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Introducción:
Si bien es cierto, con el advenimiento de la terapia antiretroviral y en particular de la terapia triasociada, se han producido cambios en la historia natural de la infección por VIH, las complicaciones pulmonares asociadas al complejo VIH/SIDA siguen siendo las más frecuentes en la mayor parte de los países. En efecto las complicaciones respiratorias se producen en un 70% y contribuyen en un 30% a la letalidad observada. En el presente capitulo se revisará las complicaciones pulmonares más frecuentes asociadas a la infección por el VIH con excepción de la tuberculosis que será abordada en un capitulo especifico.
Las complicaciones pulmonares que pueden manifestarse en los pacientes con VIH/SIDA dependerán de una serie de factores a tener en cuenta:

1.- Nivel de inmunodeficiencia: Como se señala en la tabla 1 hay cierta correlación entre el recuento de linfocitos T CD4 y las posibles complicaciones pulmonares, esto se hace evidente las infecciones respiratorias en donde a medida que progresa el déficit de linfocitos T CD4 aumenta el riesgo de infecciones oportunistas.
2.- Conducta de riesgo: Se ha visto por ejemplo que el Sarcoma de Kaposi se da en pacientes con conductas sexuales de riesgo relacionado con la transmisión del virus Herpes 8. Por el contrario en pacientes usuarios de drogas ilícitas endovenosas tienen mayor susceptibilidad para presentar neumonías o tuberculosis.
3.- Área geográfica: Hay diferencias en la frecuencia con que se presentan las complicaciones pulmonares. Por ejemplo la neumonía por Pneumocystis Jiroveci es prácticamente desconocida en el África subsahariana, en donde la tuberculosis causa estragos. Así mismo en climas húmedos donde los hongos son endémicos pueden ser causa frecuente de complicaciones.

4.- Profilaxis utilizada: Los pacientes que reciben profilaxis con trimetropim/sulfametoxazol para infecciones por Pneumocystis Jiroveci, también están protegidos contra Pneumococco y Nocardia sp.

5.- Tratamiento antiretroviral: El tratamiento antiretroviral reduce la replicación viral y mejora la inmunidad de los pacientes con lo cual se reduce la incidencia de infecciones oportunistas, no obstante su efecto protector no es tan claro para el linfoma o cáncer pulmonar.


En términos generales las complicaciones pulmonares asociadas a la infección por el complejo VIH/SIDA puede dividirse en infecciosas y no infecciosas, las primeras son las más relacionadas con el número absoluto de linfocitos T CD4.
Complicaciones infecciosas:

1.- Neumonía bacteriana:

La neumonía bacteriana es al menos 5 veces más frecuente en este grupo comparado con la población no infectada. Ocurre en todas las etapas de la infección por VIH, pero es más frecuente cuando la inmunidad va declinando. Otros factores de riesgo incluye: Drogadicción endovenosa, infecciones bacterianas previas, tabaquismo e infección previa por Pn. Jiroveci. La presentación clínica no difiere significativamente de la población adulta no inmunosuprimida, aunque el compromiso pulmonar difuso puede ocurrir en sobre el 50% de los casos. Así mismo, complicaciones como neumatocele, pioneumotórax, mediastinitis, absceso de la pared toráxica o cerebral y púrpura fulminante suelen ser más frecuentes. Los microorganismos más frecuentemente aislados son el Streptoccoco pneumoniae y el Haemophyllus influenza, no obstante con relativa frecuencia se pueden aislar Staphyloccocus aureus y bacterias Gram negativas sobretodo Pseudomonas aeruginosa. Este último organismo es particularmente frecuente en pacientes con recuento de Linfocitos T CD4 menor de 50/µL y suele presentarse con infiltrados pulmonares difusos indistinguible de una neumonía por Pn. Jiroveci, pero con evolución hacia la necrosis y abscedación pulmonar. Una causa rara de neumonía con cavitación de los lóbulos superiores similar a la TBC pulmonar es la infección por Rhodococcus equi. Este bacilo Gram positivo puede afectar a pacientes con recuentos de linfocitos T CD4 por debajo de 100/µL y suele producir bacteriemias y siembra secundaria en el cerebro. Otra causa de neumonía con cavitación es la producida por la Nocardia asteroides frecuentemente asociada a abscesos cerebrales. A diferencia de la población no inmunosuprimida, los gérmenes atípicos son causa rara de neumonía.

