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RESUMEN

Los viajes por placer o negocios, la emi-
gracion y las guerras, entre otros, conllevan una
movilidad geografica que, a menudo, aportan
como efecto colateral la aparicion de patologi-
as relacionadas bien con el pais de origen, bien
con el propio desplazamiento. En estos casos,
las micosis, las parasitosis, el HIV y la tuber-
culosis las infecciones mas prevalentes. Se cal-
cula que el 10% de la humanidad se desplaza
cada ano fuera de sus fronteras, lo que permi-
te el contacto con enfermedades exoticas. A
pesar de que la mayoria de las parasitosis tie-
nen distribuciones geograficas restringidas a
zonas tropicales (paludismo, amebiosis, esquis-
tosomiasis, filariosis), algunas tienen distribu-
cion cosmopolita (helmintiosis intestinales).
Otros factores que influyen son la deforesta-
cion, el cambio climatico o innovaciones en los
habitos culinarios; ello favorece, por ejemplo,
la implantacion de ciclos de enfermedades en
lugares previamente ajenos (leishmaniasis), o
el hecho de comer pescado o marisco crudo
provoca infecciones producidas por anisakis
o0 paragonimus. El contacto con animales de
compania favorece las infecciones por Toxoca-
ra o Echinococcus. En la actualidad, se consi-
dera que un tercio de la poblacion mundial esta
infectada por algun pardsito. Es por ello, que
debemos descartar la presencia de enferme-
dades pulmonares de etiologia parasitaria cuan-
do nos encontremos ante pacientes que reu-
nan alguna de las circunstancias referidas.

INTRODUCCION

En nuestro medio, hasta hace poco tiem-
po, las infecciones respiratorias asociadas a
parasitos o “enfermedades importadas“ eran

infrecuentes y su deteccion, excepcional. Por
“enfermedades importadas” se entienden
aquellos procesos adquiridos en lugares donde
son mas o menos frecuentes, pero que poste-
riormente se diagnostican y tratan donde su
prevalencia es menor o nula4. No obstante,
en los ultimos afos hemos visto como esta
situacion ha cambiado por varios motivos, unos
dependientes del comportamiento y actividad
humana y otros en funcion de los cambios
ambientales. Los viajes por placer o negocios,
la emigracion y las guerras, entre otros, con-
llevan una movilidad geogréfica que, a menu-
do, aportan como efecto colateral la aparicion
de patologias relacionadas bien con el pais de
origen, bien con el propio desplazamiento®.
Se calcula que el 10% de la humanidad se des-
plaza cada ano fuera de sus fronteras, lo que
permite el contacto con enfermedades exoti-
casV. Las enfermedades respiratorias impor-
tadas mas frecuentes son las infecciosas?®#9),
y, €N €stos casos, son las micosis, parasitosis,
el HIV y la tuberculosis las de mayor preva-
lencia y morbilidad. Otros factores son la defo-
restacion, el cambio climatico o innovaciones
en los habitos culinarios; ello favorece por
ejemplo, la implantacion de ciclos de enfer-
medades en lugares previamente ajenos, como
leishmaniasis, o la infeccion por Anisakis tras
ingerir pescado crudo. El contacto con ani-
males de compania favorece las infecciones
por Toxocara o Echinococcus. Por ultimo, las
adaptaciones de parasitos que, siendo de ori-
gen animal, han logrado saltar la barrera entre
especies, adaptandose al hombre, facilitan este
tipo de infecciones®?.

Las mejoras diagnosticas®?, gracias a la
utilizacion de técnicas de deteccion de anti-
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geno y de biologia molecular, han conseguido
incrementar el rendimiento diagnostico al
detectar nuevos patégenos o parasitos ya cono-
cidos antes, pero imposibles de confirmar.

La inmunosupresion debida al SIDA, a los
trasplantes de organos solidos o de médula osea,
0 la ocasionada por el tratamiento con inmu-
nosupresores (corticosteroides o Citostaticos),
ha permitido que parasitosis benignas o inclu-
so asintomaticas en condiciones de inmunidad
normal, pasaran a ser sintomaticas o mas gra-
ves, ocasionando infecciones oportunistas como
ocurre con la leishmaniosis, la toxoplasmosis o
la estrongiloidosis, entre otras®!9.

Es por ello, que debemos descartar la pre-
sencia de enfermedades pulmonares de etio-
logia parasitaria cuando nos encontremos ante
pacientes que reunan alguna de las circuns-
tancias referidas@ 7.1,

Antes de entrar en materia conviene que
queden claras una serie de definiciones. Con-
ceptualmente, el término “parasito” incluye a
todos los seres vivos capaces de causar pre-
juicio a otros. Sin embargo, en Medicina, bajo
este nombre se agrupa de forma exclusiva a
los protozoos, a los helmintos y a los artro-
podos que viven de forma permanente o tem-
poral en el ser humano. El parasitismo puede
cursar como una infeccion asintomatica, o bien
originar manifestaciones clinicas, y es lo que
se conoce como enfermedad parasitaria®.

MANIFESTACIONES PULMONARES
PRODUCIDAS POR HELMINTOS

Los helmintos son parasitos multicelulares
del reino animal que se dividen en dos gran-
des grupos: los platelmintos o gusanos planos,
que se subdividen en trematodos (Schistoso-
ma 'y Paragonimus) y cestodos (. equinococus),
y los nematelmintos o gusanos redondos (Asca-
ris, Strongyloides, Filarias, Ancylostoma y Toxo-
cara). Ademas de las trematodosis pulmona-
res (Paragonimus westermani) y de algunas ces-
todosis (hidatidosis y equinococosis), donde
la larva puede invadir el pulmoén, la mayoria
de infecciones pulmonares por parasitos son
debidas a helmintosis intestinales®*12.19). Las
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cestodosis que afectan al pulmon unicamen-
te son las originadas por formas larvarias,
nunca las producidas por vermes adultos®©.
En muchos de ellos hay un paso de las larvas
por el pulmon, bien por su ciclo biologico,
como Ascaris, uncinarias o estrongyloides; o
por migraciones errdticas, como Toxocara y
Angiostrongylus®?. Coincidiendo el paso por
el pulmon pueden darse cuadros pulmona-
res agudos que suelen ser autolimitados (sin-
drome de Loeffler) o mas prolongados en fun-
cion de la helmintosis en cuestion. La presen-
cia de eosinofilia transitoria durante esta fase
de migracion suele ser una constante. En el
caso de la filariosis, la eosinofilia es persistente,
debiéndose incluir en el diagnostico diferen-
cial de eosinofilia pulmonar tropical©7". En
el aparato respiratorio, los helmintos mencio-
nados dan lugar a manifestaciones clinicas por
dos mecanismos: a) lesion mecanica por la
presencia del parasito o a la obstruccion de
estructuras (vasculares o bronquiales), y b) la
respuesta inmunologica al parasito o a ele-
mentos del mismo. Los principales patrones
clinico-bioldgicos de las helmintosis que afec-
tan al aparato respiratorio se resumen en la
Tabla 1.

Equinococosis

La hidatidosis es la helmintosis pulmonar
mas frecuente®. La infeccion por E. granulo-
sus tiene una distribucion cosmopolita y su
prevalencia es muy variable dependiendo de
cada pais®¢!4+19, Las zonas hiperendémicas
mas importantes son la cuenca mediterranea,
los paises de la antigua Union Soviética, Afri-
ca oriental, América del Sur, zonas de China,
Malasia, Sri Lanka y la India. En Espana, la
hidatidosis ha sido y es una enfermedad endé-
mica, presente en muchas regiones, que hasta
hace unos anos alcanzaba cifras considerables;
no obstante, los casos autoctonos han des-
cendido en favor de los importados®®. Hay
varias especies de Echinococcus cuyas formas
larvarias son capaces de producir infeccion
humana: E. granulosus, agente etiologico de la
hidatidosis o quiste hidatidico, E. multilocula-
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TABLA 1. Principales patrones clinicobiol6gicos de las helmintosis que afectan al apa-

rato respiratorio

Patron radiologico-Sindromes clinicos

Etiologia

Masa/Nodulo

Infiltrados pulmonares sin afectacion
extrapulmonar

Infiltrados pulmonares con afectacion
extrapulmonar

Sindrome de Loffler

Eosinofilia pulmonar tropical

Sindrome de Katayama
Larva migrans visceral
Sindrome de hiperinfeccion

Echinococcus granulosus
Dirofilaria immitis
Ascaris spp.
Ancylostoma duodenale
Necator americanus
Wuchereria bancrofti
Brugia malayi

Brugia timori
Schistosoma spp.

Toxocara spp.
Strongyloides spp.

Patron miliar o hipertension pulmonar

Derrame pleural

Modificado de 3,6,50.

Schistosoma spp.

