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Introducción

Pneumocystis jirovecii (P. jirovecii), anteriormente llamado 
P. carinii, y que era considerado un protozoo, es ahora 
reconocido como un hongo gracias a los estudios molecu-
lares. P. jirovecii constituye uno de los principales agentes 
causantes de infección oportunista en pacientes inmuno-
comprometidos, especialmente en aquellos con infección 
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

El organismo fue identificado por primera vez a comien-
zos del siglo pasado, pero su importancia en el contexto de 
la patología clínica se dio después de la Segunda Guerra 
Mundial, en donde se identifica como causa de neumonía 
en orfanatos de Europa, donde niños jóvenes malnutridos 
fueron diagnosticados con un tipo de neumonía intersticial. 
El uso de quimioterapia en el tratamiento del cáncer u otro 
tipo de terapia inmunosupresora, así como la pandemia 
generada por el virus del síndrome de inmunodeficiencia 
adquirida (sida), consolidan su incidencia creciente como 
gérmen oportunista.

El principal reservorio en humanos son los niños y los 
pacientes inmunocomprometidos, y quienes generalmente 
son considerados individuos colonizados o que sufren una 
infección subclínica. Recientemente, y gracias a diversos 
estudios, se ha sugerido que la infección se adquiere por 
contacto directo con individuos infectados o a través del 

ambiente contaminado por individuos infectados. Se cree 
que la vía de transmisión es la aérea, no obstante, se 
desconoce la partícula infectante. De modo interesante, 
esta infección se descarta como zoonosis, dado que la 
infección es específica para cada especie.

Epidemiología

Se ha postulado que la neumonía causada por P. jirovecii 
se presenta como reactivación de una infección previa, 
pero no hay evidencia del período de latencia de la misma. 
No obstante, estudios moleculares han permitido dem-
ostrar que individuos con factor de riesgo pueden adquirir 
la infección de novo.

Antes de la amplia utilización de la terapia antirret-
roviral altamente efectiva y la profilaxis contra Pneumo-
cystis, la neumonía por este ocurría en el 70 al 80% de los 
pacientes con sida, con una mortalidad entre el 20 y 40% 
entre los individuos con mayor inmunosupresión. Actual-
mente, el 90% de los casos de infección por P. jirovecii 
ocurre en pacientes con VIH con un recuento de células 
CD4 menor de 200 μL o ≤ del 14%. La incidencia de la 
enfermedad ha disminuido aproximadamente a 3 casos por 
100 pacientes/año de acuerdo con los informes de Europa 
Occidental y Estados Unidos.
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En Colombia, no se tienen datos acerca de la incidencia 
de la infección, pero de acuerdo con un estudio publicado 
en el año 2007 por Vélez et al., es la segunda causa de 
neumonía en pacientes inmunosuprimidos.

Manifestaciones clínicas

En la mayoría de los pacientes, se presenta un cuadro de 
neumonitis que progresa a neumonía (PCP, en inglés Pneu-
mocystis carinii pneumonia), y existen al menos 3 patrones 
distintos de acuerdo con las manifestaciones clínicas o el 
estado inmune del paciente. El primer patrón se presenta 
en pacientes con inmunosupresión severa, como lo es 
el caso de niños con desnutrición severa o inmunodefi-
ciencias congénitas, y en pacientes con VIH con CD4 muy 
bajos. Este patrón se caracteriza por hipoxemia con tos y 
disnea leves, la mayoría sin fiebre. Los niños pueden pro-
gresar a insuficiencia respiratoria, evidenciándose presen-
cia de aleteo nasal y tirajes intercostales con cianosis en 
casos severos.

Un segundo patrón se presenta en pacientes con inmu-
nodeficiencia desconocida, con comienzo súbito de hipox-
emia, fiebre, tos, taquipnea y disnea, la cual progresa 
rápidamente a compromiso respiratorio severo.