El diagnóstico es clínico radiológico y dado que existe la posibilidad de bacterias no cubiertas por los regimenes antibióticos empíricos habituales siempre debe hacerse el esfuerzo de obtener cultivo de esputo y hemocultivos. Además en todo paciente VIH (+) y sintomático respiratorio debe solicitarse baciloscopias con cultivo de Koch. Los pacientes con recuento de linfocitos CD4 < a 250/µL, candidiasis orofaringea, antecedentes de infección previa por Pn. Jiroveci o compromiso pulmonar difuso debe sospecharse coinfección por Pn. Jiroveci por lo que debe solicitarse los estudios correspondientes (véase más adelante). Los criterios de hospitalización para este grupo de pacientes no difieren a los de la población no infectada. Un  estudio reciente en pacientes VIH (+) con neumonía identificaron al shock, recuento absoluto de linfocitos T CD4 < 100/µL, derrame pleural, cavitación y compromiso multilobar como factores independientes de mortalidad y deben ser considerados en la decisión de hospitalizar. La neumonía por Pseudomonas aeruginosa se asocia a mayor mortalidad e ingreso a UCI. De lo anterior se deduce que en pacientes VIH (+) con neumonía comunitaria grave, cavitada o con infiltrados multilobares debe considerarse la realización de una fibrobroncoscopia y lavado broncoalveolar para descartar gérmenes oportunistas.

Al igual que los pacientes no VIH (+) el tratamiento antibiótico inicial debe ser empírico y debe incluir cobertura anti pneumococcica y contra el Haemophyllus influenza, en este sentido el uso de cefalosporinas de segunda o tercera generación, aminopenicilinas + inhibidores de la beta-lactamasa o fluorquinolonas antipneumococcicas son una buena elección. Pacientes con neumonía grave, recuento absoluto de linfocitos CD4 < 100/µL, infección previa por Pseudomonas aeruginosa, neutropenia o bronquiectasias; el tratamiento antibiótico debe ser combinado con cobertura antipseudomónica. Frecuentemente debe asociarse también cobertura anti Pn. Jiroveci.

Una vez superado el episodio de neumonía la mejor estrategia de prevención es el inicio de la terapia anretroviral en aquellos pacientes en que está indicada, la administración de la vacuna antipneumococcica cada 5 años si el recuenta de linfocitos CD4 es > 200/µL y la vacunación antigripal anual.
2.- Neumonía por Pneumocystis jiroveci:


Esta complicación sigue siendo la causa más frecuente de infección pulmonar oportunista, aun en la era de terapia antiretroviral. Estudios de genotipificación han demostrado que el género Pneumocystis es especie específica, por esta razón se denomina Jiroveci al que afecta al ser humano. Este microorganismo pertenece a la familia de los hongos, a pesar de que su ciclo biológico es similar a los protozoos. La primoinfección ocurre usualmente en la infancia ya que 2/3 de los niños menores de 4 años tienen anticuerpos contra el P. jiroveci. La infección resulta entonces, de una reactivación de una portación latente, no obstante, estudios en animales demuestran que podría ocurrir también como consecuencia de una reinfección por vía inhalatoria. Aproximadamente el 90% de los casos suceden en pacientes con recuento de linfocitos T CD4 por debajo de 200/µL, otros factores de riesgo descritos son: Episodios previos de infección por P. jiroveci, candiasis oral y/o esofágica, neumonía bacteriana recurrente, baja de peso y títulos elevados de VIH1-RNA.

Las manifestaciones clínicas de la infección por P. jiroveci difieren según se trate de pacientes VIH (+) o no. En estos últimos el cuadro es agudo con rápido deterioro del intercambio gaseoso, en cambio en los pacientes portadores del VIH, el inicio es insidioso, casi siempre de más de 2 semanas e incluso meses de evolución y se caracteriza por disnea de esfuerzo progresiva, tos no productiva y grados variables de fiebre. La aparición súbita de dolor con tope inspiratorio sugiere la presencia de neumotórax. Al examen físico, además de la fiebre suele haber taquicardia y taquipnea, la presencia de candidiasis bucal es un hecho frecuente. Paradójicamente la auscultación pulmonar es poco llamativa, pudiéndose auscultar crepitaciones en ambos campos pulmonares. Manifestaciones extrapulmonares son poco frecuentes, salvo que esté usando pentamidina aerosolizada como profilaxis. Dentro de los hallazgos de laboratorio destacan una hipoxemia en grado variable con aumento de la gradiente alveolo-arterial de oxígeno. Dicha hipoxemia se incrementa con el ejercicio. Los niveles plasmáticos de LDH están elevados en el 2/3 de los casos por sobre 500 UI/dl y sus niveles se correlacionan con la severidad. La proteína C reactiva no discrimina entre esta entidad y una infección bacteriana.