Paragonimus spp.

ris, agente causal de la equinococosis alveolar
y E. vogeli, origen de la equinococosis poli-
quistica americana. La prevalencia de E. gra-
nulosus es la mas elevada, pues se distribuye
por los cinco continentes, especialmente en
zonas rurales y ganaderas, mientras que E.
multilocularis queda confinado al hemisferio
norte y Europa Central y E. vogeli al Centro y
Sudamérica®1o.

E. granulosus tiene un ciclo vital indirec-
t0®. El perro, zorro (coyotes) y canidos son los
hospedadores definitivos al albergar el cesto-
do adulto en el intestino. La ingesta directa o
indirecta de los huevos (hierbas, alimentos,
agua contaminada con deposiciones de los
hospedadores definitivos) por los hospedado-
res intermediarios, herbivoros, roedores, ade-
mas del hombre, permite la liberacion del
embrion contenido en el huevo (oncosferas),
que atraviesa la pared intestinal, llegando a la
circulacion. Por via portal llega al higado (50-
75%), donde quedan retenidas la mayoria de
oncosferas y si lo atraviesa, por via suprahe-
patica, se disemina, siendo el pulmon la segun-
da localizacion en frecuencia (15-30 %), e inclu-

so superar el filtro pulmonar y llegar, a través
de la circulacion sistémica, a otros 0rganos®.
En los organos diana, las oncosferas o larvas
que no son destruidas por el sistema inmune
dan lugar, paulatinamente, a quistes (hidati-
des) que aumentan de tamano de forma pro-
gresiva, alcanzando aproximadamente 1 cm
de didmetro a los cinco anos y provocando,
cuando se trata de una infeccion por E. gra-
nulosus, la hidatidosis o quiste hidatidico, que
se caracteriza por la formacion de quistes esfé-
ricos, de pared gruesa y uniloculares. Luego se
generan protoescolices y vesiculas hijas que
ocupan el interior del quiste®?. En el caso de
E. multilocularis, la equinococosis multilocular
o alveolar se caracteriza por la presencia de
numerosos quistes de aspecto de masas soli-
das, al no estar delimitados por una pared quis-
tica gruesa; estos quistes multivesiculares pue-
den provocar metastasis y extenderse en diver-
sas localizaciones a partir del higado, llegan-
do al pulmon, cerebro y bazo. La infeccion por
larva de E. vogeli causa la equinococosis poli-
quistica, de caracteristicas intermedias entre
las formas alveolares y uniloculares; la locali-
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zacion primaria suele ser la hepéatica pero, por
contigtiidad, rapidamente invade la cavidad
abdominal y otros organos implicando al pul-
mon en el 15% de los casos. La infeccion se
caracteriza por la presencia de una masa de
aspecto tumoral constituida por multiples quis-
tes, por lo que el diagnostico diferencial inclu-
ye un proceso neoplasico maligno®©7”.9.,

El periodo de incubacion entre el contagio
y las manifestaciones es muy variable, desde
meses hasta, mas frecuentemente, anos®. La
edad mas frecuente en el area Mediterranea
son los 20-40 anos, sin predominio de
sexos®!1e17, En general, la aparicion de hida-
tidosis pulmonar se asocia a edades mas tem-
pranas que la forma hepatica pura, lo que se
ha atribuido a la mayor distensibilidad del
parénquima pulmonar®!®. La asociacion con
lesiones hepdticas es menos frecuente de lo
que pareceria logico desde el punto de vista
patogénico (20-40 %) y puede estar relaciona-
da con la infeccion con diferentes cepas de E.
granulosus?. Globalmente se considera que
un 70-80% corresponde a quistes Unicos y un
20-30% a formas multiples#29. El tamafo
oscila entre 1-20 cm y la localizacion princi-
pal son los lobulos inferiores, sobre todo la
region inferior, con una distribucion similar
en ambos pulmones8:20. Las manifestacio-
nes clinicas dependen de la integridad o rotu-
ra del quiste, asi como de las complicaciones
asociadas a la rotura. Asi, en la hidatidosis pul-
monar no complicada, lo mds frecuente es la
ausencia de sintomas; durante la rotura el dato
mas caracteristico es la presencia de vomica,
mientras que las formas complicadas (rotura
a pleura) muestran multiples sintomas y sig-
nos®@b. Los mas frecuentes son: tos (62 %),
dolor toracico (56 %), expectoracion (42%) y
fiebre (32 %)>1317. Cuando el quiste es hiali-
no, sin microfisuras, puede ser asintomatico
o0 aparecer ademds, hemoptisis, bronquitis o
irritacion pleural. Hasta un 10% de los casos
pueden desarrollar un cuadro sistémico de ana-
filaxia durante la rotura®7.17. Si el quiste se
rompe, puede diseminarse el contenido y pro-
vocar la hidatidosis secundaria®.Los estudios
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de imagen aportan, dependiendo del estado
del quiste, una rica semiologia®679.13). Permi-
te diferenciar entre un quiste hialino, la cavi-
dad residual de un quiste roto o la retencion
de las membranas despues de la expulsion del
contenido quistico. A veces, las viejas reten-
ciones de membranas pueden dar la imagen
de un nodulo pulmonar solitario dificil de dis-
tinguir del nodulo canceroso. El diagnostico
microbioldgico directo solo puede realizarse a
través de material quirtrgico obtenido al extir-
par el quiste o a partir de una vomica al obser-
var restos parasitarios. La serologia es una alter-
nativa diagnostica, aunque si el quiste man-
tiene integras las membranas, puede ser nega-
tiva o débil como ocurre en los quistes calcifi-
cados®7:9.

Ascaridiosis

Ascarls lumbricoides es el nematodo intes-
tinal de mayor tamano capaz de parasitar al
hombre. La infeccion es cosmopolita, con
mayor prevalencia en paises en vias en desa-
rrollo del area tropical y subtropical®?, con con-
diciones sanitarias muy deficientes® y varia-
ble dependiendo de la edad (predominio en
ninos) y las diferentes regiones del pais. La
infeccion se adquiere por la ingesta de huevos
maduros por via feco-oral directa, o a través
de alimentos o0 aguas contaminadas por excre-
tas humanas. Las larvas eclosionan en el duo-
deno, penetran en la pared intestinal y, via
hematica o linfatica, pasan al higado y cora-
z0n,; entre 9-12 dias tras la ingesta, los huevos
llegan al pulmon. Rompen el capilar pulmo-
nar que las contiene, pasan a los alveolos,
ascienden por los bronquiolos, la traquea y lle-
gan a la epiglotis donde son deglutidas. De alli,
van al esofago y estomago. Después de haber
completado sus mudas larvarias durante esta
migracion, se desarrolla el adulto. La madu-
racion y fecundacion de las hembras permi-
tira la oviposicion unos dos meses después de
la deglucion de los huevos. Si el parasitismo
es bajo, la ascaridiosis no suele producir sin-
tomas, pero si es elevado, entre los 4-15 dias
después de la infeccion, puede aparecer sin-
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tomatologia respiratoria, como consecuencia
del paso de las larvas a través de los pulmo-
nes©”9. Se caracteriza por tos, disnea, hemop-
tisis e incluso fiebre. En ocasiones, asma y urti-
caria®'?. En esta fase, puede aparecer €0si-
nofilia (sindrome de Loeffler). Estos sintomas
agudos suelen ser autolimitados y suelen desa-
parecer en 5-10 dias. Las personas sensibili-
zadas pueden sufrir ataques de asma que pue-
den mantenerse hasta que no se eliminen los
vermes adultos. Cuando el numero de adultos
es muy alto, es habitual la distension abdo-
minal, vomitos y puede provocar obstruccion
intestinal 72", Desde el punto de vista radio-
l6gico, hay infiltrados migratorios autolimita-
dos en unos 10 dias (neumonia eosinofila).
El diagnostico de confirmacion se establece
tras identificar huevos o parésitos en heces.
En la fase de migracion pulmonar, pueden
hallarse de forma casual larvas en el esputo
0 aspirado gastrico”%1-12. Si bien no hay tra-
tamiento especifico para los sintomas pulmo-
nares producidos en la fase migratoria del para-
sito, los corticosteroides pueden atenuar los
sintomas*12),

