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Neumonia severa fatal por Pneumocistis jirovecii
e Influenza A en un paciente con dermatomiositis
amiopatica y sindrome antisintetasa

Fatal severe pneumonia caused by Pneumocystis
jirovecii and influenza A in a patient with amyopathic
dermatomyositis and antisynthetase syndrome
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Resumen

Tradicionalmente, la neumonia por Pneumocistis jirovecii se ha relacionado con pacientes
en estado de inmunodeficiencia marcada, principalmente con infeccion por virus de inmunode-
ficiencia humana (VIH). Sin embargo, dada la presencia de ciertas condiciones clinicas como el
cancer, los sindromes linfoproliferativos, los trasplantes (en especial los de drgano sélido), las
enfermedades autoinmunes y el uso de medicamentos inmunosupresores para el manejo de estas
condiciones, las infecciones por Pneumocistis jirovecii son cada vez mas frecuentes a pesar de la
profilaxis, que en los paises en desarrollo no se cumple a cabalidad en todos los pacientes, lo cual
genera mayor morbimortalidad en poblaciones vulnerables. A esto se suma el que las coinfeccio-
nes en pacientes inmunosuprimidos son una situacion comun que empeora su pronostico.

En esta oportunidad se presenta el caso de un paciente con infeccion por Prneumocistis jiro-
vecii e Influenza A, quien tenia de base diagnostico de dermatomiositis amiopatica y sindrome
antisintetasa en tratamiento con esteroides e inmunosupresores.
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Abstract

Traditionally, Pneumocystis jirovecii pneumonia has been associated with patients with mar-
ked immunodeficiency, especially due to HIV infection. However, in the face of certain clinical
conditions such as cancer, lymphoproliferative syndromes, transplants (especially solid organs),
autoimmune diseases, and the use of immunosuppressive medications for the management of
these conditions, Pneumocystis jirovecii infections are increasingly common despite prophylaxis,
which is not completely carried out in all patients; this increases the morbidity and mortality in
vulnerable populations. Moreover, coinfections in immunosuppressed patients are a common si-
tuation that worsensthe prognosis.

We present the case of a patient with Pneumocystis jirovecii infection and influenza A, who
had a baseline diagnosis of amyopathic dermatomyositis and antisynthetase syndrome under
treatment with steroids and immunosuppressors.
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Caso

Paciente de 32 afios de edad con cuadro clini-
co de 2 afios de evolucion de poliartritis simétrica
que comprometia articulaciones de mano, mufiecas,
codos, hombros, cuello, rodillas, tobillos y pies, en
manejo y seguimiento por Reumatologia. Con base
en la presentacion clinica, los hallazgos de labora-
torio y la biopsia cutanea tenia diagndstico de der-
matomiositis amiopatica, sindrome antisintetasa con
compromiso pulmonar manifestado como neumonia
intersticial difusa y hepatitis autoinmune. Recibia de
manera cronica prednisolona 15 mg/dia y cloroquina
con evolucion irregular y en los tltimos meses, con
marcada actividad inflamatoria, incluyendo eleva-
cion persistente de las transaminasas, anemia y eri-
trosedimentacion aumentada. Se agregd, por tanto,
ciclofosfamida y se aumento la dosis de esteroides,
pero no se obtuvo una respuesta significativa, razon
por la que se decidi6 incluir ciclosporina A en el es-
quema de tratamiento.