La radiografía de tórax típicamente muestra infiltrados pulmonares bilaterales de tipo lineal o en vidrio esmerilado que va progresando hacia una condensación franca difusa. El derrame pleural es poco frecuente por lo que su presencia obliga a sospechar otros diagnósticos. Manifestaciones menos frecuentes son opacidades nodulares, quistes múltiples, compromiso unilateral, neumomediastino y neumotórax. Hasta en un 30% la radiografía de tórax puede ser normal, en ellos la realización de una Tomografía axial computada (TAC) de cortes finos suele demostrar la presencia de vidrio esmerilado difuso, no obstante incluso la TAC puede ser normal.

En un escenario clínico apropiado y en pacientes ambulatorios el diagnóstico puede sustentarse sólo en la clínica, sin embargo, en los pacientes que requieren hospitalización y en aquellos pacientes ambulatorios que no responden al tratamiento empírico debe realizarse un estudio etiológico. Como el P. jiroveci no puede ser cultivado la única forma de confirmar el diagnóstico es con tinciones especiales (azul de toluidina, metenamina de plata, Wright-Giemsa, o Papanicolau) o técnicas de inmunofluorescencia realizadas con muestras respiratorias debidamente obtenidas. La forma más sencilla es realizar un esputo inducido después de nebulizar al paciente con una solución hipertónica (solución de NaCl 3%). El rendimiento diagnóstico de esta técnica fluctúa entre un 50 a 90% y depende de la calidad de la muestra y su utilidad se reduce significativamente si el paciente ha recibido tratamiento. Otra técnica es el lavado broncoalveolar (LBA) que consiste en la introducción de un fibrobroncoscopio hasta un bronquio subsegmentario para luego instilar suero fisiológico y aspirarlo. La sensibilidad está entre el 95 a 100% y no se ve afectada por el uso previo de cotrimoxazol. Finalmente en aquellos casos en que no se ha podido demostrar el P. jiroveci y no hay otra causa que explique el compromiso pulmonar se puede recurrir a la biopsia transbronquial a través del fibrobroncoscopio o quirúrgica, este último recurso es excepcional. Actualmente se han investigado diversas técnicas de reacción de cadena polimerasa (PCR) que mejoran la sensibilidad pero no la especificidad de modo que su uso no se ha difundido. En los últimos años se ha investigado la utilidad de la determinación en sangre del β-D-Glucan que es un componente de la pared celular de la mayoría de los hongos. Estudios preliminares señalan una sensibilidad y especificidad  de 92% y 86% respectivamente, lo que debe ser corroborado con estudios multicentricos.

El tratamiento de elección es la combinación de trimetoprim-sulfametoxazol, las dosis recomendadas son de 15-20 mg/kg de trimetoprim o 75-100 mg/kg de sulfametoxazol oral o endovenoso, dividido en 3 a 4 dosis por 14 a 21 días (tabla 2). Las alternativas son primaquina más clindamicina, atovaquone o pentamidina endovenosa o en aerosol. Pacientes que cursan con una infección severa, definida como una PaO2 menor de 70 mm Hg o una gradiente alveolo-arterial de O2 mayor de 35 mm Hg respirando aire ambiental, deben recibir además corticoides (40 mg. De metilprednisolona cada 12 horas o equivalente en dosis decreciente) comenzando media hora antes de iniciada la antibioterapia. La mortalidad asociada al primer episodio es de alrededor de 10%, la que se incrementa a 22% a partir del segundo episodio, son factores de riesgo la edad mayor de 65, presencia de comorbilidad, sarcoma de Kaposi, LDH persistentemente elevada, linfocitos T CD4 < 50/µL, episodios previos de P. jiroveci e insuficiencia respiratoria que obliga a manejarla en una unidad de cuidados intensivos, esta última condición eleva la mortalidad por sobre el 50%.Fallo en el tratamiento puede ocurrir por toxicidad al cotrimoxazol (principalmente rash, incluso eritrodermico, leucopenia, trombocitopenia, insuficiencia renal, hepatitis o hiperkalemia) que ocurre en un 30% o fracaso en el tratamiento en el 10% de los casos. Esto último no puede plantearse antes de los 5 días de terapia ya que puede ocurrir un deterioro clínico inicial sobretodo en aquellos pacientes que no han recibido corticoesteroides. En este contexto se ha planteado como causa de fracaso la resistencia del P. jiroveci al cotrimoxazol, lo cual es muy difícil de probar y hasta la fecha los estudios no son concluyentes en demostrar tal asociación.

