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INTRODUCCIÓN

Debido al incremento de los viajes a países tropica-
les y del fenómeno inmigratorio, ya no resulta extraño
observar en la práctica médica, patologías poco fre-
cuentes o inexistentes en nuestro medio. Algunas de
estas patologías afectan el aparato respiratorio y otras,
aunque no específicamente pulmonares, pueden afec-
tar a este órgano.

En el trópico la mayoría de enfermedades que afec-
tan al pulmón son de origen infeccioso. Estas están
consideradas como de alta prioridad para el control
según una clasificación que considera: prevalencia,
morbilidad, mortalidad y viabilidad de su control'.

Este artículo se centrará en las afecciones más fre-
cuentes que afectan a las vías respiratorias bajas den-
tro del contexto geográfico-social del área intertro-
pical.

CLASIFICACIÓN

Consideramos la clasificación siguiente, que servirá
de base para esta revisión:
Enfermedades infecciosas:
Enfermedades de origen bacteriano.
Enfermedades de origen parasitario: protozoos, nema-
todos, céstodos y tremátodos.
Enfermedades de origen vírico.
Enfermedades de origen micótico.
Afecciones no infecciosas.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS
Enfermedades de origen bacteriano

Infección respiratoria aguda (IRA). Las infecciones
respiratorias agudas de origen bacteriano no se dife-
rencian clínica y etiológicamente de las que se obser-
van en otras áreas geográficas. La incidencia y grave-
dad de las infecciones respiratorias son mucho más
altas en el trópico que en los países desarrollados2,
afectando sobre todo a los niños3. Ello viene determi-
nado por unas variables tales como: retraso en el
diagnóstico y tratamiento, deficiente higiene del me-
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dio y la asociación con otras patologías como parasi-
tosis intestinales, mainutrición, hemoglobinopatías.
Los gérmenes responsables más importantes son: los
neumococos, micoplasma, Haemophilus influenzae y
en menor medida los estafilococos4. Las virasis (ver
más adelante) son también una etiología frecuente de
la IRA.

Los cuadros clínicos más frecuentes son las neumo-
nías y las bronquitis a menudo acompañadas de un
componente broncoespástico. Los síntomas de la IRA
difieren según la afectación del paciente y se han
hecho intentos de protocolizar la necesidad de trata-
miento antibiótico según los signos presentados, dado
que las pruebas diagnósticas de que se dispone en el
trópico son escasas5. Dadas las características epide-
miológicas de las IRA, su control en la comunidad
pasa por la implementación de planes de Atención
Primaria de Salud, con los que se ha logrado una
reducción significativa de su incidencia6'7. El trata-
miento de las IRA de origen o sospecha bacteriana es
con antibióticos; éstos pueden variar según el área
geográfica, resistencias antimicrobianas o disponibi-
lidad8'9.

Tuberculosis. En la mayoría de países subdesarrolla-
dos, la incidencia anual de los casos de baciloscopias
positivas para M. tuberculosis se estima en 1 a 2 casos
nuevos por mil habitantes10. Clínicamente lo único
que cabe destacar es la presentación frecuentemente
avanzada de la enfermedad pulmonar y el número
más elevado de tuberculosis extrapulmonar que se
encuentra ;n el trópico"'12. Debido a esta alta preva-
lencia y a la situación actual del SIDA, han aumenta-
do las dificultades, ya de por sí considerables, del
control de la enfermedad en muchos países del trópi-
co'3. En este contexto cabe preguntarse el valor de la
quimioprofilaxis en la prevención de la reactivación
de la tuberculosis y de los tratamientos cortos en
pacientes VIH positivos14.

Gérmenes anaerobios. Los gérmenes anaerobios pue-
den causar infección en distintos órganos. En el pul-
món se ha descrito la neumonía crónica destructiva^
(NCD), también llamada neumonía necrotizante, que
se caracteriza clínicamente por presentar de forma
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intermitente: dolor torácico, hemoptisis y esputo ma-
loliente16. Las lesiones suelen ser únicas y localizadas
en los segmentos apicales de los lóbulos superiores.
Los cambios patológicos observados son la formación
de cavidades en las áreas afectadas, llenas de material
necrótico y purulento y bronquitis. Más adelante apa-
recen fíbrosis y bronquiectasias y granulación de las
cavidades. Los gérmenes predominantes son Bacteroi-
des melaninogenicus y B. oralis, lo cual sugiere que la
NCD pueda ser debida a aspiraciones en pacientes
con problemas dentales como sucede con gran núme-
ro de personas en las áreas tropicales, donde este tipo
de neumonía es más frecuente17. Las infecciones mix-
tas por gérmenes aerobios y anaerobios son habitua-
les. El tratamiento se basa en la toma de antibióticos,
drenaje postural y broncoscopia terapéutica'6. Las ce-
falosporinas, metronidazol y penicilina, son los anti-
bióticos más apropiados dadas las características de la
NCD y hay diversas combinaciones útiles según dis-
tintos autores18'19. La actuación quirúrgica solo está
indicada si el tratamiento médico ha sido ineficaz20.

