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Resumen. El Pneumocystis carinii (PNC) continúa siendo un reto ya 
que su taxonomia no ha sido completamente dilucidada. El PNC pareciera 
ser una quimera con características de parásito y de hongo. El objetivo del 
presente trabajo es estudiar por medio del microscopio electrónico de trans­
misión los diferentes estadios presentes en el PNC y correlacionar estos ha­
lazgos con la información bibliográfica para contribuir a su posible c1asifi 
cación taxonómica. El estadio trófico fue la forma más frecuentemente en­
contrada en el espacio alveolar y estuvo constituida por organismos que va­
riaron tanto en forma como en tamaño, llegando a medir de 6 a 20 micras. 
Los quistes podían ser redondos u ovales. con diámetros que oscilaron en­
tre 4 a 12 micras, en su interior se observó un número máximo de cuatro 
cuerpos intraquÍsticos, limitados individualmente por membrana celular y 
con conexiones entre la membrana de distintas estructuras intraquísticas e 
inclusive, uniones entre éstas y la membrana celular interna del quiste. 
Nuestro estudio ultraestructural coincide con otros hallazgos que ubican a 
este interesante microorganismo patógeno dentro del reino de los hongos, 
probablemente relacionándolo con los Ascomlcetos no gemantes. 

An Ultrastructural evaluation ol Pneumocystis carinii. 
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Abstract. The Pneumocystis carinU (PNC) ls a challenge. because its 
taxonomy has not been completely explained. PNC seems to be a chimera 
with fungal and parasitic characteristics. The objective of the present study 
ls to analize the dtfferent stages observed in PNC using transmission elec­
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tron microscopy in order to correlate them with bibliographic reports re­
garding a possible taxonomic clasification. The trophic stage was the form 
most frequently encountered in alveolar spaces and their organisms varying 
in size and shape from 6 to 20 microns. Cyst were round or oval, with di­
ameters ranging between 4 and 12 microns, showing four intracystic bodies 
were indlvidually limited by a membrane. Connections between the mem­
brane of intracytic bodies and junctions between them and the inner cell 
membrane of the cyst wall were also observed. Our ultrastructural findings 
appear to be in agreement with several reports which considered PNC 
among the fungi, most l1kely related them to the non-gemating Ascomyce­
tes. 

Recibido: 28-11-97. Aceptado: 16-4-98. 

INTRODUCCIÓN 

El descubrimiento del Pneu­
mocystis carínii (PNC) como el agen­
te causal de neumonías ha produci­
do un profundo interés en este mi­
croorganismo (1). Cuando el Dr. Car­
los Chagas en el año de 1909 consi­
deró al microorganismo conocido 
ahora como PNC como parte del ci­
clo del Trypanosoma cruzi (2), se 
complicó la interpretación taxonómi­
ca actual del mismo. El PNC parece 
ser una quimera entre hongo y pa­
rásito; parásito con cápsula de hon­
go (3, 4), u hongo con esporas móvi­
les (1, 3). que responde a las drogas 
antiparasitarias pero no a las anti­
micóticas (5). 

El objetivo del presente trabajo 
es estudiar por medio del microsco­
pio electrónico de transmisión los 
diferentes estadios presentes en el 
Pneumocystis carínü en pacientes 
autopsiados HIV (+) con diagnóstico 
de SIDA, y correlacionar los hallaz­
gos ultraestructurales con la infor­
mación bibliográfica actual para 

contribuir a su posible clasificación 
taxonómica. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

De un total de 62 autopsias 
con diagnóstico de SIDA realizadas 
desde el mes de Enero 1995 hasta el 
mes de Julio de 1996, en el Instituto 
Anatomopatológlco J. O'Daly de la 
Universidad Central de Venezuela 
(UCVl, se pudo obtener en 45 de 
ellas (72,58%) muestras de ambos 
pulmones que se procesaron para 
ser estudiados con microscopía de 
luz y microscopía electrónica de 
transmisión. 