Consulto a su servicio médico de sintomas res-
piratorios de dos semanas de evolucion: tos seca,
sin expectoracion o hemoptisis, disnea leve, fiebre
(38-39°C), escalofrios, cefalea, dolor retro-ocular
y decaimiento. Fue hospitalizado para estudio. El
cuadro clinico se interpretd como posible infeccion
respiratoria versus exacerbacion de la enfermedad
pulmonar intersticial asociada a la enfermedad reu-
matica de base. Se inici6é esquema de antibidticos
y pulsos de esteroides endovenosos, con lo que se
obtuvo mejoria parcial y se dio de alta con control
ambulatorio. Dos semanas después, consultdé nue-
vamente por reaparicion de los sintomas: tos seca,
disnea, en esta oportunidad mas severa, escalofrio
y fiebre, y fue remitido a nuestra institucion. Al in-
greso se encontro paciente en regular estado gene-
ral, TA 90/60 mm Hg, FC 110 lpm, FR 24 por mi-
nuto, saturacion de oxigeno 75% (FiO, 0,21) y 90%
(Fi0O, 0,32). En el examen fisico se observo: disnea
en reposo con habla entrecortada, mucosas semise-
cas, no cianosis, no ictericia, eritema en heliotropo,
no ingurgitacion yugular, tirajes supraclaviculares,
no masas en cuello, ruidos respiratorios disminui-
dos en ambas bases pulmonares con estertores fi-
nos, corazon ritmico taquicardico sin soplos frote o
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galope, abdomen sin viceromegalias, extremidades
con edema grado I papulas de Gottron en manos,
sistema nervioso central sin déficit neuroldgico ni
lateralizacion. Los exdmenes de laboratorio mostra-
ron: fraccion de complemento C3 y C4 dentro de pa-
rametros normales, bilirrubinas normales, AST 116,
ALT 77, LDH 450, funcion renal conservada, PCR
9,27; recuento celular con 7.660 leucocitos (neu-
trofilos 7.250, linfocitos 200), Hb 11,5 y plaquetas
189.000. La radiografia de torax mostro infiltrados
intersticiales bilaterales de predominio periférico
(figura 1). Se realiz6 escanografia de térax en la que
se encontraron infiltrados mixtos con engrosamiento
septal y areas extensas de infiltrados en vidrio esme-
rilado (figuras 2 y 3).

Teniendo en cuenta el contexto clinico del pa-
ciente, los medicamentos de base, la evolucion de su
enfermedad y el antecedente de una hospitalizacion
reciente sin mejoria completa, se inicid terapia anti-
biotica con cefepime, vancomicina, moxifloxacino y
oseltamivir por la posibilidad de una infeccion en un
huésped inmunosuprimido, previa toma de diferentes
cultivos. Evolucioné rapidamente a falla respiratoria
hipoxémica con progresion severa de los infiltrados
pulmonares, que no se estabilizd con la ventilacion

Figura 1. Aspecto de la radiografia de térax con infiltrados
intersticiales bilaterales periféricos.
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Figuras 2 y 3. TAC de térax en las que se aprecia infiltrado intersticial con engrosamiento septal difuso y areas extensas de

infiltrados en vidrio esmerilado.

mecénica no invasiva, por lo cual se procedio a rea-
lizar intubacion orotraqueal y soporte con ventilacion
mecanica invasiva. Se realizé una fibrobroncoscopia
que reveld endobronquitis generalizada, con secrecio-
nes espumosas no purulentas en moderada cantidad.
En el lavado broncoalveolar se encontrd predominio
de linfocitos en la coloracion de Papanicolaou, en tan-
to que en la coloracién de metenamina de plata se ob-
servaron formas quisticas de Pneumocistis jirovecci
(figuras 4 y 5). Adicionalmente, se reportaron hemo-
cultivos negativos, cultivos de lavado broncoalveolar

-y g

as

Figura 4. Muestra de lavado broncoalveolar. Citologia en
base liquida. Coloracién de Papanicolaou (10x) donde se
aprecia fondo inflamatorio de predominio linfoide.

para bacterias negativos, directos para hongos y mi-
cobacterias negativos, GeneXpert negativo para tu-
berculosis, y reporte de panel para virus respiratorios
positivo para Influenza A.

Con estos resultados se adicion6 al manejo trimeto-
prim/sulfametoxazol, con el cual inicialmente hubo
mejoria clinica, estabilizacion de los parametros he-
modindmicos y ventilatorios, pero posteriormente se
presentd deterioro progresivo, fiebre persistente, hipo-
tension refractaria pese a manejo vasopresor y muerte.

Figura 5. Muestra de lavado broncoalveolar. Citologia en
base liquida. Coloracion de metenamina plata (10x) donde se
aprecian formas quisticas de Pneumocystis jirovecii.
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Discusion

Las miopatias inflamatorias idiopaticas son un
grupo de enfermedades del tejido conectivo que in-
cluyen la polimiositis, la dermatomiositis y la der-
matomiositis amiopatica (1, 2); cada una de ellas se
asocia con un grado variable de inflamacién mus-
cular y de compromiso sistémico incluyendo piel,
articulaciones y pulmon. En este ultimo caso, el
compromiso es en la forma de enfermedad pulmonar
intersticial y va desde subclinica a fulminante (3-5).
La prevalencia del compromiso pulmonar en los pa-
cientes con miositis oscila entre un 20 a un 78% y
su presencia aumenta la morbilidad y la mortalidad
(6). El riesgo de presentar enfermedad pulmonar in-
tersticial se asocia con autoanticuerpos especificos
para miositis, incluyendo anti-PM/Scl, anti-tRNA-
aminocil sintetasa y anti-MDA-5 (7).