Paragonimiasis

Dentro del género Paragonimus, la espe-
cie mas importante capaz de infectar al hom-
bre, es el trematodo oriental P. westermani,
endémico en Asia, Africa y zonas de Sud-
américa@ 1.1 Ademas del hombre, los hos-
pedadores naturales, que actuan de reservo-
rio, son perros, gatos, cerdos y diversos ani-
males silvestres. La forma adulta vive en el pul-
mon del hospedador definitivo. Es un para-
sito que requiere dos hospedadores interme-
diarios para completar su ciclo (caracoles de
agua dulce y crustaceos). Los hospedadores
definitivos se infectan al ingerir crustaceos cru-
dos o poco cocidos que contengan las formas
larvarias infectivas (metacercaria)” ). La meta-
cercaria se desenquista en el duodeno, atra-
viesa la pared intestinal, llega al peritoneo,
atraviesa activamente el diafragma y alcan-
za la cavidad toracica y el parénquima pul-
monar, donde madura y permanece. Este pro-

ceso migratorio dura entre 15-20 dias, el para-
sito madura a las 5-6 semanas y puede vivir
hasta 20 anos. El adulto maduro es herma-
frodita y pone huevos que pueden verse en el
esputo o heces por deglucion de las secrecio-
nes respiratorias, contaminando asi el agua.
La sintomatologia va a depender de la densi-
dad parasitaria y en general, la afectacion pul-
monar suele ser cronica, aunque en la fase
aguda, puede aparecer tos, bronquitis y neu-
motorax. En la fase cronica se forman quistes
rodeados por un infiltrado celular que forman
un tejido fibrotico, que engloba tanto al adul-
to como a los huevos del parasito. La tos se
cronifica, y la hemoptisis, los infiltrados pul-
monares y la eosinofilia pulmonar son hallaz-
gos frecuentes. Los sintomas pueden progre-
sar hacia bronconeumonias recurrentes, abs-
cesos pulmonares con fibrosis y calcificacion.
Los sintomas incluyen dolor abdominal y tora-
cico pleuritico. Puede confundirse clinica y
radiologicamente con una tuberculosis o una
neumonia, aunque respeta los vértices pul-
monares?. Aunque en varias de las helmin-
tosis mencionadas en este capitulo puede apa-
recer un derrame pleural, esta manifestacion
es especialmente relevante en la paragoni-
mosis. Se observa en un 40-70% de pacien-
tes y se asocia a lesiones en el parénquima
pulmonar subyacente en forma de lesiones
quisticas o nodulos. La eosinofilia periférica
es un dato constante, sobre todo cuando hay
afectacion pleural®. El diagndstico definitivo
se realiza por el hallazgo de huevos del para-
sito en esputo, LBA o heces. Tras varios meses,
la mayoria de las infecciones llegan a ser asin-
tomaticas. El diagnostico diferencial en la para-
gonimiasis cronica incluye la tuberculosis y
los tumores. Se pueden eliminar huevos hasta
20 anos después si no se trata© 7112,

Estrongiloidosis

La infeccion producida por nematodos del
género Strongyloides es prevalente en exten-
sas areas de clima tropical de Asia, Africa y
Ameérica, disminuyendo a medida que las
zonas geograficas se alejan del tropico; las dos
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principales especies que parasitan a los seres
humanos son S. Stercolaris y S. Fuellerbor-
ni7.m12 En Espana, es comun tanto la des-
cripcion de estrongiloidosis autoctona (parti-
cularmente en la Comunidad Valenciana),
como de formas importadas®. Existe una ele-
vada prevalencia de infeccion por S. stercola-
ris en la costa mediterranea, ya que puede oca-
sionar manifestaciones pulmonares tanto
durante la infeccion primaria, como en pre-
sencia de inmunodepresion®9. La infeccion
tiene lugar por la penetracion de la larva infec-
tante (filariforme) a través de la piel, desde
donde es transportada, a través de la circula-
cion, hasta los pulmones, penetra en los alve-
olos y por el rbol bronquial llega a la faringe,
es deglutida y llega al intestino delgado, donde
se desarrollard a forma adulta. La hembra pone
huevos embrionados (larva rabditiforme) que
se eliminan por las heces. En ocasiones, esa
larva produce autoinfestacion endogena y
penetra a través de la mucosa intestinal o se
desarrolla en los margenes perianales, en cuyo
caso, la penetracion transcutanea permite la
autoinfestacion exégena. En ambos casos, por
via hematdgena, las sucesivas mudas de las
larvas que tendran lugar durante el proceso
migratorio, daran paso finalmente a los adul-
tos de localizacion intestinal. La autoinfesta-
cion explica que la estrongiloidosis pueda per-
sistir muchos afos (mas de 30), aunque no se
esté en area endémica®’.%'2. Produce una
infestacion anodina en personas normales,
pero en inmunodeprimidos puede ser mortal
con severos cuadros asmaticos 0 neumonias,
cavitadas o no, a veces asociadas con infec-
cion secundaria por gérmenes gram negativos
vehiculados por el parasito desde el tracto gas-
trointestinal?.

En ocasiones, la eosinofilia puede puede
ser la Unica pista para orientar el diagnostico.
La infeccidn intestinal suele ser asintomatica,
y si hay clinica, aparece dolor intestinal y dia-
rrea. Los sintomas pulmonares son conse-
cuencia de la migracion larvaria transpulmo-
nar: accesos de tos seca, irritacion faringea,
fiebre, disnea, sibilancias y hemoptisis. Algu-

100

nos pacientes con estrongiloides cronica expe-
rimentan episodios recurrentes de fiebre y
neumonitis, crisis asmaticas o disnea por
enfermedad restrictiva pulmonar. En perso-
nas hipersensibilizadas, cuando las larvas cir-
culan por el tejido dérmico y debido a una
reaccion alérgica, puede aparecer una der-
matitis muy urticariante. En la radiografia de
torax suelen apreciarse infiltrados pulmona-
res intersticiales bilaterales o focales. El hallaz-
go de larvas en las heces o, en la estrongiloi-
dosis diseminada, en el esputo (cristales de
Charcot-Leyden) o LBA confirma el diagnosti-
coe”12 Excepcionalmente el diagnostico
puede hacerse por histologia a través de una
biopsia intestinal.

Esquistosomiasis

La esquistosomiasis humana es una para-
sitosis endémica de zonas tropicales y sub-
tropicales de Africa, América y Asia, que se
adquiere por contacto con agua dulce conta-
minada con especies del trematode Schisto-
soma (haematobium, mansoni y japonicum)®@.'2.
En Espana no existe esquistosomiasis como
enfermedad autéctona debido a la ausencia
de hospedadores intermediarios, aunque cada
vez se describen mas casos importados®. La
penetracion de la cercaria puede provocar una
dermatitis pruriginosa transitoria; a las 3-4
semanas, sobre todo en pacientes no inmu-
nes, se produce una reaccion febril con cefa-
lea, artromialgias, hepatoesplenomegalia, dia-
rrea y eosinofilia, con nodulos pulmonares,
conocida como sindrome de Katayama®24.
Las manifestaciones pulmonares son infre-
cuentes y, si se presentan, generalmente ocu-
rren temprano como parte de dicho sindro-
me(Z,ll,ZS).

La infeccion afecta con mas prevalencia
a individuos jovenes; a medida que avanza
la edad, disminuye la carga parasitaria indi-
vidual y aumenta la resistencia a la infec-
Cion(3‘6’12‘23>.

En la esquistosomiasis, y mas frecuente-
mente la producida por S. haematobium, la
enfermedad pulmonar se produce, en la mayo-
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ria de las ocasiones, por la presencia de hue-
vos (los adultos son hematicos) en las arterio-
las pulmonares. Alli forman granulomas que
originan un cuadro de hipertension pulmonar
y cor pulmonale!?. El patron miliar y la hiper-
tension pulmonar son caracteristicos de la
esquistosomosis cronica; esta forma de enfer-
medad es la consecuencia de la embolizacion
de huevos de esquistosoma, que ocasionan
una respuesta inflamatoria granulomatosa y
una hipertension pulmonar secundaria con
disnea, dolor tordcico sordo y, a veces, datos
de insuficiencia cardiaca derecha. En la radio-
grafia de torax, el patron mas caracteristico es
el miliar (simulando una tuberculosis) y ade-
mas, se aprecian los hallazgos propios de una
hipertension pulmonar®. Cuando se produce
fibrosis pulmonar, los sintomas mas frecuen-
tes son: disnea de esfuerzo, tos y hemopti-
sis. En la radiografia de toérax se puede apre-
ciar la dilatacion de las arterias pulmonares
y el aumento del ventriculo derecho, y suelen
existir signos electrocardiograficos de hiper-
trofia ventricular derecha. El diagndstico en la
fase aguda se realiza observando los huevos
en la orina o heces, sin embargo, en la fase
crénica, es frecuente no encontrar huevos. En
estos casos la serologia se mantiene positi-
Va(7'9’12).

El sindrome de Katayama es caracteristi-
co de la esquistosomosis aguda, por lo que
aparece de forma mas frecuente en viajeros
que en inmigrantes. En la anamnesis es habi-
tual constatar el contacto con agua dulce,
potencialmente infectada, entre 15 diasy 3
meses antes de la aparicion de las manifes-
taciones clinicas. En su forma completa, los
pacientes presentan fiebre, cefalea, mialgias
generalizadas, dolor en hipocondrio derecho
y manifestaciones respiratorias inespecificas
(tos, disnea), que son mas frecuentes en la
infeccion por S. mansoni que en la produci-
da por S. haematobium. En la exploracion fisi-
ca, es frecuente detectar una hepatomega-
lia dolorosa y ocasionalmente, esplenome-
galia. Los principales datos complementarios
son la eosinofilia (practicamente constante)

y la presencia de anomalias en la radiografia
simple de térax, que consisten principalmente
en infiltrados micronodulares, condensacio-
nes alveolares y engrosamientos de la pared
bronquial. Este cuadro clinicoradiolégico
corresponde a una reaccion de hipersensi-
bilidad al helminto en una fase del ciclo bio-
légico en la que no ha comenzado la ovipo-
sicion, por lo que caracteristicamente los estu-
dios parasitologicos directos (deteccion de
parasitos en heces y de huevos en orina) son
negativos®©.