El tercer patrón de la enfermedad ocurre como parte 
del síndrome de reconstitución inmune o IRIS (por sus 
siglas en inglés), el cual clásicamente se da en aquellos 
pacientes en quienes se ha iniciado la terapia antirret-
roviral y reaparecen los síntomas respiratorios luego de 
una mejoría inicial de estos. Este patrón también se ha 
descrito en pacientes sometidos a trasplante de médula 
ósea.

En todos los casos, el examen clínico evidenciará solo la 
disnea, cuando está presente, y tos seca, dado que la aus-
cultación pulmonar suele ser normal. En una tercera parte 
de los pacientes, pueden auscultarse crépitos basales, 
constituyendo un signo de mal pronóstico, por el gran 
compromiso pulmonar que estos representan.

El compromiso extrapulmonar por P. jirovecci es 
inusual. La incidencia no está bien definida pero se estima 
que es 1000 veces menos frecuente que la forma pulmo-
nar, y cuando se presenta compromete principalmente 
ganglios linfáticos.

Diagnóstico

En el ámbito clínico, debe sospecharse la entidad en 
pacientes sintomáticos respiratorios, especialmente 
aquellos con disnea, tos seca e hipoxemia con o sin fie-
bre, y con presencia de factores de riesgo tales como: 
episodios de neumonía bacteriana recurrentes, infección 
por VIH con recuento de CD4 < 200 células/μL, carga 
viral elevada, presencia de candidiasis oral, pérdida de 
peso y antecedente de PCP. Clásicamente, la radiografía 
de tórax revela la presencia de infiltrado intersticial 
difuso con un patrón que inicia en las regiones parahil-
iares y progresa a las zonas apicales y periféricas. En el 
20% de los casos se pueden encontrar lesiones quísticas y 
neumotórax. En casos avanzados, el patrón infiltrativo se 
hace mixto, con compromiso alveolar por la presencia de 

exudado inflamatorio que ocupa el alveolo pulmonar. No 
obstante, en algunos casos, la radiografía de tórax puede 
ser normal.

En las fases iniciales, la tomografía del tórax ayuda 
en la sospecha diagnóstica por la presencia de opacidad 
difusa en vidrio esmerilado.

En el ámbito del laboratorio, en los análisis de química 
sanguínea puede encontrarse elevación de la deshidroge-
nasa láctica, la cual es un marcador inespecífico de infla-
mación y lesión alveolar, pero su valor normal hace menos 
probable el diagnóstico de PCP.

El microorganismo no es cultivable, por lo cual el 
diagnóstico definitivo requiere de la visualización del 
hongo en especímenes respiratorios. Esto se puede lograr 
por medio de esputo inducido (20%), aspirado traqueal 
(40%), lavado broncoalveolar y cepillado bronquial (75%), 
biopsia transbronquial (90%) y biopsia abierta (100%); no 
obstante, los 2 últimos procedimientos no son recomend-
ables en aquellos pacientes con un compromiso severo, 
dadas las complicaciones que pueden presentarse. Las 
tinciones que permiten el diagnóstico son plata mete-
namina o coloración de Gomori y azul de toluidina que 
tiñen las formas quísticas; y la coloración de Giemsa 
y el uso de anticuerpos monoclonales marcados con 
fluoresceína, los cuales permiten, además, identificar los 
trofozoitos.

La búsqueda del material genético del hongo por medio 
de PCR (reacción en cadena de la polimerasa) ha mostrado 
una sensibilidad mayor del 90% en muestras de lavado 
broncoalveolar. Sin embargo, son pocos los laboratorios 
que han estandarizado estas metodologías. Además, algu-
nas de ellas no permiten diferenciar entre una infección 
y el estado de portador, excepto aquellas que permiten 
cuantificar el ácido desoxirribonucleico como lo es la PCR 
en tiempo real.

Tratamiento

El medicamento de elección para el tratamiento de la 
PCP es trimetropin sulfametoxazol (TMP/SMX [AI]). Ini-
cialmente, se administra por vía endovenosa, pero puede 
darse por vía oral (VO) ambulatoriamente en pacientes 
con enfermedad leve y moderada, y en aquellos que no 
presentan problemas para su absorción (AI).