Por su parte, la dermatomiositis amiopatica se ca-
racteriza por presentar las manifestaciones cutaneas
de la enfermedad pero sin evidencia clinica ni sero-
logica de miositis (8, 9). Se estima que representa
el 20% de todos los casos de dermatomiositis (10).
El comienzo usualmente ocurre en la edad adulta
temprana, es mas comun en mujeres, el compromiso
pulmonar es mas severo y esta presente en mas del
50% de los pacientes. La manifestacion radiologi-
ca mas comun son los infiltrados reticulo-nodulares
difusos con parches bilaterales de vidrio esmerila-
do, mientras que en los pacientes con enfermedad
pulmonar intersticial asociada a dermatomiositis
es muy probable que haya anti-Jo-1, anticuerpo ti-
picamente ausente en aquellos con dermatomiositis
amiopatica (11).

Por otra parte, los anticuerpos antisintetasa estan
dirigidos a una de las 20 enzimas requeridas para aco-
plar cada tRNA con un aminoécido; hasta ahora se
han identificado 8 anticuerpos antisintetasa (12, 13).
La presencia de uno de ellos combinada con enfer-
medad pulmonar intersticial y una de las miopatias
inflamatorias, se conoce como sindrome antisintetasa,
que incluye ademas otros rasgos clinicos como artri-
tis, manos de mecanico, fendémeno de Raynaud y fie-
bre; el compromiso pulmonar en este caso es del 67
al 100% dependiendo del tipo de anticuerpos y de los
métodos diagnoésticos utilizados (14).
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El tratamiento de primera linea en la enferme-
dad intersticial asociada a cualquier variante de las
miopatias y el sindrome antisintetasa son altas dosis
de esteroides ademas de inmunosupresion con mul-
tiples agentes incluyendo ciclofosfamida, azatiopri-
na, micofenolato mofetil, ciclosporina, tacrolimus,
rituximab e inmunoglobulina intravenosa; sin em-
bargo una proporciéon importante de pacientes con
enfermedad aguda o subaguda pulmonar no mejora
a pesar de la terapia multiple (15-17).

En el caso expuesto el paciente tenia diagndstico
de dermatomiositis amiopdtica y sindrome antisinte-
tasa. Fue sometido a tratamiento agresivo, conside-
rando sintomas como progresion de la enfermedad
pulmonar intersticial, no solo con esteroides a altas
dosis sino con varios tipos de inmunosupresores. En
esta situacion se plantea siempre la posibilidad de
infecciones oportunistas tinicas o multiples como
causa del cuadro clinico o como consecuencia del
tratamiento de la enfermedad de base.

El Pneumocistis jirovecii, anteriormente conocido
como Pneumocystis carinii f. sp. hominis, continia
siendo uno de los patdgenos oportunistas mas comunes
que afecta a individuos con sindrome de inmunodefi-
ciencia adquirida (SIDA) y pacientes con inmunosu-
presion debida a otras causas como céncer, maligni-
dad hematologica, trasplante de médula 6sea y drgano
solido, rechazo de organos, tratamiento para ciertas
condiciones inflamatorias particularmente enferme-
dades reumatoldgicas, inmunodeficiencias primarias y
malnutricion severa. Estos datos son corroborados por
Matsumura et al. (18) en una de las series mas grandes
hasta ahora publicadas de infeccion por Prneumocistis
en individuos no-VIH, en la cual las enfermedades in-
flamatorias fueron la condicion de base mas frecuente
para desarrollar la enfermedad, situacion en la cual a
menudo es fatal (19). Ademas, describen que en los
pacientes VIH la introduccion de la terapia antirretro-
viral disminuyé significativamente la incidencia de
PCP (infeccion por Pneumocistis jirovecii).