Filariasis

Las filariosis constituyen la forma mas fre-
cuente de nematodosis sanguinea. La afecta-
cion pulmonar adopta dos patrones diferen-
tes: por un lado, las filariosis linfaticas (pro-
ducidas por W. bancrofti y Brugia sp.), trans-
mitidas por diversos dipteros hematofagos,
que ocasionan lesiones pulmonares por la libe-
racion de microfilarias que son secuestradas
en el lecho vascular pulmonar229, y por otro,
la infeccion por D. immitis ocasiona lesion pul-
monar por embolizacion de larvas®2729. Tie-
nen distribucion tropical y subtropical y que
se caracterizan por ser las hembras viviparas
y parir larvas denominadas microfilarias”229.
La filariasis se puede manifestar en el pulmon
en forma de tres sindromes diferentes: a) fila-
riasis cronica, b) microfilariasis (eosinofilia tro-
pical)®%3h y ¢) dirofilariasis?.

La eosinofilia pulmonar tropical es un sin-
drome bien definido, producido por una reac-
cion de hipersensibilidad a antigenos de fila-
rias linfaticas (Wuchereria spp. y Brugia
spp.)B03h. Se observa sobre todo en varones,
con edad media entre 20-30 anos, y con dife-
rencias raciales importantes (predomina en
hindues). Habitualmente, el cuadro clinico es
el caracteristico de un asma grave con mala
respuesta al tratamiento convencional. Se
transmite por picadura de mosquitos y los
vermes adultos se localizan en ganglios y
vasos linfatico, desde donde liberan microfi-
larias a sangre, produciendo cuadros febriles
con eosinofilia persistente , tos, disnea y sibi-
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lancias, que tipicamente se presentan por la
noche?. No aparecen microfilarias en san-
gre periférica por estar principalmente en los
capilares y pequenos vasos de los pulmones.
Es el resultado de una hiperreaccion a las
microfilarias. En la fase aguda, las microfi-
larias son destruidas produciéndose infiltra-
dos pulmonares transitorios, granulomas y
nodulos pulmonares que pueden visualizar-
se por radiografia®3031. En la fase cronica
aparece fibrosis pulmonar. La hipereosinofi-
lia, la serologia positiva y la respuesta a la die-
tilcarbamacina es la forma habitual de reali-
zar el diagnostico®© 7.

Dirofilaria inmitis y D. repens, filarias de
perros y gatos, pueden esporadicamente
infectar al hombre. Los pulmones y el cora-
zon son los dos 6rganos mas afectados. Se
han descrito nodulos pulmonares (transito-
rios o persistentes) o la deteccion de “granu-
lomas” 652 como consecuencia de la muer-
te del nematodo cuando emigra al pulmon,
asi como infarto pulmonar como efecto secun-
dario de la presencia de la filaria en la arte-
ria pulmonar. Suelen ser pacientes asinto-
maticos o con sintomas respiratorios ines-
pecificos®. El diagndstico es por reseccion
quirurgica™'2.

En Espana, la dirofilariosis pulmonar se
ha descrito como enfermedad autoctona en la
provincia de Salamanca, aunque la elevada
seroprevalencia en perros de otras zonas de
Espana, como Canarias, hace suponer que esta
entidad esta infradiagnosticada®.

Toxocariasis (Larva migrans visceral)

La toxocariosis visceral (larva visceral emi-
grante) se produce por la ingesta de huevos
embrionados presentes en suelos contami-
nados por heces de perros o gatos infectados.
Endemica en Norteamérica, México y Aus-
tralia, se distribuye por todo el mundo, afec-
tando principalmente a nifios con geofagia u
onicofagia que viven en contacto con perros
y gatos, portadores de las formas adultas del
parasito (T. canis y T. cati)'?. Los huevos son
ingeridos por el ser humano, liberandose las
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larvas en el intestino delgado, distribuyéndo-
se posteriormente por via venosa, hasta que
mueren al cabo de varios anos ante la inca-
pacidad de alcanzar la forma adulta y no poder
completar el ciclo vital. Al morir forman gra-
nulomas en higado, huesos, ojos, corazon, pul-
mones y SNC®3%. La afectacion pulmonar
puede producir tos, bronquitis, asma, disnea,
o incluso neumonia, y en la radiografia de
torax, infiltrados focales o difusos que suelen
ser transitorios. En sangre se detecta eosino-
filia llamativa y con frecuencia hay hepatoes-
plenomegalia con hipertransaminasemia e
hipergammaglobulinemia®. Pueden obser-
varse, ademas, lesiones cutaneas (prurito y
urticaria), articulares (artritis), cardiacas (mio-
carditis), renales (glomerulonefritis) y altera-
ciones neurologicas (crisis epilépticas). Suele
presentar buena evolucion esponténea, con
curso benigno y autolimitado. El diagnostico
se basa en la serologia ya que la observacion
de la larva es excepcional™?. No requiere tra-
tamiento?. El diagndstico de casos clinicos
en Espana es anecdatico, sin embargo, la ele-
vada seroprevalencia en los seres humanos
en varias zonas de Espana, debe hacer pen-
sar en la existencia de formas asintomaticas
o en un infradiagnostico de algunas formas
clinicas®.

Otros helmintos

Ancylostoma duodenale y Necator america-
nus, también conocidos como uncinarias, son
las helmintosis con mayor prevalencia mun-
dial®4. Sus larvas, cuando pasan por el pul-
mon, pueden desencadenar un cuadro respi-
ratorio superponible al de la ascaridiasis, aun-
que suele ser mds benigno por ser de menor
tamano. El diagnostico se realiza al observar
huevos en heces.115.29),

La infeccion por uncinarias predomina a
diferencia de la ascariosis, en la edad adulta.
En nuestro pais practicamente solo se ha des-
crito como enfermedad importada®.

Diagnostico de helmintosis: depende, ini-
cialmente, de la sospecha clinica basada en
los patrones senalados previamente. Tras ella,
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TABLA 2. Diagndstico de las helmintosis que afectan al aparato respiratorio

Género

Especie

Echinococcus
Schistosoma
Paragonimus
Ascaris
Ancylostoma
Necator
Strongyloides

Wuchereria Brugia

Dirofilaria
Toxocara

*Excepcional en la prdctica, solo ocurre en presencia de vomica. **LBA: Lavado broncoalveolar.
Modificado de 3.6.

E. granulosus

A. lumbricoides
A. duodenale
N. americanus

W. bancrofti
B. malayi
B. timori

D. immitis
T. canis/T. cati

D. directo D. indirecto
Visualizacion pardsito en expectoracion* Comercial
Visualizacién de huevos: heces/orina Comercial
Visualizacion de huevos: esputo/heces Dificil acceso
Visualizacion de huevos: heces No
Visualizacion de huevos: heces No
Visualizacion de huevos: heces No
Visualizacion larvas: heces, esputo, Comercial

LBA**(técnica de Baermann, Harada-Mori, agar)

Deteccion microfilarias en sangre (Knott) Dificil acceso
In-circuit-test (Wuchereria) Dificil acceso
No disponible Dificil acceso
No disponible Dificil acceso

TABLA 3. Tratamiento de las helmintosis que afectan al aparato respiratorio

Género

Especie

Tratamiento

Echinococcus
Schistosoma

Paragonimus

Ascaris
Ancylostoma
Necator

Strongyloides

Wuchereria Brugia

Dirofilaria
Toxocara

Modificado de 3,6,7,9.

E. granulosus

P westermani

A. lumbricoides
A. duodenale
N. americanus

S. stercolaris
W. bancrofti
B. malayi

B. timori

D. immitis

T. canis/cati

Cirugia y/o antiparasitarios (Albendazol + Pracicuantel)

Fiebre de Katayama: Pracicuantel + corticoides
Formas cronicas: Pracicuantel + sintomatico

Pracicuantel/Drenaje pleural
Albendazol

Ivermectina

Eosinofilia pulmonar tropical:
dietilcarbamacina/ivermectina + corticoides

No precisa
Albendazol

el empleo de otros métodos (Tabla 2), permi-

te el diagnostico final®©,

El tratamiento® de las helmintosis que afec-
tan al aparato respiratorio se muestra en la

Tabla 3.