Melioidosis. Enfermedad provocada por la Pseudomo-
na pseudomallei es prevalente en el Sudeste asiático y
Australia2' y Subcontinente Indio22, aunque se han
descrito otros casos en distintas áreas geográficas23.
Este germen gram negativo penetra en el organismo a
través de heridas o úlceras cutáneas y también por vía
aérea24. La afectación pulmonar es la más frecuente
tras un período de incubación que puede abarcar se-
manas o años25. La afectación más frecuente es la
neumonitis y el absceso pulmonar junto a derrames
pleurales y empiemas. Clínicamente se traduce por tos
productiva mucopurulenta, hemoptisis, fiebre y pérdi-
da de peso. La radiografía (fig. 1) presenta unos infil-
trados nodulares de tamaño variable que pueden cavi-
larse. El diagnóstico se apoya en el hemocultivo, y en
el hallazgo en el esputo del bacilo ya sea mediante el
examen directo, prueba serológica o cultivo selecti-
vo26. Si hay heridas purulentas hay que cultivar la
secreción. El tratamiento de la melioidosis requiere el
concurso de los antibióticos. P. pseudomallei es resis-
tente a la penicilina, ampicilina, cefalosporinas de
primera y segunda generación, estreptomicina, genta-
micina, tobramicina y netilmicina2'. También se han
descrito cepas resistentes al cloranfenicol27. Otros es-
tudios han mostrado una gran acción contra P. pseu-
domallei de ceftacidima, imipenem, piperaciclina, te-
traciclinas y las nuevas quinolonas, mostrando el
co-trimoxazol una actividad menor28'29.

Peste. Yersinia pestis es un bacilo que produce una
enfermedad infecciosa febril, que persiste de forma
epidémica en algunas regiones tropicales30. Puede
afectar al pulmón de dos formas: por sobreinfección
respiratoria o por la producción de la "peste pulmo-
nar", secundaria a la inhalación de material infectado,
con un período de incubación corto y con un cuadro
clínico agudo y grave: dolor y opresión torácica, polip-
nea, cianosis, tos productiva sanguinolenta, junto a
signos generales (fiebre con escalofríos y una altera-

ción importante del estado general, hepatoesplenome-
galia). La auscultación es pobre: escasos estertores
húmedos. La radiología muestra infiltrados pulmona-
res diseminados que pueden cavilarse31. Cuando se
sospeche la presencia de Y. pestis como causante de la
enfermedad (cocobacilo bipolar en las tinciones de las
muestras de esputo), se realizará un cultivo con el
método de Haffkine32. También es útil la inoculación
en animales en casos dudosos y el diagnóstico se
puede apoyar mediante una prueba serológica por
inmunofluorescencia32. Sin tratamiento, la enferme-
dad tiene una mortalidad elevada33 y hay que admi-
nistrar precozmente antibióticos (estreptomicina, te-
traciclinas, cloranfenicol34) para la curación y tomar
medidas estrictas de aislamiento respiratorio.

Carbunco. Producido por el Bacillus anthracis, puede
afectar al pulmón debido a la inhalación de las espo-
ras. Se caracteriza por una primera fase con tos seca,
febrícula y malestar que remite en pocos días y una
segunda fase en la que produce una bronconeumopa-
tía asfixiante con grandes dolores y expectoración
herrumbrosa. Puede producir edema subcutáneo en
tórax y cuello. En la radiografía se observa ensancha-
miento mídiastínico y algunas veces derrame pleural.
Se trata frecuentemente de una enfermedad profesio-
nal entre las personas que trabajan en contacto con
ganado o en la industria de la lana. El tratamiento de
elección es la penicilina o las tetraciclinas, pese a lo
cual el pronóstico de la enfermedad es muy grave.
Hay que tomar medidas estrictas de aislamiento respi-
ratorio.