Del material de pulmón fijado 
con formalina amortiguada a pH 
7.0, se tomaron muestras las cuales 
fueron deshidratadas con alcoholes 
a concentraciones crecientes (70, 
80, 90, 100%) e incluidas en parafi­
na; posteriormente se obtuvieron 
cortes de 4 a 6 ).lm los cuales fueron 
teñidos con Hematoxilina y Eosina 
(H-El e impregnación de plata (Gro­
cott). En aquellos casos en los cua­
les se observó con H-E exudado al-
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veolar eosinofllico. engrosamiento de 
los septos alveolares e infiltrado in­
flamatorio mononuclear y/o cuando 
se detectó la presencia de quistes de 
Pneumocystis carinü con la impreg­
nación de Grocott, se regresó al ma­
terial fijado en formol amortiguado y 
se tomaron muestras de las áreas 
correspondientes a los cortes del 
material incluído en parafina las 
cuales fueron procesadas para mi­
croscopía electrónica de transmi­
sión. 

Del material pulmonar fijado se 
tomaron entre 10 a 15 fragmentos 
de 1 x 1 mm3 aproximadamente, los 
cuales se procesaron utilizando el 
siguiente procedimiento: el material 
se lavó durante 24 horas a tempera­
tura de 4°C en una solución de 
buffer cacodilato pH 7.2. posterior­
mente el material fue post-fijado en 
tetraóxido de osmio al 2% durante 1 
min 30 seg (tiempo fraccionado a 30 
seg) en un horno de microondas de 
800 Watt de salida, con poder 1. El 
tiempo fraccionado fue debido al po­
der de generar calor en presencia 
del Osmio. El lavado subsiguiente y 
la deshidratación del material se lle­
vó a cabo en el mismo horno de mi­
croondas de la siguiente forma: la­
vado con agua destilada con poder 1 
durante 15 seg; deshidratación con 
alcoholes crecientes a partir de 500/0 
hasta 100%, durante 20 seg a poder 
1 en cada paso. Posteriormente se 
realizaron 2 cambios de 20 min 
cada uno en óxido de propileno y la 
infiltración se realizó colocando las 
muestras en mezclas de epon-aral­
dita con óxido de propileno en pro­
porción 1:3. 1: 1, 3: 1 durante dos 

horas y finalmente 24 horas en la 
resina constituida por epon-araldita. 
Los fragmentos de tejido se incluye­
ron finalmente en un molde de slli­
cona y se dejaron polimerizar con 
epon-araldita con acelerador (DMP 
X30) a 60 grados durante 48 horas. 
Los cortes semi-finos de l}lm se rea­
lizaron con un ultramicrotomo, Por­
ter Blum MT-2 y fueron teñidos con 
azul de toluidina para luego selec­
cionar las muestras y las regiones 
de interés y hacer los cortes ultrafi­
nos a ser examinados con el micros­
copio electrónico. Los cortes ultrafi­
nos fueron contrastados con acetato 
de uranilo y citrato de plomo y final­
mente se observaron en un micros­
copio electrónico de transmisión Hi­
tachi modelo H 500 operado con 85 
Kv. de aceleración y las fotografias 
se tomaron con aumentos entre 
3000 y 20000 X. 

RESULTADOS 

En 45 (72,58%) autopsias de 
pacientes HIV (+) enfermos de SIDA 
se obtuvo material para estudio his­
tológico. histoquímico y ultraestruc­
tural. Las edades de los pacientes 
estuvieron entre 18 y 63 años con 
una edad promedio de 36, 94 años. 
Treinta y nueve pacientes fueron 
masculinos y 6 femeninos. En 11 
casos, todos del sexo masculino, se 
pudo evidenciar con hematoxilina­
eosina la presencia de exudado eosi­
nófilo espumoso alveolar, engrosa­
miento difuso de los septos alveola­
res e infiltrado inflamatorio linfo­
plasmocitario, con la impregnación 
de Grocott se pudo demostrar la 
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presencia de estructuras redondea­
das de 5 a 7 pm de diámetro con 
una zona más oscura en la pared, 10 
que representó estructuras qUÍsticas 
del Pneumocystis carinii (Fig. 1). 