Todo paciente que sufrido una neumonía por P. jiroveci debe recibir profilaxis secundaria, indicaciones de profilaxias primaria son: recuento de linfocitos CD4 < de 200/µL o candidiasis orofaringea. El medicamento de elección es el cotrimoxazol en una toma diaria o trisemanal, el que debe continuar hasta que el paciente demuestre un recuento sostenido de linfocitos T CD4 por sobre 200/µL por tres meses consecutivos como consecuencia de la terapia antiretroviral. Si el paciente vuelve a disminuir su recuento de linfocitos CD4 por debajo de 200/µL, la profilaxis debe ser reiniciada.
3.- Otras infecciones micóticas: 


Dado que la función fagocítica esta preservada hasta etapas muy avanzadas de la infección por VIH, las infecciones pulmonares micóticas son poco frecuentes y en el caso de candida sp o aspergillus sp, suelen aparecer cuando se asocian otros factores de inmunosupresión como neutropenia o terapia corticoesteroidal. Este último germen puede producir dos tipos de manifestaciones: Una infección parenquimatosa habitualmente fatal o otra que corresponde a un compromiso de la vía aérea de tipo semiinvasivo y que genera ulceras y obstrucción bronquial por tapones de  mucus y sangre. El diagnóstico requiere del aislamiento del aspergillus sp en la vía aérea en pacientes con profunda inmunosupresión (linfocitos T CD4 < 30/µL) sobretodo, cuando coexisten los factores de riesgo ya mencionados. Actualmente el tratamiento de elección es el voriconazol, siendo alternativas la Anfotericina-B y la caspofungina. El Cryptococcus neoformans causa una enfermedad generalizada cuya forma más frecuente de presentación es la meningitis. La puerta de entrada es la pulmonar en donde puede manifestarse como infiltrados difusos similares a los descritos para el P. jiroveci, aunque también se describen opacidades localizadas, nódulos, cavitación, derrame pleural, patrón miliar y linfoadenopatias. Característicamente el recuento de linfocitos T CD4 está por debajo de 100/µL. El diagnóstico requiere de la identificación del microorganismo en esputo, LBA, líquido pleural o biopsia pulmonar. Títulos altos de antigeno de Cryptococcus en plasma es altamente sugerente de una infección. El tratamiento de elección es la anfotericina-B asociadoa a flucitosina por 2 semanas seguido de fluconazol  por 8 semanas más. La histoplasmosis se produce en áreas con clima húmedo en América cuya manifestaciones pulmonares son similares al Cryptococcus pero de evolución subaguda como consecuencia de una reactivación endógena. El tratamiento de elección es la anfotericina-B y como alternativa se puede usar el itraconazol. En zonas endémicas, se han descrito blastomicosis y coccidiomicosis diseminadas con frecuente compromiso pulmonar. Las manifestaciones son similares a las descritas por Cryptococcus. 
4.- Infecciones virales:


Aunque es frecuente el aislamiento de citomegalovirus (CMV) en las muestras de LBA, su significado no es claro. Frecuentemente aparece como coinfección de otras enfermedades pulmonares sobretodo asociado con el Pn. Jiroveci. En raras ocasiones se demuestra una neumonía por CMV, estas se describen en pacientes con avanzada inmunosupresión del orden de recuentos de Linfocitos T < 50/μL. La mayoría de las infecciones por CMV son reactivaciones de una infección latente. Las manifestaciones pulmonares son similares en todo a las infecciones por Pn. Jiroveci. El diagnostico se confirma  por la presencia de cuerpos de inclusión en una muestra de parénquima pulmonar o aislamiento viral en un LBA, en ausencia de otro patógeno identificado. El tratamiento de elección es el Ganciclovir, como alternativas figuran el Forcarnet y el Cidofovir. Excepcionalmente otros virus de la familia herpes pueden causar compromiso pulmonar pero generalmente lo hacen en el contexto de una enfermedad generalizada.
5.- Micobacterias no tuberculosas:


Con el advenimiento de la terapia antiretrtoviral, la frecuencia de esta complicación se ha reducido dramáticamente. El 95% de de las infecciones por micobacterium son ocasionadas por Mycobacterium avium y normalmente ocurren en pacientes con recuento de linfocitos T CD4 < 50/μL, elevada carga viral (> 100000 copias/ml), infección previa por CMV y colonización documentada por Mycobacterium avium en el tracto respiratorio o gastrointestinal. Su modo de transmisión es por inhalación o ingestión, la transmisión persona a persona no se ha documentado. Clínicamente se manifiesta como una enfermedad sistémica con fiebre, baja de peso anemia, diarrea, dolor abdominal difuso, marcada astenia y sudoración nocturna. Suele presentarse con poliadenopatias y hepatoesplenomegalia. En lo pulmonar se aprecia un compromiso pulmonar difuso lineal o reticulo nodular en el 50% de los casos o infiltrados alveolares en el 20%. Compromiso en los lóbulos superiores y cavitación son raras. Estas lesiones pueden acompañarse de adenopatías hiliares y mediastinicas. El diagnóstico se plantea en un escenario clínico compatible junto con el aislamiento del Mycobacterium avium en muestras estériles como hemocultivos o mielocultivos. La presencia del Mycobacterium avium en la vía aérea no discrimina entre colonización o infección, aunque su aislamiento repetido debe elevar la sospecha clínica. El tratamiento es prolongado con una combinación de etambutol y claritromicina al que se le puede agregar rifampicina o rifabutina. El tratamiento antiretroviral se puede instaurar 2 semanas después de iniciado en tratamiento antibacteriano, teniendo en cuenta la posibilidad de un deterioro clínico asociado al síndrome de reconstitución inmune (ver más adelante). Sí después de 12 meses de tratamiento persiste el aislamiento del Mycobacterium avium, el tratamiento es de por vida, por el contrario si se aprecia mejoría clínica, no se logra aislar el Mycobacterium avium, y el recuento de linfocitos T CD4 supera los 100/μL el tratamiento se suspende debiendo quedar con profilaxis secundaria con claritromicina o azitromicina por al menos 6 meses. La profilaxis secundaria deberá reiniciarse si el recuento de linfocitos T CD4 cae por debajo de 100/μL.
6.- Síndrome de reconstitución inmune: 


Como consecuencia del tratamiento antiretroviral  se produce una sensible reducción de la replicación viral lo que permite una rápida recuperación de la inmunidad celular. Esta mejoría inmunológica puede acelerar a recuperación de una serie de enfermedades como la criptosporidiosis, la leucoencefalopatia multifocal progresiva y el sarcoma de Kaposi, no obstante también puede encender una respuesta inmune contra una infección que estaba latente u oligosintomática desencadenando un cuadro inflamatorio de intensidad variable denominado síndrome de reconstitución inmune. Este cuadro ha sido descrito para infecciones por mycobacterias, Pn. jiroveci, toxoplasmosis, CMV, virus varicella-zoster etc. Esta reacción inflamatoria puede ser mitigada con el uso de Antiinflamatorios no esteroidales y en casos severos con corticoesteroides. Cuando el inicio del tratamiento antiretroviral coincide con la presencia de un germen oportunista en el pulmón, se recomienda tratar primero la complicación infecciosa e iniciar el tratamiento antiretroviral más tarde, que en caso de la TBC es de 1 a 2 meses. 
Complicaciones no infecciosas:

1.- Cáncer pulmonar asociado a infección por VIH:


Numerosos estudios han demostrado un mayor riesgo de cáncer pulmonar en pacientes con infección por VIH con un riesgo relativo que fluctúa entre 2,4 a 10. En Francia, aproximadamente el 10% de las muertes en pacientes con VIH/SIDA fueron por cáncer, de ellos el 40% fue pulmonar. Dicho riesgo no se correlaciona con el nivel de inmunosupresión ni se reduce con la terapia antiretroviral.
2.- Sarcoma de Kaposi