Rickettsiosis. C. bumettii (que forma parte de la etio-
logía de la neumonía atípica) provoca un síndrome
febril en el hombre que en el 50 % de casos afecta al
pulmón determinando una neumonitis que clínica-
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mente se traduce por tos, estertores, focos de conden-
sación únicos o a veces bilaterales que tienen traduc-
ción radiológica. Es una enfermedad cosmopolita que
vemos también en nuestro medio35.

Salmonelosis. La Salmonella spp (no tífica) puede
afectar el aparato pulmonar a través de una disemina-
ción hematógena y aparece más a menudo en sujetos
con otras patologías intercurrentes: mainutrición, he-
moglobinopatía S, SIDA.

Enfermedades de origen parasitario

Protozoos

Paludismo. De las cuatro especies de plasmodios que
pueden afectar al hombre, sólo uno de ellos, el P.
falciparum puede ocasionar enfermedad pulmonar. El
edema agudo de pulmón (EAP) es uno de los criterios
para definir a un paludismo como grave y es el cau-
sante directo de una elevada mortalidad que puede
alcanzar entre el 40 % y el 100 %36'37. Puede presentar-
se en cualquier estadio de las crisis aguda de paludis-
mo, pero suele hacerlo más tarde que otras manifesta-
ciones agudas de la enfermedad38.

El EAP se asocia frecuentemente al excesivo aporte
de líquidos39, sin embargo se han descrito casos en los
que los pacientes estaban bien hidratados y la PVC
era normal40'41. Se ha postulado que el aumento de la
permeabilidad de los capilares pulmonares sería el
causante de EAP y que los pacientes que padecen esta
condición serían más vulnerables al incremento de lí-
quidos42.

La hiperparasitemia, el fallo renal y el embarazo
(normalmente después del parto) son factores que
predisponen al EAP43.

Los signos y síntomas clínicos son inespecíficos y la
radiografía de tórax puede mostrar infiltrados alveola-
res/intersticiales, derrame pleural y engrosamiento
vascular hiliar.

El tratamiento se basa en la reducción de líquidos y
en oxigenar convenientemente al enfermo (puede ne-
cesitar respiración asistida). El medicamento antipa-
lúdico de elección es la quinina que se dará endoveno-
sa. El uso de dinitrato de isosorbide, nitroprusiato
sódico, nitroglicerina u opiáceos puede ser útil para
monitorizar las variables hemodinámicas.

Otras complicaciones pulmonares menos graves y
también poco frecuentes son neumonitis o derrames
pleurales cuyo contenido celular es de predominio lin-
focitario.

Amebiasis. Entamoeba hystolítica es un protozoo que
produce enfermedad abdominal, afectando básica-
mente al intestino grueso o provocando un absceso
hepático. La afectación pulmonar en la amebiasis pue-
de ser consecuencia de una metástasis hematógena o
consecuencia de un absceso hepático por ruptura del
mismo o simplemente reactiva (en ambos casos por
vía transdiafragmática). La afectación pulmonar en
caso de diseminación hematógena puede afectar a

cualquier hemitórax ocasionando uno o varios absce-
sos o áreas de consolidación. Es esta una complica-
ción muy rara de la amebiasis. La afectación pulmo-
nar es casi siempre secundaria a un proceso hepático y
se produce en el 10-20 % de los abscesos hepáticos44.
Ello produce en el paciente dolor costal y fiebre, y a la
auscultación puede haber disminución del murmullo
vesicular y estertores básales. En la radiografía (fig. 2
y 3) puede verse una elevación del hemidiafragma
derecho, atelectasias, derrame pleural o signos de neu-
monitis45. De practicarse, la toracocentesis mostrará
un empiema color chocolate. Si el absceso se abre en
el árbol bronquial, el enfermo puede expectorar el
material típico del absceso. El tratamiento se basa en
la administración de un derivado nitro-imidazol (me-
tronidazol o tinidazol). Si la afectación pulmonar es
secundaria a un absceso hepático se añadirán otros
fármacos tipo cloroquina y dehidroemetina46.