Los hallazgos ultraestructura­
les estuvieron basados en la obser­
vación de los casos en los que el es­
tudio de microscopía de luz, tanto 
con hematoxilina-eosina e histoquí­
mica habían demostrado la presen­
cia de cambios histológicos caracte­
rísticos de infección por PNC, así 
como la presencia de estructuras 
quísticas. 

Estadio Tr6fico 
Fueron las formas parasitarias 

más frecuentemente encontradas en 
el espacio alveolar y estuvieron 
constituídas por organismos que va­
riaron tanto en forma como en ta­
maño (Fig. 2). Las estructuras uni­
celulares pequeñas midieron de 1 a 
3 micras y mostraron ser redondas 
u ovales con un citoplasma clara­
mente definido: la membrana plas­
mática midió 25 nm y estaba consti­
tuida por una porción interna delga­
da electrondensa y una región exter­
na electronlucente y en la superficie 
celular se vieron proyecciones cito­
plasmáticas. En el interior de estos 
organismos pequeños se pudo evi­
denciar la presencia de un núcleo 
recubierto por una membrana, ge­
neralmente dispuesto hacia la peri­
feria del citoplasma donde se obser­
varon gránulos electrodensos. es­
tructuras semejante a retículo endo­
plasmático rugoso (RER) y vacuolas 
de lípidos (Fig. 3). Estas formas gra­
cias a su apariencia relativamente 

densa fueron identificadas en micro­
fotografias electrónicas con aumen­
tos que variaron entre 10000 x a 
20000 x. El segundo tipo de forma 
trófica fue la grande llegando a me­
dir entre 4 a 8 micras. Se observa­
ron complejas estructuras de apa­
riencia vacía ubicadas en los alvéo­
los acompañadas de escasa canti­
dad de fibrina y de restos celulares 
(Fig. 2); la configuración morfológica 
fue dificil de precisar, ya que en su 
superficie estos organismos presen­
taron innumerables proyecciones 
túbulo-membranosas (PTM), más 
numerosas que en las formas pe­
queñas, ya descrítas, mostrando 
además irregulares protrusiones e 
invaginaciones de la membrana ce­
lular lo que impidió determinar ade­
cuadamente su forma. El citoplasma 
era menos electrondenso que en las 
formas pequeñas, mostró una apa­
ríencia vacía, con algunos gránulos 
de glucógeno, escasas vacuolas de 
lípidos y estructuras semejantes a 
RER; no se observaron estructuras 
semejantes a mitocondrias. El nú­
cleo se encontró dispuesto hacia la 
perneria. adosado, en la mayoría de 
los casos a la membrana citoplas­
mática. El número y la apariencia 
de las formas tróficas observadas 
fue similar en cada uno de los casos 
evaluados. A mayor aumento se 
pudo distinguir claramente como 
ciertas zonas las PTM de las formas 
tróficas se plegaban formando es­
tructuras complejas y de grosores 
variables. las cuales en los cortes 
transversales mostraban aparien­
cias tubulares y concéntricas, con 
una porción central electrondensa 
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Fig. 1. 	 Tinción de metanemina de plata (Grocott), observándose múltiples quistes 
de PNC, algunos muestran engrosamiento focal de la cápsula. Nótese la va­
riabilidad de tamaño entre ellos. 

Fig. 2. 	 Microscopía electrónica de transmisión donde se evidencian múltiples for­
mas tróficas en diferentes estadios evolutivos, algunos con material nuclear 
(N), presencia de vacuolas de lipidos (L), diversas proyecciones celulares 
(PC) y fragmento de la pared de un quiste (Q). (*) Forma pequeña del estadio 
trófico. (Aumento x 15000). 