MANIFESTACIONES PULMONARES
PRODUCIDAS POR HONGOS

La mayoria de los hongos habitualmente
saprofitos, inofensivos y cosmopolitas, pueden
volverse ocasionalmente patogenos cuando se
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presentan condiciones favorables en el orga-
nismo huésped. Otros hongos, patogenos per
se, producen enfermedades en individuos sanos;
son hongos de importacion, como los dimorfi-
cos, procedentes de América, Asia, y Africat1239),

Histoplasmosis

Descrita por primera vez en 1905 (Pana-
ma), por un médico de la armada de los
EE.UU., la histoplasmosis es una micosis adqui-
rida por inhalacion, que afecta fundamental-
mente a los pulmones. El agente causal, His-
toplasma capsulatum, es un hongo dimorfo con
dos variedades: H. capsulatum y H. duboisii®>39.

El hongo tiene una morfologia micélica en
la naturaleza y adopta la forma de levadura a
la temperatura del cuerpo humano. Esta enfer-
medad aparece en la zona central de EE.UU.
(con una prevalencia e incidencia de 50/106
y 500/103, respectivamente), especialmente
en los valles de los rios Ohio y Mississippi (sue-
los humedos y 4cidos, donde el microorganis-
mo se considera endémico), Méjico y Puerto
Rico39. También hay casos autoctonos en Ale-
mania, Turquia e Italia®. Entre las micosis endé-
micas, es la causa mas comun de hospitaliza-
cion, cuya mortalidad alcanza el 7,5% 67

El habitat natural de Histoplasma spp. es la
tierra con alto contenido en nitrégeno, por lo
general derivado de los excrementos de aves
y murciélagos, que alteran las caracteristicas
de la tierra y favorecen la esporulacion del orga-
nismo!"-3%, Numerosos trabajos se asocian con
un riesgo laboral®. La mayor exposicion a H.
capsulatum generalmente ocurre con activi-
dades que movilizan gran cantidad de excre-
mentos en dreas cerradas, como gallineros,
granjas con excrementos de pollos, excava-
ciones y construccion en edificios abandona-
dos, lugares donde se acumula la madera,
exploradores de cuevas y cortadores de made-
ra, entre otros®s:36,

La mayoria de las infecciones son asinto-
maticas, pero cuando es sintomatica, la enfer-
medad pulmonar es la manifestacion mas fre-
cuente™. El pulmon proporciona la puerta de
entrada para H. capsulatum en la mayoria de
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los casos. Las conidias o fragmentos de mice-
lios son inhalados, y si evaden las defensas
pulmonares no especificas, causan una bron-
coneumonia. El espectro clinico de la histo-
plasmosis aguda varia de acuerdo con la inten-
sidad de la exposicion, la presencia de una
enfermedad pulmonar subyacente, el estado
inmunitario general y la inmunidad especifi-
ca a H. capsulatum. No se transmite de per-
sona a persona’3. La infeccion®638.5% es asin-
tomatica y autolimitada en la mayoria de los
casos, especialmente cuando la exposicion ha
sido de escasa importancia. En caso de expo-
sicion intensa, al cabo de 2-4 semanas el
paciente presenta fiebre, afectacion del esta-
do general, tos no productiva y dolor retroes-
ternal™. En la radiografia de torax, pueden
observarse uno o varios infiltrados de 1-4 cm
de didmetro con adenopatias hiliares o medias-
tinicas ipsilaterales. Ocasionalmente, apare-
cen multiples infiltrados o un patron miliar con
insuficiencia respiratoria. Los casos menos gra-
ves evolucionan favorablemente y en el curso
de 2-4 meses las lesiones desaparecen y/o se
calcifican. Eventualmente, las adenopatias cal-
cificadas erosionan con el tiempo la pared
bronquial y pueden causar hemoptisis y obs-
truccion bronquial. Durante la fase aguda de
la infeccion, los ganglios pueden aumentar de
volumen, necrosarse y comprimir estructuras
del mediastino (mediastinitis granulomatosa).
Excepcionalmente la infeccion se disemina
desde el comienzo o por reactivacion, varios
anos después de la infeccion inicial. Suele tra-
tarse de pacientes con defectos de la inmuni-
dad celular, pero puede ocurrir también sin
una causa aparente, especialmente en edades
extremas. El cuadro clinico cursa con fiebre,
infiltrados pulmonares, hepatomegalia, esple-
nomegalia, pancitopenia, afeccion de la muco-
sa del tubo digestivo, piel, SNC, médula osea
y glandulas suprarrenales. Los pacientes con
bronquitis cronica pueden sufrir una forma de
infeccion de presentacion clinica y radiologi-
ca similar a la tuberculosis®>3®. Se han des-
crito algunas manifestaciones clinicas de pro-
bable naturaleza inmune, como pericarditis en
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respuesta a la infeccion de los ganglios medias-
tinicos y la aparicion de artralgias, artritis y eri-
tema nudoso, que puede llevar a la confusion
con una sarcoidosis. La fibrosis mediastinica
es una complicacion tardia que suele obser-
varse en pacientes de 20-40 anos. Se trata de
una respuesta cicatricial excesiva, a una infec-
cion pasada (no activa), que causa obstruccion
de estructuras mediastinicas con mayor fre-
cuencia que la mediastinitis granulomatosa®®.
La mayoria de los pacientes no requiere tra-
tamiento antifungico, porque la infeccion se
autolimita. En casos de afectacion pulmonar
extensa, infeccion diseminada cronica, con
insuficiencia respiratoria o mediastinitis gra-
nulomatosa, pueden emplearse antifungicos®.

Histoplasmosis primaria aguda

En dreas endémicas, el 90% de los casos
son asintomaticos, pero si la exposicion es
importante pueden desarrollar una enferme-
dad potencialmente fatal, con una infeccion
pulmonar difusa aguda®>3. La mayoria de los
pacientes sintomaticos, tras un periodo de incu-
bacion de 3-21 dias, experimentan un sindro-
me que debuta de forma subita y recuerda a
una gripe, una neumonia bacteriana o una
tuberculosis, con fiebre, tos, cefaleas, escalo-
frios, mialgias, anorexia y dolor toracico. Los
sintomas se resuelven tipicamente sin trata-
miento en varias semanas, pero la astenia y el
cansancio pueden persistir meses. Algunos
pacientes muestran infiltrados recidivantes con
eosinofilia, parecidos al sindrome de Loffler.
Cuando el in6culo es especialmente impor-
tante, los pacientes pueden sufrir un sindro-
me de dificultad respiratoria del adulto®>39. La
radiografia de térax generalmente muestra
ensanchamiento hiliar con adenopatias hilia-
res 0 mediastinicas con infiltrados pulmona-
res generalmente parcheados o nodulares foca-
les, pero puede ser normal®o.

Histoplasmosis pulmonar cronica

La enfermedad cronica progresiva es infre-
cuente y generalmente ocurre en varones
mayores de 50 anos con enfermedad pulmo-

nar obstructiva cronica. Las manifestaciones
clinicas mas habituales son: tos, dolor pleuri-
tico, sudoracion nocturna, eritema nodoso o
multiforme, produccion de esputo y hemopti-
sis intermitente. Los pacientes pueden estar
levemente anémicos. Radiologicamente se pre-
senta como infiltrados de los segmentos api-
cal y posterior de los lobulos superiores en €l
90% de los casos, generalmente en zonas de
enfisema preexistente, y el 20% desarrolla
cavidades pulmonares. E1 50 % de los pacien-
tes que no sufren complicaciones por forma-
cion de cavidades en los pulmones, evolucio-
nan hasta la curacion de las lesiones después
de una fibrosis progresiva en la zona en un
periodo de 2 a 6 meses. La evolucion puede
ser fatal (en general, debido a cor pulmona-
le, neumonia bacteriana e insuficiencia res-
piratoria). En el pulmén y en el bazo pueden
observarse granulomas calcificados. Las ade-
nopatias hiliares o la fibrosis mediastinica focal
o difusa comprimen a veces las estructuras
centrales (via aérea, arterias, venas y esofa-
go)(35,36)'

Histoplasmosis mediastinica cronica

La extension de la infeccion a los ganglios
linfaticos paratraqueales, hiliares y subcarina-
les causa agrandamiento de los ganglios, necro-
sis caseificante y perilinfadenitis. La resolucion
de la linfadenitis avanza a proliferacion fibro-
blastica. En raras ocasiones se produce una
fibrosis progresiva que invade las estructuras
mediastinicas. La mediastinitis fibrosante es
una rara complicacion lentamente progresi-
va de la histoplasmosis pulmonar, y cuando es
bilateral el cuadro a menudo es fatal®>39).