Pneumocistosis. Pneumocystis carinii es un parásito
cosmopolita que ha cobrado importancia debido a la
pandemia del SIDA. La pneumocistosis es menos
diagnosticada en los enfermos de SIDA africanos que
en los pacientes de países desarollados47-48, aunque
cabe preguntarse si ello es debido a factores climáticos
que disminuirían la transmisión del parásito49 o a la
alta prevalencia y mortalidad de la tuberculosis en
estos pacientes, puesto que en estudios serológicos, la
prevalencia de la infección por P. carinii llega al 70 %
en algunas zonas50. Pneumocystis carinii produce en
los países en desarrollo epidemias que afectan a niños
mainutridos entre los 2 y 4 meses de edad51. Los
signos y síntomas clínicos son inespecíficos y la radio-
grafía suele mostrar un infiltrado reticulo-nodular bi-
lateral que progresa a partir de la zona hiliar, aunque
el cuadro es variable.
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Toxoplasmosis. T. gondii es un parásito cosmopolita,
con gran presencia en el trópico52'53, que no produce
sintomatología en la mayoría de personas infectadas.
Cuando la infección tiene traducción clínica, en las
personas inmunocompetentes la manifestación más
usual es una linfadenopatía54. Sin embargo, se han
descrito algunos casos de afectación pulmonar55-56'57

incluso en pacientes que no han presentado linfadeno-
patías. Aunque las lesiones más habituales son infil-
trados difusos bilaterales que se asemejan a los del
edema agudo del pulmón, también se han descrito
infiltrados localizados y afectación pleural58. En pa-
cientes inmunocomprometidos no es usual el desarro-
llo de toxoplasmosis extra-cerebral aunque se han des-
crito algunos casos de neumonitis59.

Leishmaniosis. La neumonitis intersticial en esta en-
fermedad fue descrita por Andrade en 195860, pero
solamente en la actualidad cobra una mayor relevan-
cia. Autores brasileños confirmaron la presencia de L.
donovani en macrófagos pulmonares en algunos pa-
cientes y detectaron antígenos parasitarios en tejido
pulmonar en 76,8 % de casos con leishmaniasis visce-
ral61. Las lesiones pulmonares evolucionan hacia pe-
queños focos fibróticos. La participación pulmonar en
la enfermedad facilita un crecimiento bacteriano se-
cundario que lleva a la bronconeumonía.

Nemátodos

Varios nemátodos pueden causar enfermedad pul-
monar, caracterizada por unos infiltrados intersticia-
les que aparecen junto a una hipereosinofilia sanguí-
nea. Es el llamado síndrome de eosinofilia pulmonar
que en los casos más benignos y autolimitados se
conoce como el síndrome de Loeffier.

Ascaridiasis. Es ésta una causa común de neumonitis
que se produce como reacción del tejido pulmonar al
pasaje de las larvas de Ascaris lumbricoides por el
pulmón. Frecuente en poblaciones humanas expuestas
a la infección esporádica o estacional62. Se han descri-
to algunos casos de afectación pulmonar debidos a A.
suum, parásito de los cerdos que afecta al hombre
esporádicamente63. Se ve especialmente en niños. Se
produce un exudado alveolar rico en eosinófílos y
glóbulos rojos, que se traduce clínicamente por dolor
torácico, síndrome tusígeno con poco esputo que suele
ser mucoso algunas veces teñido de color rojo, fiebre
en algunos casos y pueden auscultarse estertores hú-
medos diseminados. La radiografía de tórax muestra
opacidades diseminadas más frecuentes a nivel perihi-
liar que cambian rápidamente de aspecto en el curso
de pocos días. Esta neumonitis suele ser autolimitada
y dura como máximo unas dos semanas. El diagnósti-
co suele hacerse por la historia epidemiológica, aun-
que puede apoyarse en algunos exámenes de laborato-
rio. El examen de parásitos en heces suele ser positivo
más tarde, cuando el nemátodo ya ha alcanzado el
intestino. Durante la afectación pulmonar, las larvas
de A. lumbricoides pueden encontrarse en el esputo o
en el jugo gástrico. No hay tratamiento específico para
la afección pulmonar, pero sí para las formas adultas
intestinales de la ascaridiasis, cuyo tratamiento de
elección es con un derivado de bencimidazol64.

Anquilostomiasis. Las larvas de A. duodenale y N.
americanus en su pasaje por el pulmón pueden produ-
cir, cuando la infestación es muy grande, un cuadro
similar al que producen las larvas de A. lumbricoides.
Un aspecto diferencial entre ambas es el dolor retroes-
ternal que producen los anquilostómidos al atravesar
el mediastino y que simula dolor de tipo anginoso65.
La neumonitis que produce también es autolimitada y
no hay tratamiento específico. El examen de heces
sólo mostrará los huevos de los anquilostomas más
tarde, el examen del esputo rara vez muestra las larvas
del parásito.