Este microorganismo previamente considerado
un protozoo, es un hongo atipico, extracelular, uni-
celular, con marcado estenoxenismo, y no cultivable
in vitro; es precisamente esta ultima caracteristica,
el principal obstaculo para el conocimiento de su
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biologia y su estudio genético. El modo de transmi-
sion de un individuo a otro no ha sido del todo escla-
recido y la forma infectiva del hongo atin no se iden-
tifica. Se propone un modelo de transmision similar
al del Mycobacterium tuberculosis; se considera que
los nifios, quienes se contaminan rapidamente des-
pués del nacimiento con PCP, se convierten en un
gran reservorio del microorganismo. Se plantea la
via aérea como vehiculo, considerando que las for-
mas troficas, con un tamafio de 2 a 4 pm, similares
al bacilo tuberculoso (1-3 pm), pueden ser expecto-
radas por el paciente infectado y mediante micro-
gotas ser adquiridas por los sujetos susceptibles en
quienes eventualmente causarian enfermedad o en
los sujetos inmunocompetentes en quienes se com-
portarian como colonizadores no patdgenos (20).
En general, se encuentra restringido a los pulmones,
aunque se ha demostrado su presencia en otras re-
giones del cuerpo.

El diagnoéstico de PCP se debe considerar en pa-
cientes con factores de riesgo quienes acuden con
cuadro neumonico e infiltrados difusos, especial-
mente en aquellos sometidos a terapia inmunosupre-
sora combinada como en este caso, esteroides y ci-
clofosfamida, y no han recibido profilaxis. De igual
forma, el diagnostico requiere la documentacion
del microorganismo en especimenes respiratorios,
muestras de lavado broncoalveolar o esputo induci-
do, en las que se identifican las formas troficas con
Gram-Weigert, Wright-Giemsa o Papanicolaou mo-
dificado y la pared celular de los quistes con gomo-
ri, metenamina de plata o azul de toluidine. Hoy, la
técnica mas usada en el mundo es la de anticuerpos
fluorescentes directos usando un anticuerpo mono-
clonal conjugado con fluoresceina, que puede visua-
lizar las formas tréficas y los quistes (21).

Otra alternativa para el diagnostico especial-
mente en pacientes en quienes no se pueda realizar
una broncoscopia, es el (1-3)-p-D-glucan sérico, un
componente de la pared celular de todos los hongos
incluido el Pneumocistis, que se identifica en suero
y se usa como tamizaje para infecciones micdticas
invasivas como Candida y Aspergillus que también
es util para el diagnostico de PCP, con sensibilidad
del 96% y especificidad del 87% (22). Puede, asi

mismo, tener un rol en la evaluacion diagnostica es-
pecialmente para descartar la enfermedad con valor
predictivo negativo alto (23).

Debido a la poca cantidad de quistes en el lavado
brocoalveolar, el diagnostico de PCP se convierte en
un reto usando solo los métodos convencionales de
microscopia en los pacientes inmunosuprimidos no-
VIH y en los VIH que reciben terapia antirretroviral.
En general, el lavado broncoalveolar tiene una posi-
tividad diagndstica entre 70 y 92%; por lo tanto, en
la actualidad se estan desarrollado varios métodos
de reaccion en cadena de la polimerasa PCR cuanti-
tativa en tiempo real, que si bien es cierto, solo indi-
can si hay material genético del Prneumocistis en la
muestra que puede no estar generando enfermedad,
seran de utilidad en poblaciones de riesgo para di-
ferenciar una infeccion activa de una colonizacion,
haciendo uso ademas de los datos clinicos y de los
factores de riesgo. Hasta el momento no estan dispo-
nibles comercialmente pero se estan haciendo estu-
dios de validacion que en un futuro cercano daran la
posibilidad de utilizar alguna de estas pruebas diag-
nosticas (24, 25).