Vol. 39(4): 293-306, 1998 



298 	 Parada y col. 

sin que pu~eran observarse ele­
mentos citoplasmáticos; estas pro­
yecciones se interdigitaban con pro­
cesos similares provenientes de 
otras fonnas tróficas (Fig. 4). 
Quistes 

Este estadio mostró variación 
en la fonna, las cuales podían ser 
redondeadas u ovales pasando por 
semilunares e inclusive observándo­
se fonnas alargadas, con diámetros 
que oscilaron entre 4 a 12 micras. 
La pared celular midió aproximada­
mente 140 nm de espesor y estuvo 
constituida por tres capas; la más 
profunda, la membrana plasmática, 
constituida por dos porciones estre­
chamente adyacentes con un espe­
sor total que varió entre 5 a 10 nm, 
la porción intennedia, finamente 
granular electronlucente con un 
grosor de 40 a 80 nm y por último la 
capa externa, electrondensa y con 
un espesor que varió entre 20 a 50 
nm. En la mayoría de los casos, las 
porciones medias y externas no es­
tuvieron claramente separadas. Se 
pudo evidenciar un engrosamiento 
polar y focal en la pared del quiste, 
dado principalmente por un aumen­
to en el espesor de la capa media; 
este engrosamiento era indepen­
diente del tamaño y la fonna del 
quiste (Fig. 5). 

En el interior de los quistes se 
observó un número máximo de cua­
tro cuerpos intraquísticos por corte, 
la fonna de ellos varió entre redonda 
u ovalada (Figs. 6 y 7). Cada cuerpo 
parecía contener un núcleo, RER es­
caso y una estructura semejante a 
una mitocondria, la cual, ocasional­
mente se presentaba más electron­

Fig.3. 	 Forma trófica rodeado por su 
membrana plasmática (MP), con 
presencia de proyecciones cito­
plasmáticas en diferentes áreas 
del mismo (Flechas vacías), en 
el interior llama la atención su 
núcleo (N), gránulos electron­
densos (Cabeza de flechas), va­
cuolas de lípidos (L) y escasos 
ribosomas libres (.). En el mar­
gen superior derecho se de­
muestra un fragmento de una 
mitocondria (M). (Aumento x 
32000). 

densa. La densidad de los organis­
mos intraquísticos varió de caso a 
caso. Se observó una membrana ce­
lular que envolvía individualmente 
cada cuerpo y se vieron conexiones 
entre la membrana de distintas es­
tructuras lntraquísticas e inclusive 
se evidenciaron uniones entre éstas 

Investigación Clínica 39(4): 1998 
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Fig.4. 	 Detalle de las proyecciones túbulo-membranosas (PTM). seccionadas en di­
ferentes direcciones (Cabezas de flechas) y constituidas por los mismos ele­
mentos que conforman las membranas plasmáticas de los estadios tróficos 
(Aumento x 40000). 

Fig. 5. 	 Quiste caracteristico de PNC (Q). Se demuestra la constitución de su pared 
(Cabeza de flechas); La zona conocida como la mancha oscura está dada por 
un engrosamiento focal de la porción media de la pared celular (-). En el in­
terior del quiste se aprecian vacuolas de lípidos (L), existen así mismo pro­
yecciones citoplasmáticas intraquísticas similares a las observadas en el ex­
terior (Flechas vacías). (Aumento x 36000). 

y diferentes puntos de la membrana celular interna del quiste (Fig. 7). En 
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Fig.6. 	 Quiste con fonna irregular. en cuyo interior se evidencian cuatro (4) cuer­
pos intraquÍsticos (CI). (Aumento x 17000). 

Fig. 7. 	 Detalles de cuerpos intraquistlcos (*) donde se demuestra el estrecho con­
tacto entre dichas estructuras y la pared interna del quiste (Cabeza de fle­
chas). (Aumento x 25000). 

Fig. 8. 	 Quiste (Q) con proyecciones túbulo-membranosas en su interior con carac­
terísticas similares a las observadas en la periferia del quiste (Cabeza de fle­
chas). Nótese la región más electrondensa de la pared quística con proyec­
ciones (*). (Aumento x 30000). 

otros quistes se observó desapari­
ción de los cuerpos intraquísticos 
con presencia de cuerpos intraquís­
ticos vacíos similares a las descritas 
en los estadios tróficos y rodeados 
de estructuras membranosas tubu­
lares (Fig. 8). 