Estrongilodiasis. La neumonitis también es producida
por las larvas del S. stercoralis y es similar a la descrita
anteriormente para la ascaridiasis si bien puede per-
sistir durante un mayor tiempo debido a la posibili-
dad de la autoinfestación. El examen de esputo da
escaso rendimiento, el examen de heces puede ser
positivo en caso de que la infección sea antigua, en
cambio el examen de jugo gástrico da un rendimiento
superior y tendrá que considerarse en caso de sospe-
cha de estrongilodiasis con exámenes de heces negati-
vos66. El síndrome de eosinofilia pulmonar a causa de
larvas de S. stercoralis requiere tratamiento específico
(tiabendazol) junto a medidas de sostén. La neumoni-
tis por estrongilodiasis predispone a sobreinfecciones
bacterianas.

En pacientes que toman corticoides o están inmu-
nocomprometidos, S. stercoralis puede producir una
hiperinfestación masiva, siendo un cuadro mucho
más grave con presencia de esputo hemorrágico en el
que abundan los eosinófilos y las larvas del parásito67.
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Toxocariasis. Esta enfermedad está producida por lar-
vas de áscaris animales, básicamente Toxocara canis y
Toxocara cali. Cuando infectan al hombre no pueden
madurar y migran por los tejidos hasta su muerte,
produciendo la enfermedad llamada "larva migrans
visceral". La afectación pulmonar puede tomar la for-
ma de neumonitis, asma, bronquiolitis o una combi-
nación de éstas, pudiendo durar varios meses68, sien-
do usualmente benigna. El diagnóstico se basa en la
sospecha del cuadro y se puede apoyar por biopsia o
pruebas serológicas69. El cuadro requiere tratamiento
específico con tiabendazol o dietilcarbamazina.

Triquinosis. Enfermedad cosmopolita, también pre-
sente en nuestro medio. La afectación pulmonar de la
T. spirallis forma parte de una afectación más general
debida a la diseminación de las larvas a partir del
intestino. También provoca una neumonitis similar a
las anteriores. La serología puede ayudarnos a estable-
cer el diagnóstico.

Gnathostomiasis. Las larvas de G. spinigerum en su
migración pulmonar pueden producir una neumonitis
y pleuritis que tiene traducción radiológica y en algu-
nos casos puede simular una tuberculosis. Para el
diagnóstico podemos apoyarnos en una prueba de
ELISA, aunque la sensibilidad y especificidad solo
alcanzan un 60 % y 84 %, respectivamente70. No exis-
te un tratamiento específico aunque la quinina y los
corticoides pueden mejorar algunos síntomas.

Filariasis. El llamado síndrome de eosinofilia tropi-
cal, es el resultado de una reacción de hipersensibili-
dad cuya distribución geográfica coincide con la de las
larvas de W. bancrofti y B. malayi. Afecta sobre todo a
niños y jóvenes adultos, especialmente en el Subconti-
nente Indio71. Se produce una inflamación perivascu-
lar con formación de granulomas con áreas necróticas
y células gigantes. En las lesiones crónicas puede apa-
recer flbrosis pulmonar. Clínicamente, los pacientes
presentan tos seca de predominio nocturno, broncoes-
pasmo y puede existir una pérdida de peso, linfadeno-
patía y febrícula72. En algunos casos puede presentarse
hemoptisis. Radiológicamente pueden apreciarse no-
dulos pequeños, diseminados que cambian de locali-
zación y de tamaño, y alguna vez, derrame pleural73.
El diagnóstico se basa en la epidemiología, la clínica,
niveles altos de IgE, hipereosinofilia. Rara vez se en-
cuentran microfilarias en sangre periférica y el trata-
miento con dietilcarbamazacina es eficaz. Aunque el
pronóstico es bueno, en algunos casos puede desarro-
llarse una hipertensión pulmonar secundaria.

Dirofilariasis. Dirofilaria inmitis es un nemátodo del
perro y otros carnívoros que accidentalmente puede
infectar al hombre. El parásito se localiza en las arte-
rias pulmonares produciendo un granuloma. Normal-
mente no tiene traducción clínica, aunque a veces
puede producir dolor de tipo pleurítico. No hay eosi-
nofilia en sangre periférica y la radiología puede mos-
trar alguna imagen de lesión pulmonar inespecífica.