Otro aspecto al cual conviene hacer referencia, es
que tanto la presentacion clinica, como el desenlace
de la enfermedad, son diferentes en el paciente VIH
positivo y en el paciente no VIH (26-28). En el pri-
mer grupo la enfermedad tiene un curso clinico mas
lento, con una mortalidad inferior al 10% (29, 30).
Sin embargo, en el segundo grupo de pacientes la
enfermedad progresa rapidamente y es mas severa
(31). Esta severidad y mayor mortalidad (en los pa-
cientes no VIH con PCP) puede explicarse porque
no se empieza el tratamiento de manera oportuna,
debido a un bajo indice de sospecha y por la respues-
ta inmunologica alterada del huésped que también
desempefia un papel importante. Dicha respuesta in-
volucra interacciones entre linfocitos T CD4 y CDS,
neutrdfilos, macrofagos alveolares y mediadores que
facilitan la resolucion de la enfermedad. Las célu-
las T CD4 proliferan en respuesta a la infeccion y
generan IFN-y, que induce el reclutamiento de ma-
crofagos; también se libera IL-8 de las células epi-
teliales y macrofagos, y se une fuertemente a neu-
trofilos reclutados, hecho que ayuda al aclaramiento
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del microorganismo, pero durante este proceso los
mediadores inflamatorios también generan proteasas
y radicales libres de oxigeno que ocasionan lesion
pulmonar. La neumonia por PCP severa se caracteri-
za por inflamacion pulmonar con abundante presen-
cia de neutroéfilos, que conlleva dafio alveolar difuso,
alteracion en el intercambio gaseoso y falla respira-
toria (32). En pacientes no VIH se han identificado
niveles mayores de IL-8, comparado con pacientes
VIH (33).

La relacion entre peor desenlace y retraso en el
tratamiento aun no se ha establecido claramente,
dada la falta de reportes de casos y poca evidencia
disponible. Yusuke et al. demostraron que cuando el
inicio de la terapia se retrasa por mas de siete dias,
aumenta la necesidad de soporte ventilatorio invasi-
vo; respecto a la mortalidad no tuvieron diferencias
entre intubacién y no intubacion. Sin embargo, en
este estudio el grupo de pacientes con soporte ven-
tilatorio invasivo, tuvo mayor riesgo de desarrollar
complicaciones, tales como neumonia asociada al
ventilador (34).

Existe debate si los pacientes tienen una coloni-
zacion previa por el Pneumocistis o presentan infec-
cion de novo. Se ha reportado que en pacientes VIH
las tasas de colonizacion pueden ser hasta de un 69%
(35), ademas se ha demostrado la colonizacion en
individuos no VIH, al igual que se han identificado
en biopsias de pulmén post-mortem de individuos
sanos, lo que indica que la colonizacion es altamente
prevalente en la poblacion general (36).

Aproximadamente, 1 a 2% de los pacientes con
enfermedades reumatolédgicas desarrollan PCP, por
lo general en el momento de la mayor intensidad de
la terapia inmunosupresora con esteroides y un se-
gundo medicamento; no es claro si hay una predis-
posicion a desarrollar PCP en ciertas enfermedades
reumaticas, algunos piensan que el riesgo es mayor
en polimiositis y dermatomiositis, en tanto que es
mas bajo en lupus eritematoso sistémico con la mis-
ma intensidad de inmunosupresion (37).

Teniendo en cuenta los sintomas inespecificos,
que se pueden confundir facilmente con otras infec-
ciones respiratorias, la poblacion susceptible cada
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vez mayor por el uso de terapias inmunosupresoras,
la falta de métodos diagnosticos eficaces y oportu-
nos y el desenlace clinico mas severo y en muchos
casos fatal, es de vital importancia indicar la profi-
laxis antibiodtica en los casos que aplique y siempre
considerar al Pneumocistis dentro del diagnostico
diferencial en este grupo de pacientes y una vez sos-
pechado y tomadas las muestras pertinentes, empe-
zar el tratamiento especifico.

En el caso descrito se encontrd ademas evidencia
de infeccion por influenza A los cual complicé aun
mas el cuadro del paciente, quien tenia anteceden-
te de enfermedad autoinmune, estaba en tratamien-
to con medicamentos inmunosupresores y cursaba
con infeccion por Pneumocistis. El impacto de las
condiciones médicas de base en los pacientes con
influenza se ha explorado extensamente en la litera-
tura; entidades tales como la diabetes o el asma inci-
den en el curso y la gravedad de la infeccion (38). En
un estudio reciente se describe que en sitios donde
hay alta prevalencia de coinfecciones o comorbilida-
des, éstas se convierten en un factor de riesgo para
tener infeccion por influenza mas severa, casi fatal,
como es el caso de ciertas poblaciones del Africa
donde hay alta prevalencia de tuberculosis, VIH, he-
moglobinopatias y malnutricion, ademds de brotes
de enfermedades infecciosas como dengue, malaria,
sarampion, meningococo y PCP, que pueden coexis-
tir con influenza (39).