La dosis recomendada es de 15 a 20 mg/kg/día de TMP y 
75-100 mg/kg/día de sulfametoxazol, cada 6-8 h, por 21 días 
en los pacientes con sida, y en otros pacientes por 14 días.

El uso de corticosteroides es necesario en pacientes con 
un cuadro clínico severo, con saturación de oxígeno  < 70 
mmHg en gases arteriales al aire o diferencia alveolo-arte-
rial > 35 mmHg (AI). Deben iniciarse dentro de las primeras 
72 h de inicio del antibiótico, y se recomienda el esquema 
de 40 mg de prednisona oral cada 12 h por 5 días, luego 40 
mg cada día por 5 días y completar 11 días con 20 mg/día. 
Si se requiere vía parenteral, puede usarse metilpredniso-
lona al 75% de la dosis correspondiente de prednisolona. 
En niños, no hay estudios sobre esta medida, pero se acon-
seja utilizar a dosis de 2 mg/kg/día los primeros 10 días y 
monitorear en las siguientes jornadas.

Como alternativa, en caso de alergia al sulfametoxazol, 
en enfermedad moderada y leve, se puede usar esquema 
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con dapsona 100 mg cada 12 h VO más trimetoprim (BI). Si 
no se dispone de trimetoprim, puede cambiarse por clin-
damicina 600-900 mg cada 8 h intravenosa o 300-450 mg 
VO cada 6-8 h. Y como alternativa en pacientes con enfer-
medad severa, clindamicina intravenosa más primaquina 
15-30 mg/día VO o pentamidina 4 mg/kg/día en infusión 
venosa en más de 60 minutos (AI).

En caso de falla al tratamiento, definida como falta 
de respuesta después de 4-8 días de terapia en ausencia 
de corticosteroides, podrá usarse clindamicina más pri-
maquina o pentamidina (BII).

La recomendación de terapia es similar en la mujer 
embarazada, con TMP/SMX como medicamento de elec-
ción. El uso del TMP se ha asociado, después del primer 
trimestre, con incremento en el riesgo de defectos en el 
tubo neural, aparato cardiovascular y urinario del feto. 
De igual forma, dichos estudios sugieren que el uso de 
acido fólico durante el embarazo reduce dicho riesgo, 
por lo cual se recomienda a dosis de 0,4 mg/día. En el 
tercer trimestre, el uso de TMP se asocia a hiperbilirru-
binemia y kernicterus, por lo que se le debe informar al 
neonatólogo.

Profilaxis

La PCP es efectivamente prevenida con el uso del antimi-
crobiano. Se recomienda su uso como profilaxis primaria y 
secundaria en los pacientes con infección por VIH con CD4 
< 200 células/3L (o < 14%), individuos con candidiasis oral, 
y en niños con menos de 750 células/μl hasta los 2 años 
y de 500 células/μl en aquellos con 2 a 6 años, y en los 
pacientes luego de tratamiento para PCP.

Trimetropin sulfametoxazol es el agente de elección, 
y se indica 160/800 mg/día o 3 veces por semana. Para 
niños, 5 mg/kg en 2 dosis diarias.

En caso de intolerancia, se utiliza como alternativa 
dapsona a 100 mg/día o 2 veces por semana en adultos y 2 
mg/kg/día en niños.

La profilaxis se puede suspender cuando el recuento de 
linfocitos T CD4 sea > 200 células/μL, y > 15% en adultos, 
por lo menos durante 3 meses como resultado de terapia 
antirretroviral activa (AI). Debe reiniciarse si los linfocitos 
T CD4 disminuyen de nuevo por debajo de 200 células/
μL. Si la enfermedad recurre con CD4 > 200 células/μL, la 
profilaxis debe administrarse de por vida en los pacientes 
con VIH.

En los pacientes con VIH/sida, que han presentado PCP, 
se recomienda iniciar la terapia antirretroviral temprana-
mente en las siguientes 2 semanas después de la terapia 
antibiótica, ya que el síndrome de reconstitución inmu-
nológica es infrecuente y leve cuando ocurre.
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