Existen pruebas serológicas eficaces, aunque en mu-
chos casos se ha practicado una toracotomía para
evidenciar la posibilidad de un tumor.

Singamosis. Mammomanogamus laryngeus y M. nasi-
cola son nemátodos que parasitizan las vías respirato-
rias de los rumiantes y que accidentalmente pueden
afectar al hombre, en el que se han descrito varios
casos en Latinoamérica74. Aunque es un parásito que
afecta más a las vías respiratorias altas, se ha postula-
do que su ciclo puede afectar también al pulmón75.
Tos seca o productiva, disnea asmatiforme y hemopti-
sis junto a sensación de quemazón a nivel de la zona
faringo-laríngea son los síntomas más frecuentes, pro-
duciendo, a veces, un infiltrado pulmonar transitorio
que puede visualizarse en el examen radiográfico. Hay
una ligera eosinofilia. El diagnóstico se produce por el
hallazgo de los huevos en los esputos y heces76 o por la
visualización del gusano en el examen otorrinolarin-
gológico. El tiabendazol puede ser útil para el trata-
miento.

Céstodos

Hidatidosis. Enfermedad cosmopolita, bien conocida
en nuestro país por lo que no le daremos cabida en
esta revisión.

Tremátodos.

Paragonimiasis. La especie más importante de para-
gonimus es el P. westermani, aunque hay otras 13
especies que pueden causar enfermedad en el hombre.
Es una enfermedad endémica en el Sudeste Asiático,
algunos países africanos y latinoamericanos77. El pul-
món es el lugar de asentamiento de estos parásitos,
aunque también pueden producir lesiones ectópicas
en otros órganos, siendo el SNC el más afectado78. El
parásito se ingiere al comer carne de crustáceos infec-
tados, se exquista a nivel ileal y penetra en la pared
intestinal desde donde migra a los pulmones a través
del diafragma y pleura. Allí madura en un período que
oscila entre 3 y 8 semanas, pudiendo persistir la infec-
ción durante más de 20 años. Los parásitos se locali-
zan cerca de los pequeños bronquios -con predilec-
ción basal- produciendo pequeñas cavernas y absce-
sos junto a granulomas que rodean a los huevos. Las
imágenes radiológicas son muy semejantes a la tu-
berculosis79 (fig. 4), enfermedad con la que hay que
hacer el diagnóstico diferencial. Clínicamente produ-
ce una tos con esputo hemoptoico, a veces hemoptisis
franca, recurrente, dolor de tipo pleurítico y pérdida
de peso y fiebre en menos ocasiones80. La paragoni-
miasis puede complicarse produciendo -a nivel pul-
monar- sobreinfecciones bacterianas, empiema. El
diagnóstico se basa en la sospecha epidemiológica y
en la visualización de huevos del parásito en el esputo
o por lavado broncoalveolar. Rara vez pueden visuali-
zarse en las heces. El tratamiento de elección es el pra-
ziquantel81.
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cienes periféricas anormales; aumento del grosor
hiliar más evidente es el derecho; hipertrofia del ven-
trículo derecho. El electrocardiograma muestra un eje
derivado a la derecha y una depresión del segmento
ST. El diagnóstico de la esquistosomiasis se basa en el
examen de heces y orina para la búsqueda de los
huevos de los parásitos88; aunque existen pruebas se-
rológicas éstas tienen menos rendimiento que la bús-
queda de parásitos y su uso es por el momento más
epidemiológico89. En el síndrome de Katayama, cuan-
do aún no ha empezado la producción de huevos, el
diagnóstico se basa en la sospecha epidemiológica,
serología, datos clínicos y en la exclusión de otras
patologías que puedan provocar un síndrome febril.
El tratamiento de elección de la esquistosomiasis es el
praziquantel. El tratamiento de las complicaciones
requiere las medidas terapéuticas de la insuficiencia
cardíaca derecha.