La influenza es una infeccion respiratoria aguda
causada por los virus influenza A y B que ocurre en
brotes y en forma epidémica en todo el mundo, pre-
senta signos y sintomas de compromiso del tracto
respiratorio superior e inferior junto con fiebre, cefa-
lea, mialgias y debilidad; es aguda pero autolimitada
en la poblacion general, en cuyo caso se denomina
influenza no complicada, pero en poblaciones de
alto riesgo se asocia con mayor morbilidad y morta-
lidad, y se conoce como influenza complicada (40).

Las personas infectadas poseen gran cantidad de
virus de la influenza en las secreciones respiratorias;
por tanto se trasmite facilmente a través de estornu-
dos o tos, por medio de gotas o particulas grandes
mayores de 5 micras que no permanecen suspendi-
das en el aire por mucho tiempo, de modo que se
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necesita contacto estrecho con el individuo infecta-
do. El periodo de incubacion es de uno a cuatro dias,
hasta dos semanas (41).

Comienza de manera abrupta con fiebre, cefa-
lea, mialgias y malestar, y posteriormente aparecen
manifestaciones del tracto respiratorio como tos no
productiva, odinofagia y rinorrea. Tiene un amplio
espectro de presentacion desde leve como el resfria-
do, hasta compromiso severo del estado general con
sintomas respiratorios prominentes.

La complicaciéon mas importante de la influenza
es la neumonia, la cual ocurre con mayor frecuen-
cia en pacientes con enfermedades cronicas y cla-
sificados como de alto riesgo, tales como mayores
de 65 afos, con enfermedades pulmonares cronicas,
cardiovasculares, renales, hepaticas, hematologicas,
metabolicas, neuroldgicas, neuromusculares, some-
tidos a inmunosupresion, VIH, cancer, malignidad
hematoldgica, embarazadas, obesos o pacientes ins-
titucionalizados como ocurrié con el paciente del
caso clinico (42).

Puede presentarse como neumonia viral primaria,
cuando los virus comprometen directamente el pul-
moén produciendo neumonia severa, en cuyo caso los
sintomas persisten e incrementan de manera progre-
siva con fiebre alta, disnea y falla respiratoria. Es la
complicacion mas severa pero es poco comun.

La neumonia bacteriana secundaria es otra com-
plicacion importante de la influenza y contribuye
sustancialmente a la morbilidad y mortalidad, espe-
cialmente en pacientes mayores de 65 afios. Se ma-
nifiesta como exacerbacion de la fiebre y de los sin-
tomas respiratorios después de una mejoria inicial
en el curso de la influenza aguda (43). Las demas
complicaciones de la influenza pueden ser cardiacas,
o manifestarse como miositis, rabdomiolisis, com-
plicaciones del sistema nervioso central y sindrome
de shock toxico.

Las pruebas de diagndstico rapido para la in-
fluenza disponibles son inmunoensayos que pueden
identificar la presencia de antigenos nucleoprotéicos
virales de la influenza A y B en muestras respirato-
rias que exponen el resultado de forma cuantitativa

(positivo/negativo). Los resultados se pueden ob-
tener en treinta minutos pero la sensibilidad de la
prueba es limitada y los resultados negativos deben
interpretarse con cautela debido a la posibilidad de
falsos negativos, especialmente durante el pico de
actividad de la influenza en una comunidad. Exis-
ten, ademas, pruebas para la confirmacion de una
infeccion por el virus con reaccion en cadena de la
polimerasa con transcriptasa reversa (RT-PCR) que
tienen mayor sensibilidad (44). Igualmente, en vista
de que las infecciones virales constituyen un diag-
noéstico diferencial importante en los pacientes con
comorbilidades asociadas, existen ya en el mercado
diferentes pruebas que detectan PCR multiples de 17
virus y al menos tres bacterias que requieren pocos
minutos de procesamiento en instrumentacion; en el
paciente del caso se utilizo una de ellas y se detecto
la presencia de influenza A asociada (45).

En conclusion, se describi6 el caso de un pa-
ciente no VIH severamente inmunosuprimido,
con enfermedad autoinmune con compromiso pul-
monar intersticial y coinfeccion fatal por Pneumo-
cistis jirovecii e influenza A y se hizo revision de
la literatura.
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