Histoplasmoma

Consiste en grandes lesiones pulmonares
que se resuelven hasta convertirse en un nodu-
lo residual (1-4 cm), generalmente en las regio-
nes subpleurales. Puede tener un foco de cal-
cificacion (lesion en “blanco” caracteristica),
o esta ser difusa. Son tipicamente asintomati-
cas y pueden identificarse de forma acciden-
tal en una radiografia de torax®>30,
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Para el diagnostico de histoplasmosis se pue-
den usar técnicas de tincion histopatologica,
cultivos, deteccion de antigenos y tests serolo-
gicos especificos“?. Los hallazgos morfologicos
en biopsias incluyen granulomas (en la mayo-
ria de los casos), agregados lifohistiocitarios e
infiltrados difusos de células mononucleares.
En las muestras titulares puede reconocerse el
hongo con técnica de plata o acido periédico
de Schiff (PAS). Los cultivos son mas utiles en
pacientes con histoplasmosis pulmonar croni-
ca. La tincion con Giemsa del esputo o de exten-
didos de médula 6sea puede aportar el diag-
nostico cuando la carga de hongos es grande,
algo poco frecuente en los pacientes inmuno-
competentes. Los esputos seriados o cultivos de
LBA son positivos en el 60-85% de los casos.
Por el contrario, la sensibilidad de los cultivos
respiratorios es mucho menor en la enferme-
dad localizada o enfermedad difusa aguda (15
y 40 %, respectivamente)“?. Ademds de la baja
sensibilidad de los cultivos, el crecimiento de
las especies de Histoplasma es lento. La detec-
cion de antigeno de Histoplasma mediante enzi-
moinmunoensayo en orina, sangre o LBA de
pacientes infectados, proporciona un rapido
diagnostico y es particularmente util en el
paciente severamente enfermo®>40. Los test
seroldgicos son utiles en el paciente con una
presentacion clinica consistente y riesgo epi-
demiologico. Son positivos en €l 90% de pacien-
tes sintomaticos con histoplasmosis aguda®®.
Sin embargo, se requieren 4-8 semanas para
desarrollar anticuerpos tras la infeccion aguda.

El tratamiento antifungico es innecesario
en la mayoria de los pacientes con histoplas-
mosis pulmonar aguda leve a moderada, pues
el curso de la enfermedad es benigno y auto-
limitado en inmunocompetentes®>39. No obs-
tante, cuando los sintomas persisten mas de
cuatro semanas, existe exposicion a un gran
inoculo del hongo y en inmunosuprimidos,
generalmente se requieren antifungicos®o.

Blastomicosis

Es una infeccion piogranulomatosa sisté-
mica que surge tras la inhalacion de la conidia
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de Blastomyces dermatitidis, hongo dimorfico
que crece en materia organica en descompo-
sicion presente en el suelo, en areas geografi-
cas que coinciden en buena parte con las zonas
de endemicidad de la histoplasmosis®®. Sus
esporas se transportan en el aire y se inhalan
antes de convertirse en levaduras en el pul-
mon. La infeccion puede ser esporédica o epi-
démica y ocurre mas frecuentemente en regio-
nes geograficas definidas de América del Norte
(basicamente en las mismas zonas que la his-
toplasmosis), provincias de Canada que bor-
dean los grandes lagos, Méjico, Oriente Medio,
Africa e India“. El periodo de incubacion varia
entre 3 semanas y 3 meses, y en la mayoria
de los casos la infeccion es asintomatica®®4).
La infeccion inicial resulta de la inhalacion
de la conidia a los pulmones, aunque la blas-
tomicosis primaria cutdnea se ha notificado
tras mordeduras de perros y por inoculacion
accidental en laboratorios o durante autopsias.
El patron histopatologico depende del tipo de
respuesta inflamatoria (piogénica o granulo-
matosa) y puede recordar a la infeccion bac-
teriana, sarcoidosis o infecciones micobacte-
rianas. Después de multiplicarse en los pul-
mones, las levaduras se diseminan hacia la
piel, los huesos, el encéfalo, los ganglios lin-
faticos u otros organos, originando sintomas
extrapulmonares muchos anos después de la
infeccion inicial®53%40,

El espectro clinico de la blastomicosis es
variado segun cada pais, incluyendo infeccion
asintomatica, cuadro pseudogripal, neumonia
aguda o cronica, y enfermedad extrapulmo-
nar. La aparicion de adenopatias hiliares o
mediastinicas y el desarrollo de derrame pleu-
ral son poco frecuentes®®. Las manifestacio-
nes clinicas son indistinguibles de la tubercu-
losis, otras infecciones fungicas y del cancer.
Las alteraciones radioldgicas son inespecificas
e incluyen cavidades, infiltrados alveolares con
broncograma aéreo, densidades redondeadas,
masas perihiliares, patrones miliares e infil-
trados intersticiales fibronodulares®>#). Los
infiltrados pulmonares difusos asociados con
SDRA ocurren de forma infrecuente, pero estan
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asociados a elevada mortalidad“?. La explo-
racion fisica puede mostrar un eritema nodo-
50 o datos de consolidacion pulmonar, aunque
puede ser normal. Los casos mas graves de
infeccion por B. dermatitidis pueden cursar con
SDRA, incluso en pacientes inmunocompe-
tentes. Los pacientes con blastomicosis cutd-
nea suelen referir antes un cuadro pulmonar
autolimitado®>4b. El diagndstico definitivo
requiere el crecimiento de B. dermatitidis de
una muestra clinica. Con tratamiento adecua-
do, la curacion supera el 85% de los casos y
la mortalidad es menor al 10% “V. La mayoria
de los pacientes que fallecen se atribuyen a la
blastomicosis asociada a infiltrados difusos pul-
monares y fracaso respiratorio. Se ha docu-
mentado la curacion espontanea de la infec-
cion aguda®?.

Coccidioidomicosis

Producida por Coccidioides immitis, hongo
que crece en la tierra del desierto de los esta-
dos fronterizos entre EE.UU. y Méjico, y en
zonas de Ameérica Central y Sudamérica®.!2.
La inhalacion de las esporas transportadas por
el aire, tras un periodo de incubacion de 10-
16 dias, produce una infeccion asintomatica
en mas del 50% de los casos®®44 y tanto si
la exposicion primaria es o no reconocida, la
mayoria son autolimitadas. La edad avanzada,
el sexo masculino, la diabetes, la inmunode-
presion celular y el segundo y tercer trimestre
del embarazo son factores de riesgo de desa-
rrollo de enfermedad sintomatica®®. Los
pacientes con coccidiomicosis presentan fie-
bre, pérdida de peso, artromialgias, cefalea,
ademas de tos, dolor pleuritico, disnea e inclu-
so hemoptisis (asociada a zonas de necrosis
con cavitacion)544),

La neumonia, de presentacion aguda o
subaguda, cursa a menudo con la aparicion
de adenopatias hiliares o mediastinicas y con
menor frecuencia con derrame pleural. Es una
causa frecuente de eosinofilia pulmonar (ver
Tabla 4). La exploracion fisica puede ser nor-
mal o tener exantema macular, eritema nodo-
so o multiforme, roncus, sibilancias o signos

TABLA 4. Infecciones causantes de eosi-
nofilia pulmonar

® Paragonimiasis
® Esquistosomiasis
¢ Sindrome deLoeffler (nematodos gastrointes-
tinales):
- Estrongiloides
- Ascaris
- Hookworm, necator y Ancylostoma duode-
nalis
* Filaria (eosinofilia tropical)

e Coccidioidiomicosis

Modificado de 11.

de consolidacion y/o derrame pleural. La radio-
grafia de torax muestra inicialmente una o
varias zonas de consolidacion, que pueden
cavitarse y también pueden existir adenopa-
tias hiliares. Las cavidades y/o los nddulos cal-
cificados pueden persistir toda la vida. Algu-
nos pacientes desarrollan una coccidiomico-
sis primaria progresiva, entidad en la que los
infiltrados y las adenopatias progresan al tiem-
po que la fiebre, la tos y la pérdida de peso.
Varios meses después de la infeccion prima-
ria pulmonar, se desarrollan los sintomas de
la coccidiomicosis diseminada, con afectacion
de la piel, las articulaciones, los huesos, el sis-
tema genitourinario y las meninges (mas fre-
cuente en inmunosuprimidos)“¥. Las mani-
festaciones clinicas de las metastasis pueden
aparecer cuando la infeccion pulmonar inicial
se ha resuelto®®. Tras el episodio agudo, pue-
den quedar como secuelas nodulos o cavi-
dades de paredes delgadas, generalmente uni-
cas y menores de 5 ¢cm; la mayoria se cierran
espontaneamente, aunque pueden infectarse,
causar hemoptisis, albergar un micetoma (por
el mismo C. immitis o por Aspergillus) o abrir-
se a la pleura y originar una fistula bronco-
pleural con pioneumotorax®.

El diagndstico se realiza con serologia o
pruebas cutaneas“¥. El diagnostico directo se
basa en el estudio microscopico del esputo
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tras la digestion con hidroxido de potasio o
tenido con Papanicolau, mediante estudio his-
topatologico de las biopsias titulares tenidas
con plata o mediante cultivo, que crece en
cinco dias, pero que plantea el riesgo de inha-
lacion para el personal de laboratorio. La
mayoria de los pacientes no precisa trata-
miento“¥. Hay tres manifestaciones pulmo-
nares persistentes: nodulos pulmonares, cavi-
dades coccidioides y neumonia difusa reti-
culonodular.

