad cuva mortalidad ze
situabva entre 80 ¥ 100 por 100. Se pre-
sviilaba en epidemias en las clinicas pa-
ri luctantes ¥ los tratwmicimtos re:alta.
lim poco menos gque tmitiles. La situa-
vigm parecié cambiar enando se intro-
fujo el tratamiento por onda corta de
fa N.I. pues la mortalidad se redujo
vonsiderablemente.?® Esta es la situacion
sjue conocimos al iniciar nuestra {orma-
ciair pedidtrica en 1947 en un ambiente
tan propicio como la Escucla del Profe-
sor Aree a quien siempre me resulta
grato recordar y tributar ¢l homenaje
e merecet®

. P
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Fueron curopeos también los aulores
que atribuyeron la N.LP. a un protozeo
aun mal clasificado el Pneumocystis
Carinii. Eran los afios 1951 y siguien-
tes."* Mas de 500 casos han sido recogi-
dos, especialmente en los paises de Eu-
ropa Central, En 1955 y 1956 se publi-
caron los primeros casos ¢n los Estados
Unidos.” Que nosotros sepamos solamen-
te foe encontrado el P.C. en Chile entre
todos los paise: latinoamericanos,'' Re-
petimos que ignoramos =i ha sido apor-
tada alguna observacién en Portugal ¥
que wo cstamos completamente seguros
de que sea la nue:tra Ja primera obser-
vacién en Espaia.

El P.C. fue descubierio por Chagas
en 1909 en gallinas de guinca infectadas
por Trypunvsoma Lewisi. En honor de
estos investigadores fue bawtizado por
Delanoé y Delanoé que le encomtraron
en ratones en Paris

Su relacién con la N.LP. no ha sido,
sin embargo, definitivamente catableci-
da y alguno: autores dudan sohre ¢l ver-
dadero papel gue pueda jugar en la
produccidre de este tipo de neumonias,
Su misma clasificacion entre los proto-
zoos es dificil y provisional” (Cuadro 1),
Algunos autores lo consideran un hongn
y vacilan al clasificarle como sacha-
remyces, hlustomyeetos o candida® La
microscopia electronica proporciona una
vizion fasciname del parasito pero no
ha podido afiadic mucho a su conoci-

miente,” "

En log pulinones se encucntra en is-
tintas formas. Una extracelular, quistica,
grande, de 4 a 12 micras. Otra mis pe-
queiia granular, en los epitelios glandu-
lares. La forma guistica cormicne en su
interior seis a ocho corpiiculos en loa
que pueden ser diferenciados micleos v
citoplasma. En ocasiones estas formarcio-
nes se disponen en roscias caracteris-
ticas.®'?
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CUADRO 1
PROTOZOOS PARASITOS DEL HOMBRE

Clase Orden Familia Género Especie
Dienteamoeha D. fragilis
E. coli
Entamobea E.gingivalis

E. Histolytica
E. polecki

Sarcodina Amoehina Endamoehidae
Endolimax E. Nana
lodamoeha 1. hiitschlii
Ciliata Spirotricha Bursaridae Balantidium B. eoli
- s PR
Tetramitidae Emteromonas E.hominis
Chilomastigidae  Chilomastix C. mesnili
Bononidae Retortamonas R. intestinalis
Hexamitidae Giardia . lamblia
[ T. tenax
Mastigophora Prolomonadina Trichomonadidae Trichomonas T. hominis

T. vaginalis

L. brasiliensis
Leishmania L. donovani
\_L. tropica

L. Trypanosomidae

Tl s .
T. eruei
T. mambicnse

Trypanosomi :
T. rangeli
LT, hrodesiense
- G 5 ; I. helli
Coceidia Etmeridae Isozpora |r‘ i
i - hominis
Paleiparum
Sporozoa P. malarioe
Haemosporidia Plasmodidae Plasmodium
P. ovale
P. wvivax
| Sarcosporidia Sarcocytis 5. Lindemann
No clasificados Pneumocystis P. Carinii
Toxoplasma T. zondii

RGP
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El P.C. no pucde ser cultivado,