En estricto rigor el sarcoma de kaposi debería considerarse una enfermedad infecciosa ya que esta estrechamente ligado a la infección por virus herpes 8. La patogenia es aún desconocida pero la infección por virus herpes 8 es una condición sine qua non junto con la presencia del virus VIH-1 (no se ha descrito para el VIH-2) y una profunda inmunosupresión (habitualmente con recuentos de linfocitos T CD4 por debajo de 100/μL).Algunos datos experimentales sugieren que el Sarcoma de Kaposi no es en verdad una neoplasia maligna, de hecho se ha demostrado que las células que lo componen son policlonales con un heterogéneo origen como son las células endoteliales vasculares y linfáticas, fibroblastos y células dendríticas que proliferan en respuesta a la liberación de numerosas citoquinas. Clínicamente, el compromiso cutáneo es lo más frecuente, de hecho el 85% de los pacientes con compromiso pulmonar se demuestran lesiones cutáneas compatibles con sarcoma de Kaposi. Las manifestaciones clínicas más frecuentes son tos y disnea, ocasionalmente pueden presentar hemoptisis lo que debe elevar la sospecha clínica. Radiológicamente suelen presentarse como opacidades nodulares o lineales bilaterales y simétricas de preferencia perihiliares con engrosamiento del intersticio peribroncovascular. Otros hallazgos radiológicos son engrosamiento de los tabiques interlobulillares (líneas B de Kerley), derrames pleurales (30 a 70%), y adenopatías hiliares y medistínicas. El diagnóstico de sarcoma de Kaposi pulmonar es difícil, a veces la broncoscopia muestras las típicas lesiones solevantadas de color rojo vinoso o violáceas muy friables en la vía aérea lo cual es suficiente para hacer el diagnóstico sobre todo si se demuestra Kaposi cutáneo. Las biopsias broncoscopicas tienen bajo rendimiento y no se recomiendan, el derrame pleural es un exudado frecuentemente hemorrágico en el que no se pueden identificar células sugerentes de sarcoma de Kaposi. De modo que el diagnóstico sólo puede establecerse por biopsia quirúrgicas generosas. En términos generales al iniciar la terapia antiretroviral se produce una remisión del sarcoma, sobretodo el compromiso cutáneo, no obstante el compromiso visceral frecuentemente requiere de quimioterapia.
3.- Linfoma no Hodgking: 

El linfoma no Hodgking es una neoplasia que define la condición de SIDA y ocurre 60 veces más frecuente en pacientes VIH (+). Habitualmente son de estirpe B y de alto grado, un tercio se clasifica como de tipo Burkitt, en ellos con frecuencia se aísla la secuencia genética del virus de Epstein Barr. La mayoría de los pacientes tiene, al momento del diagnóstico una enfermedad diseminada, de ellos sólo el 10% corresponde a compromiso pulmonar que se caracteriza por nódulos y/o masas múltiples que pueden llegar a cavitarse,  derrame pleural y adenopatías mediastinicas. El tratamiento incluye terapia antiretroviral más quimioterapia, a pesar de esto el pronóstico es malo.
4.- Linfoma de Hodgking:


A pesar de que no esta en la definición de SIDA, el linfoma de Hodgking es 5 veces más frecuente en pacientes VIH (+). En el pulmón se manifiestan principalmente como adenopatías mediastinicas.

5.- Enfermedades intersticiales:

La presencia del VIH puede causar in marcado aumento de células inmunocompetentes en los pulmones (principalmente linfocitos y macrófagos) como consecuencia de esto se puede observar una serie de enfermedades intersticiales:

Neumonía intersticial no especifica: Se caracteriza por la infiltración de linfocitos T CD8, plasmocitos y macrófagos del intersticio interlobulillar, peribronquilar y espacio alveolar con áreas de fibrosis. Puede ser asintomático o presentarse con tos seca, disnea e incluso fiebre. La radiografía muestra un infiltrado reticulonodular o intersticial bilateral. El diagnóstico diferencial más importante lo constituye la neumonía por P. jiroveci, la clave está en que no suele aparecer cuando existe un depleción linfocítica significativa y los niveles de LDH son normales. El diagnóstico requiere de muestra histopatológica habitualmente obtenida por biopsia quirúrgica. El pronóstico en general es bueno con frecuentes remisiones espontáneas. En caso contrario puede intentarse el uso de corticoides junto con cotrimoxazol. Con el advenimiento de la terapia antiretroviral esta complicación se ha hecho muy infrecuente.