Enfermedades de origen vírico

Esquistosomiasis. En la fase larvaria del ciclo del es-
quistosoma y en el inicio de la producción de huevos,
las especies de S. mansoni, S. japonicum y en menor
medida S. haematobium, pueden provocar en perso-
nas no inmunes una enfermedad febril, aguda, con
eosinofília, llamada síndrome de Katayama, que pue-
de afectar al pulmón provocando unos nodulos pul-
monares difusos. Probablemente es una reacción anti-
génica del organismo mediada por la inmunidad
celular. Una vez los parásitos han alcanzado su fase
adulta y establecida la producción de huevos, éstos
pueden afectar al pulmón por otro mecanismo distin-
to. Los huevos llegan a las pequeñas arterias produ-
ciendo una arteritis necrotizante y una obliteración de
los vasos82, creándose posteriormente una revasculari-
zación. La multiplicación de este fenómeno por la
progresiva llegada de huevos produce, a largo plazo,
una hipertensión pulmonar83. Esta hipertensión pul-
monar provoca secundariamente el desarrollo de un
cor pulmonale. Aunque también se ha encontrado en
pacientes sin hipertensión portal, esta complicación
afecta entre el 11 % y 33 % de los pacientes con fibro-
sis periportal84, facilitando el pase de los huevos del
parásito hacia el pulmón por la circulación colateral85.
A pesar de que los huevos de S. haematobium se
encuentran más a menudo en el pulmón, tienen me-
nor capacidad destructiva que los huevos de S. man-
soni y de S. japonicumíh, y no suelen producir un
cuadro de cor pulmonale. Los huevos también se han
encontrado en el parénquima alveolar donde forman
granulomas87. El signo clínico más importante es la
disnea. También hay dolor torácico de características
constrictivas en la región precordial, palpitaciones y
otros síntomas típicos del cor pulmonale. En los esta-
dios iniciales, la radiografía pulmonar no muestra
cambios significativos, pero en estadios más avanza-
dos puede observarse una dilatación de la arteria pul-
monar y aumento de la vascularización con bifurca-

IRA. Los virus son la causa más frecuente de IRA e
incluso en muchas de las infecciones bacterianas son
probablemente el agente etiológico inicial90. Ante la
presentación de una IRA es difícil clínicamente dis-
tinguir la etiología del proceso por lo que, tal como
comentábamos en el apartado IRA bacterianas, se ha
intentado protocolizar la sintomatología clínica para
que los agentes primarios de salud tengan unos crite-
rios de actuación: la frecuencia respiratoria (> a 40
por minuto) y la disnea serían criterios para iniciar
tratamiento antibiótico, el tiraje intercostal un crite-
rio de hospitalización5. La presencia de estertores cre-
pitantes es un buen signo de gravedad, pero el criterio
es de difícil valoración para los agentes rurales de
salud5 que son quienes ven estos casos en puestos
de salud periféricos.

Arenavirus. Fiebre de Lassa. Es una enfermedad fe-
bril, hemorrágica distribuida por África Central y del
Oeste con una incidencia anual estimada en 100.000
casos y una mortalidad de 5.000 casos por año91.
Afecta más a las vías respiratorias altas, pero puede
afectar también al pulmón provocando derrame pleu-
ral o focos de neumonitis.

Virus de Machupo (fiebre hemorrágica boliviana). Li-
mitado en zonas rurales del norte de Bolivia, provoca
una patología similar al virus de la fiebre de Lassa. En
todos los casos provoca una neumonía intersticial.

Herpesvirus. Dentro del grupo de los herpesvirus, re-
cordar que el virus de la varicela-zoster provoca un
cuadro clínico más grave en los adultos y que en un
10-15 % de los casos se acompaña de neumonía92.

Sarampión. El sarampión es una enfermedad viral
que causa una alta morbilidad y mortalidad en el
trópico93, siendo las complicaciones respiratorias,
bronquitis y bronconeumonías, las más frecuentes94.
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Enfermedades de origen micótico

Las micosis sistémicas (histoplasmosis, blastomico-
sis, coccidioidomicosis, paracoccidioidomicosis y
criptococosis) afectan primariamente al aparato respi-
ratorio. La histoplasmosis americana (H. capsulatum)
predominantemente pulmonar se encuentra sobre
todo en los EE.UU, mientras que la forma africana
(H. duboisii) rara vez afecta al pulmón.

Blastomicosis. De distribución norte y centro-ameri-
cana aunque se han descrito algunos casos en África.
B. dermatitidis provoca una granulomatosis de células
epitelioides y gigantes junto a supuración. El inicio de
la enfermedad suele ser leve, con tos seca, febrícula y
faringitis progresando hacia tos con esputo hemoptoi-
co, fiebre, pérdida de peso, disnea, pudiendo dar cua-
dros de distrés respiratorio o edema pulmonar95. Al-
gunos autores han descrito remisiones espontáneas
cuando la afectación es leve96. Los infiltrados pulmo-
nares pueden ser uni o bilaterales, son frecuentes las
cavitaciones y pueden asociarse derrame pleural y
adenopatías biliares o del mediastino97.