Habitwalmente se le encucentra cir las
necropsias pero puede y debe ser bus-
caldo ¥ encontrado en el producto de as-
pirician endotraqueal siguiendo el mé-
tlo preconizado por Letanvin vepticn-
il lus investigaciones en los casos sos-
peehosos 1antas veces como sea necesas
rio.'* Mros procedimientos de diagnés-
tien basados en la fijacion del comple-
mento ¥ en reacciones cutdneas han
silo utilizados con dudosa ef cacia, El
primera, es decir, la reaceion de fija-
ciim de complemento, da solamente un
resultado positive en el 80 por 100 (e
los enfermos v proporciona positivida-
iles folsas entre 2 v 16 por 100:" sir em-
hargo merced a su empleo experimental
¢ demuestra que log casos silenciosos
inoperantes, no serian escasos. El segun.
o proceder aun seria mas inseguro. La
transmiszion debe hacerse de enfermo, o
portador, al sano de uir modo directo
amgque no pueda descartarse el papel
il reservorio que pudieran jugar algu-
s animales, Es asi como parece que se
han producido las epidemias centroen-
ropeas entre prematuros v jovenes lae-
tantes, En América ¢l P.C. debe estar
también bastante difumnlido para poder
alectar a ind viduos, inclusive nifios ma-
vores ¥ adultos, debilitados por diversas
enfermedades o por recibir terapéuticas
inmunopresoras vy amiinfllamatorias o
por presentar alteraciones primitivas de
los mecanismos inmunitarios; también
=t ha eulpado a la hipervitamino.
sin 1D IEILIEISZLE D eate modo, en
los Estados Unidos, asi como en Ingla-
terra v Canada, la N.1. por P.C. se pro-
luce de modo esporadico ¥ wo epidé-
mico. La clinica ¥ radiologia son seme-
jantes a los casos epidémicos de Europa
pero el aspecto microseipico difiere al
no encontrarse en el infiltrado del in-
tepsticio pulmonar ninguna o casi nin-
it eélula plasmatica, Por otra parte,
lis eaz0: curopeos suelen ser prematu-

R.C. B
Cerenen 31, 1968

ros ¥ jovencs lactantes distréficos cuyas
zammaglobulinas son normales mien-
tras los americanos, britinicos v cana-
dienses pucden ser mayores de sels me-
ses v eon déficits de las globulinas,'®

La climica de N.LP. por P.C. no es
especiflica. Puede decirse en general que
lo mas caracteristico es la presentacidn
de un proceso re:piratorio evolutive, con
gran insufliciencia, con cscasas manifes-
tac’ones actislicas, en un nifo premalu-
ro, déhil, distréfico o debilitado por
otras ermfermedades o tratamicntos, ¥
con tendencia a la muerte pese a la uti-
lizacidn de los tratamientos habituales,
La evolucidn senalada e hace en el tére-
mino de una o dos semanas. En algunas
ocasiones la auscultacidn puede ser mu-
cho mids rica apreciandose mumerosos
esterlores crepitantes ¥ signos hronquia-
le: diseminados. La percusién puede
mostrar arcas de disminocion o de au.
mento de la sonoridad pulmonar corres-
pondiéndose con las zomas de condensa-
cion o de enfisema. La duracion de la
enfermedad, por otra parte, pucde pro-
longarse o adaptar formas solireaguidus
mortales en poeas horas,

Los hallazgos radioldgicos han sfdo
c.udiados ¥y podemos coneluir que rara
vez una sola radiografia puede propor-
cionar seguridad diagmostica. Las series
radiograficas, e« decir, las radiografias
tomadas en distinta: fases de la enfer-
medad pueden, en cambio, ser muy alee-
conadoras, En término generales las al-
teraciones comiengan siendo  perihilia.
res ¥ desde los hilios se var extendicendo
hacia la periferia de los campos pulmo-
nares. Son mas afectados los lébulos su-
periores que los inferiores que, muchas
veces, aparceen insuflados con enfise-
mas compensadores. Las alteraciones son
hilaterales ¥ de intensidad parecida en
ambos lades. Inicialmeme, hay un au-
mento de la trama de forma hiliofugal
¥ poco o poco va apareciendo el patrén
reticular propio de los procesos inters-
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ticiales. Cuando este patrén reticular es
muy uniforme y fino proporciona la
imagen de cristal esmerilado que seria
quizds la mas especifica de la N. 1. por
P.C. Estas diminutas condenzaciomes se
van haciendo mayores por conflucncia
y por la participacién alveolar y en-
tonces las densidades radiolégicas son
miis grandes e irregulares. Por fin, apar-
te de la hiperclaridad de las bases se
producerr zonas periféricas de enfizema,
de enfisema intersticial vy, no rara vez
neumotorax y neumodiastino, Seria su-
mamente caracteristica una forma de en-
fisema intersticial en “hale™ rodeando
zonas de condemsacién neumdnica. Mu-
chas veces la placa radiogrifica no se di-
ferencia otra forma de neumonia masi-
va. No se ven ganglios hiliares que cuan-
do aparccen serian debidos a otras en-
fermedades previas o simultineas de los
pulmones o gamglios.'?
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La muerte g¢ produciria a caunsa de la
asfixia en la que participaria el bloqueo
alveolocapilar como en todas las enfer-
medades del intersticio pulmonar v las
graves alteraciones alveolares que he-
mos mencionado entre los hallazgos ana-
témicos de nuestro caso.