Neumonía intersticial linfocitica: Esta entidad es más frecuente en la población pediátrica infectada por VIH. Se produce por la infiltración de linfocitos B y T en el intersticio principalmente peribroncovascular y espacio alveolar: Los síntomas son tos no productiva disnea en grado variable y fiebre. Las manifestaciones radiológicas son opacidades reticulares o reticulonodulares finas, también se describe nódulos múltiples de 2 a 5 cm de diámetro o vidrio esmerilado de distribución perihiliar y basal. En niños se asocia a poliadenopatías y hepatoesplenomegalia. Dado su distribución perihilar el diagnóstico puede hacerse por biopsia transbronquial. Los pacientes suelen responder al tratamiento esteroidal.

Neumonía en organización: Se caracteriza por la presencia de tejido de granulación (cuerpos de Masson) en el espacio alveolar, ductos y bronquiolos. No esta claro su patogenia pero se cree que el tejido de granulación se produce en respuesta a la replicación viral en el parénquima pulmonar y a la proliferación de linfocitos T CD8.Las manifestaciones clínicas y radiológicas son indistinguibles de una neumonía con consolidación alveolar, por lo que el diagnóstico requiere de una biopsia pulmonar quirúrgica en un paciente con neumonía de lenta resolución. Con el tratamiento esteroidal la mejoría es rápida aunque puede recidivar al ser retirados.
6.- Hipertensión pulmonar: 
La incidencia de hipertensión pulmonar primaria esta aumentada en pacientes VIH (+), la prevalencia estimada es de 0,5%. La explicación no es clara aunque estudios recientes sugieren una relación con la infección por virus herpes 8 posiblemente por su conocido efecto desregulador del endotelio vascular. Es fundamental descartar una hipertensión pulmonar secundaria a microémbolos de material extraño en drogadictos endovenosos, tromboembolismo pulmonar crónico, hipoxemia, síndrome antifosfolipido y daño hepático crónico, de ahí la importancia de una evaluación multidisciplinaria que incluya a un radiólogo experto en tórax y un cardiólogo hemodinamista. El tratamiento no difiere del de los pacientes seronegativos, aunque en casos aislados el tratamiento antiretroviral ha reducido la presión de arteria pulmonar y mejorada la sobrevida.
7.- Compromiso de la vía aérea:

Los pacientes seropositivos que fuman desarrollan EPOC con mayor precocidad y severidad, asimismo se ha demostrado una declinación persistente de la pruebas de función pulmonar en pacientes que han presentado neumonías bacterianas y por P. jiroveci. Por otro lado y muy relacionado con inmunodeficiencia avanzada y persistente se ha visto el desarrollo de bronquiectasias difusas tal y como las descritas en otras inmunodeficiencias.
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Tabla 1: Correlación entre complicaciones pulmonares y recuento de linfocitos T CD4

CD4 > 500/μL

Sinusitis/Mastoiditis/Otitis

Bronquitis

Faringitis

Cáncer pulmonar

CD4 <  400/μL
Neumonía bacteriana

TBC pulmonar

CD4 < 200/μL

Pneumocystis jiroveci
Sarcoma de Kaposi

Sepsis bacteriana

TBC diseminada

CD4 < 100/μL

Infección diseminada por Mycobacterium avium
Neumonitis por CMV

Infecciones micóticas diseminadas

TBC: tuberculosis. CMV: citomegalovirus

Tabla 2: Tratamiento de la Neumonía por Pneumocystis jiroveci

Droga



Dosis




Ruta


Trimatropim/


15 – 20 mg/kg



oral o endovenoso

Sulfametoxazol*

75 – 100 mg/kg





en 3 a 4 tomas

Primaquina


30 mg/ día



oral

Clindamicina


600 mg. cada 8 horas


oral o endovenoso

Atovaquone


750 mg cada 12 horas


oral

Pentamidina


4 mg/kg, máximo


Endovenoso





600 mg / día



Inhalación

* Tratamiento de elección