Nodulos pulmonares residuales

En aproximadamente el 4% de los pacien-
tes, los infiltrados provocados por la neumo-
nia primaria, no se resuelven completamente
y pueden persistir durante meses o afnos tras
la desaparicion de los sintomas. Esas lesiones
pueden medir varios centimetros de diame-
tro, son a menudo solitarias y estan frecuen-
temente localizadas en la periferia del pulmon,
incluso contactando con la pleura®>4%. Son
indistinguibles de un proceso maligno.

Cavidades coccidioides

Ocurre en un 2-8 % de las infecciones coc-
cidioides en adultos®?. La mitad de esas cavi-
dades se resuelven en los primeros dos anos.
En ausencia de sintomas no estd indicado tra-
tamiento alguno. Ocasionalmente puede
desencadenar dolor pleuritico o hemoptisis,
sintomas que mejoran con tratamiento anti-
fungico (fluconazol o itraconazol)*¥. Cuando
una cavidad, por su frecuente proximidad a la
pleura, se rompe, puede formarse una fistula
broncopleural“®.

Neumonia coccidioide difusa reticulonodular

Resulta de la funguemia que origina mul-
tiples émbolos pulmonares, y generalmente
ocurre en pacientes con déficit inmunitarios.
De forma ocasional, este cuadro puede ocurrir
en huéspedes normales tras la exposicion inha-
lada a una alta densidad de esporas fungicas,
como sucedio en una epidemia de coccidioi-
diomicosis entre estudiantes de arqueologia
en el norte de California®.
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Paracoccidioidomicosis

Infeccion producida por Paracoccidioides
brasiliensis, hongo endémico en regiones sub-
tropicales humedas de América Latina®. Mas
frecuente en varones®®40. Cursa como una neu-
monia aguda con adenopatias hiliares y gene-
ralmente, autolimitada. En jovenes y en inmu-
nodeprimidos, la infeccion puede diseminarse
por via hematégena ocasionando leucocitosis
con eosinofilia, fiebre, adenopatias que pueden
fistulizar a piel, ulceras cutdneas, hepatoesple-
nomegalia y osteomielitis. En adultos puede
existir afectacion pulmonar crénica en l6bulos
inferiores, ulceras en la mucosa orofaringea y
laringea y afectacion suprarrenal. La curacion
de las lesiones suele originar fibrosis®3®).

Candidiasis

Producida por Candida albicans, hongo leva-
duriforme endogeno, de distribucion mundial,
saprofito habitual de la piel y del tubo digesti-
vo, desde donde se puede extender a bron-
quios y parénquima pulmonar, favorecida por
factores extrinsecos debidos al entorno (colec-
tividades, ninos prematuros) y sobre todo a
antibioterapia asociada o no a los corticoste-
roides e inmunosupresion celular. Otras espe-
cies: C. tropicalis, pseudotropicalis, Rrusei o
parapsilosis, son potencialmente patogenas,
pero la afectacion broncopulmonar es rara®?.

Puede dar diversas manifestaciones clini-
cas: candidiasis cronica bronquial sin muguet
oral, candidiasis cronica en forma de muguet
bronquial, con placas en traquea y grandes
bronquios. La infeccion del parénquima pul-
monar puede producirse, junto con la de otros
organos, en el curso de una diseminacion
hematdgena procedente de un catéter u otro
foco, o por aspiracion de secreciones de las
vias respiratorias altas. Sin embargo, esta ulti-
ma posibilidad es rara vez causa de neumo-
nia. La presentacion clinica y la imagen radio-
l6gica de la neumonia por Candida son ines-
pecificas. El hallazgo de Candida en cultivos de
secreciones de vias respiratorias bajas, inclu-
S0 en muestras obtenidas con un catéter de
doble luz o mediante LBA no deben conside-
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rarse diagnosticas de infeccion invasora, pues
generalmente indica contaminacion del bron-
coscopio a su paso por la orofaringe o colo-
nizacion asintomatica de las vias bajas. El diag-
nostico solo puede establecerse con seguridad
mediante el examen histopatologico de una
biopsia®®. Tratamiento: antifungicos.

Mucormicosis

El mucor es un hongo patégeno de distri-
bucion mundial que produce hifas no septa-
das. La via de entrada de la infeccion pulmo-
nar es la inhalatoria. Son infecciones oportu-
nistas en pacientes inmunodeprimidos. No
existe diseminacion interhumana. Situaciones
como la cetoacidosis diabética, leucemia y lin-
fomas, favorecen la germinacion de las espo-
rasy por lo tanto, la infeccion mucoral. Suele
provocar fiebre, hemoptisis, escalofrios y dolor
pleuritico. La radiologia muestra un infiltrado
pulmonar progresivo hacia la nodulacion que
se cavita. Tiene una tasa de mortalidad cerca-
na al 80 % . El diagnostico consiste en la demos-
tracion histologica de hifas no septadas de
pared gruesa en secreciones bronquiales o teji-
dos. Se trata con antifungicos y a veces ciru-
gia de exéresis?. La afectacion pulmonar se
observa en pacientes con leucemia o linfoma
y neutropenia profunda asociada al tratamiento
quimioterapico, que ademas reciben corticoi-
des. Las hifas invaden los vasos y los planos
tisulares, y la infeccion puede extenderse a
la pared tordcica, al pericardio o al diafragma,
erosionar la pared de la traquea o de los bron-
quios o diseminarse por via hematogena. El
diagnostico se establece por la observacion
directa y cultivo en biopsias.

Criptococosis

El Cryptococcus neoformans, levadura
encapsulada, de distribucion mundial, es el
agente productor de una micosis de evolucion
habitualmente mortal. Es una de las mas
importantes micosis oportunistas, afectando
a sujetos con defectos innatos o adquiridos de
la inmunidad celular, sindromes malignos lin-
foproliferativos, tratamiento inmunosupresor

y SIDA(2, E1 90 % de casos de criptococosis se
deben a C. neoformans y se observan en adul-
tos. Su habitat natural es el suelo contamina-
do por excrementos de aves (palomas), que
son el reservorio habitual del hongo®®. De dis-
tribucion universal en sus cuatro serotipos, A,
B, Cy D, sonlos Ay D los mas difundidos y
los patégenos en Europa. No hay pruebas de
transmision interhumana. La puerta de entra-
da pulmonar es inhalatoria. La infeccion crip-
tococica es relativamente frecuente en colom-
bofilos y personal de laboratorio, pero no desa-
rrollan la enfermedad. Solo en los casos con
severa depresion de la inmunidad celular, la
infeccion pulmonar es el origen de la disemi-
nacion hematoégena con particular tropismo al
SNC, piel y huesos?.

La infeccion criptocdcica puede conducir
a 1) nédulo fibrético subpleural de aproxima-
damente 1 cm, 2) "torulomas” o lesiones gra-
nulomatosas grandes de hasta 6 cm o mas,
que pueden sufrir necrosis central y cavitacion,
3) diseminacion miliar por ambos pulmones.
Hay gran variabilidad de manifestaciones cli-
nicas: en el pulmon, la lesion mas frecuente
es la aparicion de uno o varios nodulos de base
pleural y tamano variable. Con menor fre-
cuencia se observan imagenes de condensa-
cién alveolar con adenopatias hiliares o medias-
tinicas o se produce afectacion difusa pulmo-
nar con patron radiologico reticulonodular o
miliar®®. El paciente puede estar asintomati-
co o presentar fiebre y tos de intensidad mode-
rada. Cuando existen sintomas pueden ser agu-
dos o subagudos, con tos, expectoracion (a
veces hematica), malestar tordcico y fiebre. Se
puede asociar con meningoencefalitis y afec-
tacion cutanea*?.

El diagndstico es por identificacion del
hongo en los liquidos corporales o en los teji-
dos. Busqueda del antigeno criptococico: poli-
sacarido capsular, en los liquidos bioldgicos
(LBA, LCR, suero, orina), con prueba de aglu-
tinacion en latex con titulo igual o superior a
/811239 En inmunocompetentes, la criptoco-
cosis pulmonar no suele requerir tratamiento.
La cirugia de reseccion unicamente esta indi-
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cada en la enfermedad localizada con intole-
rancia al tratamiento médico y/o recaida tras
el mismo.

MANIFESTACIONES PULMONARES
PRODUCIDAS POR PROTOZOOS

Son pocos los protozoos que producen
enfermedad pulmonar y, cuando esto ocurre,
suele ser como consecuencia de un infeccion
diseminada y no porque el pulmon sea su habi-
tat natural (ver Tabla 5)@.

Toxoplasmosis

Enfermedad producida por Toxoplasma
gondii, protozoo intracelular de distribucion
mundial, cuyo huésped definitivo es el gato.
Probablemente es el agente mas frecuente de
infeccion protozoaria en el hombre. La infec-
cion se adquiere por consumo de carne cruda
0 poco cocida de alguno de los animales infec-
tados, directamente por ingesta de ooquistes
eliminados por las heces de los gatos, o indi-
rectamente a traves de fomites, agua o ali-
mentos contaminados por los ooquistes®“?.