Paracoccidioidomicosis. P. brasiliensis es de distribu-
ción centro y sudamericana. A partir de la lesión
cutánea inicial se disemina por vía linfática. El pul-
món es uno de los órganos más afectados pudiendo
ocasionar lesiones parecidas a la tuberculosis (afecta
más las zonas apicales e hilios). Es una infección muy
poco común.

Coccidioidomicosis. C. immitis es altamente endémi-
co en zonas de Norteamérica y se han reseñado algu-
nos casos en Centro y Sudamérica. La afectación es
benigna en la mayoría de los casos, con dolor torácico
que simula la osteocondritis98, dejando lesiones resi-
duales nodulares. Existe una forma secundaria dise-
minada con imágenes miliares, nodulares, cavilarías e
infiltraciones neumónicas99.

Criptococosis. C. neoformans es cosmopolita. La en-
fermedad pasa muchas veces desapercibida, pero en
dos tercios de casos la radiología pulmonar muestra
formas pseudotumorales con opacidades redondea-
das, bien delimitadas (fig. 5) que pueden excavarse
dando imágenes hidroaéreas cuyo nivel no varía con
los cambios de posición del paciente99.

Otras micosis cosmopolitas. Tales como la candidiasis
(C. albicans), aspergilosis (A. fumigatus, A. flavus) y
mucormicosis, son oportunistas y pueden afectar el
pulmón. En los países tropicales C. albicans afecta
sobre todo a personas con tuberculosis en sus estadios
terminales. La mucormicosis y la aspergilosis afectan
más a pacientes inmunocomprometidos o con leu-
cemia.

Esporotricosis. (S. schenckii) es una micosis subcutá-
nea, cosmopolita, aunque es más frecuente en los
países tropicales y subtropicales. En algunos casos
raros, por diseminación hematógena puede afectar
diversos órganos entre los que se encuentra el pulmón.

Afecciones no infecciosas.

La drepanocitosis, frecuente en África subsahariana,
es una afección que se caracteriza por la aparición de
una hemoglobina anormal llamada hemoglobina S
(Hb S) que difiere de la Hb A por el 6.° ácido aminado
de la cadena B. La Hb S oxigenada es soluble igual
que la hemoglobina normal pero durante la desoxige-
nación los hematíes sufren una transformación (falci-
formación) reversible, pero que después de un cierto
tiempo se transforma en irreversible explicando las
aglutinaciones de estos hematíes y el bloqueo que
sufren los pequeños vasos provocando trombosis e
infartos100. A nivel pulmonar estos microinfartos son
dolorosos y acaban desarrollando una fibrosis pulmo-
nar o un cor pulmonale crónico. Las sobreinfecciones
respiratorias101 se ven favorecidas por estas lesiones
pulmonares y no es rara la neumonía neumocócica
que cuando aparece facilita mediante la hipoxia más
falciformación. Este cuadro ocurre en los pacientes
homocigóticos y el tratamiento es sintomático, anti-
bióticos cuando son necesarios en caso de sobreinfec-
ción y la prevención de la deshidratación y crisis
hipóxicas. Las personas heterocigóticas están asinto-
máticas y solo se han señalado problemas diversos en
caso de hipoxia, esfuerzo o sobreinfección.

Inhalación de polvos vegetales. En el trópico es fre-
cuente el asma bronquial extrínseca debida a diferen-
tes alérgenos, algunos de los cuales son cosmopolitas y
otros más típicos del trópico como residuos fibrosos
de la caña de azúcar, fibras de sisal, partículas del café
y del algodón y los ácaros. La clínica no difiere de la
que vemos en nuestro medio.

Sarcoidosis. La sarcoidosis es una enfermedad de etio-
logía desconocida, cosmopolita, que se creía que era
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poco prevalente en los países tropicales, hasta que el
uso de medios diagnósticos más sofisticados ha posi-
bilitado su diagnóstico102-103. Clínicamente la enferme-
dad no difiere de su presentación en los países templa-
dos104 y su diagnóstico y tratamiento es idéntico.
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