El tratamiento, para pretender ser
eficaz ha de descarsar en ¢l diagndstico
in vive. De todos modos ¥ aparte unos
cuidados generales esmerados no son
muchas las cosas que pueden hacerse.
Algunos preparados antiprotozoarios se
han ven’do empleando con mis bien es-
casa fortuna, Reciemtemente se ponde-
ran los efectos de la Pentomiding.®' No-
sotros habinmos sospechado el diagnis-
tica de puestro caso pero nuestro tra-
tamicnto fue puramente general y no
especifico. La evolucién se precipité y
ello nos impidié utilizar la onda corta
que ya terriamos programada.

R C. P
Ceruane 31, 1969



CUADRO 11

AFECCIONES QUE PUEDEN OCASIONAR NEUMONITIS
INTERSTICIALES

A. Agentes externos.
1. Infecciones Baclerianas,
Viricas.
Rickettsias.
Micoticas.
Parasitarias-Pncumocystis Carinii

2. Irritantes gquimicos,
a) Por inhalacidn
h) Por aspiracidn

3. Irradiacidn.
a) Rayos X
b) Cobaltoterapia

B. Enfermedades Generales.

. Colagenosis
Mucoviseidosis
Leucemias

Histioeitosis X
Hemosiderosis
Cardiopatias congénitas,

ShoOW e W b e

. Causas desconocidas.

1. Sindrome de Hamman-Rich,
2. Sindrome de Wilson-Mikity.
3. Distrofia ésea multifracturaria de los grandes prematuros.

{Tomado de Bustamante con ligeras modificaciones propias)

B P :
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CUADRO 1IN

1. Edema en el tejido intersticial (en los obsticulos
al flujo linfitico, en los easoz con ineremento
de la presion en los capilares y en las venas
pulmonares en los trastornos de la permeabi-
lidad).

2. Proeesos inflamatorios, b} Hemosiderosis pulmonar idiopitica (Ceelen-

-

o ]

"1_'E|' :Jhllnl.:‘o

=111

a) Newmonia intersticial plasmacelular,

b) Neumcnia intersticial en las virviasis v ricket-
taiosis,
¢) Procesog intersticiales en la tubereulosiz mi-

liar erdmica, en la lies, en la toxoplasmosis,
en laz micosis,

d) Sarcoidosis (morbus Boeck).

e) Fibrosis pulmonar iwtersticial progresiva v
difusa (morbus Hamman-Rich).

[} Pulmén en panal seeundario, cirrosis musen-
lar del pulmon.

Enfermedades reactivas con participacion del en-
tramado pulmonar:

a) Lupus eritematoso, dermatomiositis periarte-
ritis nudosa, esclerodermia neumonia reuma-
tica.

o

Gellerstedt) y sindrome de Goodpasture.

Proeezos pulmonares no inflamatorios,

al Neumoconiosis,

b) Lesiones fisioquimicas (fibrosis actinica, neu-
monia lipoidea, fibrosis del hexametonio) .

¢l Tesaurismosis v trastornos metabolicos (mor-
bus Gaucher, enfermedad de Niemann-Pick,
enfermedad de Plaundler-Hurler, ete.),

d} Afecciones sistémicas malignas: Reticulosis
(enfermedad de Abt-Letterer-Siwe, sindrome
de Julien Marie, enfermedad de Hand-Schiil-
ler-Christian, granuloma eoszinéfilo), leucemia
linfogranulomatosis,

Malformaciones del entramado pulmonar,
a) Fibrosis pulmonar en la esclerosis tuberosa,

bl Sindrome de Wilson-Mikity.
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