La toxoplasmosis solo reviste importancia
clinica en su forma congénita o si afecta a indi-
viduos inmunocomprometidos?. La pri-
moinfeccion suele ser asintomatica o dar un
cuadro leve y autolimitado de linfadenopatia
y/o mononucleosis sanguinea, que puede ir
acompanado de fiebre y exantema. La afec-
tacion pulmonar en la toxoplasmosis en el adul-
{0 sano inmunocompetente es practicamente
inexistente®”. En inmunocomprometidos®“®
se suponen secundarias a reactivaciones de
una infeccion latente y son poco frecuentes,
observandose fundamentalmente en SIDA con
CD4 inferiores a 100/mm?, y en trasplante de
médula 0sea. En trasplantes de 6rganos soli-
dos esta localizacion es menos frecuente y ocu-
[re en receptores seronegativos a partir del
organo de un donante seropositivo.

Los sintomas son poco especificos y puede
aparecer tos no productiva, disnea y fiebre. Se
han descrito casos de derrame pleural y neu-
motoérax. En cuadros severos, puede obser-
varse una neumonia necrotizante. En estos
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casos la mortalidad es superior al 90 %, en
ausencia de tratamiento®?. Para el diagnosti-
co, la radiologia es inespecifica (normal, neu-
monia bilateral difusa y/o adenopatias bilate-
rales o micromodulos). El diagndstico etiolo-
gico se confirma al identificar el pardsito en la
muestra clinica o tras cultivo celular. También
puede detectarse el ADN de toxoplasma por
técnicas de amplificacion (PCR). Hoy en dia es
la técnica de mayor sensibilidad diagnostica.
La muestra que ofrece mayor rendimiento es
el LBA. La serologia es positiva, pero la per-
sistencia de anticuerpos I¢G de por vida no
permite diferenciar una infeccion actual de
una latente; ademas las reactivaciones suelen
cursar en ausencia de [gM@7.

Amebiasis

Enfermedad causada por Entamoeba his-
tolytica, parasito intestinal con capacidad inva-
siva, por lo que puede diseminarse y originar
manifestaciones extraintestinales. El reservo-
rio es humano y la transmision es feco-oral
directa o a través del agua, alimentos o fomi-
tes contaminados. Es posible la transmision
sexual, especialmente entre los homosexua-
les masculinos. Las personas con mayor ries-
go son las que viven en zonas endémicas depri-
midas y las que viajan a estos paises. El perio-
do de incubacion es de 7 dias, pero puede ser
de semanas o meses. Habitualmente, se mani-
fiesta por sintomas intestinales inespecificos
y molestias en hipocondrio derecho. En algu-
nos casos, la disenteria tiende a cronificarse.
La localizacion extraintestinal mas frecuente
es la hepatica, seguida de la pulmonar, peri-
cardica y cerebral“?. La afectacion pulmonar
se produce en el 15% de los pacientes con
amebiasis hepatica(?. Es rara la aparicion de
un absceso primario por migracion directa del
pardsito; la via habitual de la infeccion pleuro-
pulmonar es la extension a partir de un abs-
ceso hepatico o subdiafragmatico. La clinica
consiste en dolor pleuritico y tos con expec-
toracion marronacea espesa, de aspecto acho-
colatado (pasta de anchoa), cuando existe una
fistula hepatobronquial. El empiema es la prin-
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TABLA 5. Infecciones producidas por protozoos
Protozoos Distribucion Grupo de riesgo Afectacion Tratamiento
Entamoeba histolytica  Tropical/Subtrop. Estancia zonas Absceso pulmonar Metronidazol o
endémicas Tinidazol u
Ornidazol
Leishmania infantum Mediterraneo, Inmunodeprimido ~ Neumonia Glucantine o
Africa, Asia Pentostam o
Anfotericina B
liposomica
Toxoplasma gondii Universal Inmunodeprimido  Neumonia Pirimetamina/
Inf. congénita Sulfadiazina
Plasmodium Regiones tropicales Estancia en zonas  Paludismo pulmonar  Dp: especie /
y subtrop. de Africa,  endémicas Distress respiratorio  resistencias
Asia, América y Bronquitis
Oceania Neumonitis
Cryptosporidium Universal Inmunodeprimido  Infeccion respiratoria  Nitazoxanida
Modificado de 7, 50.

cipal complicacion, y se observa en tercio de
los abscesos pulmonares. Las pruebas de ima-
gen son basicas para las localizaciones extrain-
testinales, pueden mostrar derrame pleural,
absceso en lobulo inferior o consolidacion pul-
monar. Sin embargo, el diagndstico definitivo
es la identificacion de los quistes en el esputo
o liquido pleural. El aspecto de «pasta de
anchoa» del aspirado del absceso es bastante
orientativo, pero solo se aconseja drenar si es
mayor de 6 cm de didmetro, por el riesgo de
rotura. La serologia es util en localizaciones
extraintestinales. Los anticuerpos se detectan
a partir de la primera semana del inicio de la
enfermedad invasiva y pueden persistir 10
anos. En zonas endémicas, la serologia, en per-
sona con antecedentes de amebiasis, no per-
mite diferenciar una infeccion actual de una
pasada®“?.

Criptosporidiosis

Enfermedad producida por Cryptospori-
dium, protozoo presente en aguas y vegeta-
les contaminados que se ingieren crudos. El
contagio interhumano directo es frecuente.
El reservorio es animal, por lo que se con-
sidera una zoonosis y, aunque hay varias

especies capaces de infectar al hombre, C.
parvum y C. meleagridis son las mas fre-
cuentes. La infeccion en pacientes inmuno-
competentes es asintomatica o cursa como
una enteritis autolimitada. Es mas frecuente
en ninos de corta edad que conviven en guar-
derias. En inmunodeprimidos la clinica es
mas severa y la diarrea acuosa tiende a cro-
nificarse. Las localizaciones extraintestinales
se han descrito cuando los CD4 son inferio-
res a 200/mm?3, fundamentalmente colan-
gitis, pancreatitis y tracto respiratorio. A nivel
pulmonar, los sintomas son inespecificos:
sibilancias, disnea, ronquera, tos, laringo-
traqueitis y sinusitis. El diagnostico definiti-
vo se realiza por visualizacion de quistes en
esputo, cepillado o LBA. La deteccion de anti-
geno por inmunofluorescencia es una buena
alternativa®?.

Leishmaniosis

La leishmaniosis visceral'® producida por
Leishmania infantum puede, en los pacientes
con SIDA, diseminarse y afectar diversos orga-
nos, aparte del bazo, higado y médula osea,
siendo el pulmon uno de ellos. Es una locali-
zacion poco frecuente, pero si ocurre, cursa
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COMO Una neumonitis mas o menos severa.
El diagnostico se confirma por la visualiza-
cion de leishmanias en LBA. Como la renta-
bilidad es baja, la presencia de leishmanias
en un aspirado o biopsia medular de un
paciente inmunodeprimido con clinica res-
piratoria, sin otra etiologia infecciosa, es muy
sugerente.

Malaria

La malaria severa, especialmente la pro-
ducida por Plasmodium falciparum y en menor
grado por P. vivax, puede producir SDRA. Se
observa fundamentalmente en ninos africa-
nos y parece ser que la acidosis metabdlica es
la principal causa de los sintomas respirato-
rios, aunque también puede contribuir la bron-
quitis 0 neumonitis ocasionadas por el secues-
tro de los hematies parasitados (obstruccion
microvascular) y la elevada respuesta infla-
matoria pulmonar (actividad fagocitica). La tos
es el principal sintoma, aunque también se
observan obstruccion bronquial, isquemia y
edema pulmonar. Otras veces es el paludismo
cronico, malaria hiperreactiva, el que ocasio-
na problemas respiratorios como consecuen-
cia de la esplenomegalia y la anemia®?. La
visualizacion de P, falciparum o P. vivax en san-
gre periférica permite el diagnostico etiologi-
co, aunque también es posible realizar técni-
cas de deteccion de antigeno en sangre o, en
parasitemias muy bajas, técnicas de PCR“7),

Microsporidiasis

Los Mycrosporidium son parasitos de ani-
males de distribucion universal, que pueden
producir una infeccion oportunista en el hom-
bre. Enterocytozoon bieneusi, Encephalitozoon
intestinales y E. cuniculi, son las especies de
mayor prevalencia humana y, aunque suelen
dar cuadros intestinales, en el paciente con
SIDA pueden afectar a las vias respiratorias
(sinusitis, rinitis, bronquitis 0 neumonia). El
hallazgo de esporas en muestras respiratorias
confirma el diagnostico. Debido a su pequeno
tamafo se emplean tinciones especiales (tri-
cromica de Gomori modificada o tinciones fluo-
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rescentes-Uvitex 2B/calcofluor) para visuali-
zarlos“?.
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