DISCUSIÓN 

La primera descripción de un 
agente patógeno de aspecto parasi­
tario en el tejido pulmonar humano 
se remonta al año de 1909 cuando 
Carlos Chagas encontró una forma 
de Leishmania en el espacio alveolar 
de cobayos así como en un lactante 
menor desnutrido fallecido en Bra­

sil; al estudiar morfológicamente es­
tas formas parasitarias. Chagas 
concluyó que se trataban de formas 
sexuales del 11ypanosoma cruzi (2). 
Este nuevo descubrimiento llamó la 
atención de otro investigador. Anto­
nio Carinii. que decidió intercambiar 
material con Charles Laveran quién 
en aquel entonces trabajaba en el 
Instituto Pasteur de París. De este 
intercambio de material e informa­
ción. se concluyó con el reconoci­
miento de un organismo que afecta 
predominantemente al pulmón y 
que fue bautizado por Delanoe en 
1912 con el nombre de Pnewnocys­
tis carinU (6). 

Investigación Clínica 39(4): 1998 
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Este microorganismo continúa 
siendo un reto para micólogos y pa­
rasitólogos, ya que su taxonomía no 
ha sido completamente dilucidada. 
Uno de los principales problemas 
para el estudio de este microorga­
nismo es la falta de cultivos celula­
res en los cuales el agente patógeno 
crezca con resultados reproducibles 
y confiables, por lo que muchas de 
sus caractensticas biológicas no 
han sido completamente estudiadas 
(7, 8). Otro problema asociado al es­
tudio del PNC es la fuente de mate­
rial biológico en esta infección, la 
cual ha sido a partir de ratas y/o de 
humanos inmunosuprimidos; cuan­
do el exudado pulmonar proviene de 
estos últimos, es fuente de microor­
ganismos asociados, de modo que al 
PNC se le suman una gran cantidad 
de otras bacterias, hongos o proto­
zoarios presentes en condiciones de 
una inadecuada respuesta inmune 
(9). Además, la comparación de dife­
rentes sistemas de cultivo para el 
PNC, plantea variaciones en el creci­
miento y la dinámica propia de los 
cultivos, 10 que hace muy dificil lo­
grar métodos aplicados a la cuantifi­
cación del crecimiento de estos mi­
croorganismos (7, 8). Otros estudios 
han demostrado diferentes fraccio­
nes tanto del ADN como del ARN del 
PNC, esto con la finalidad de tratar 
de estudiar en que grupo taxonómi­
co debenan incluirse estos enigmáti­
cos microorganismos (10-17). Estu­
dios recientes han permitido eviden­
ciar una mayor similitud con los 
hongos que con los parásitos (3). 
Estos hallazgos han permitido orien­
tar la posible clasificación taxonómi-

Vol. 39(4J: 293-306, 1998 

ca del Pneumocystis carinii con ante­
cesores fllogenéticos de los grupos 
Myxomicota o Zygomycota conside­
rados como hongos (9, 16). En el ci­
clo vital del PNC, sólo dos estadios 
han sido descritos en los seres hu­
manos y en otros vertebrados: la 
forma trófica y el quiste. En todos 
nuestros casos la presencia de exu­
dado eosinofilico acompañado de 
engrosamiento de los septos alveola­
res con grados variables de infiltra­
do inflamatorio mononuclear sirvie­
ron como datos diagnósticos histoló­
gicos en la neumonía por PNC. 

La ultraestructura del PNC es 
compleja y por ello obseIVamos múl­
tiples divergencias en la literatura; 
ellas posiblemente están relaciona­
das con la presencia de problemas 
técnicos en el procesamiento de las 
muestras para el estudio con el mi­
croscopio electrónico, así como con 
la naturaleza incierta de la taxono­
mía del PNC lo que conlleva a inter­
pretaciones erróneas de los hallaz­
gos ultraestructurales (1, 18). La 
primera forma descrita es el estadio 
trófico, se le denominó también tro­
fozoíto, término usado en el supues­
to de que el PNC era un parásito y 
por lo tanto se pensó en que la for­
ma trófica constituía la forma meta­
bólicamente activa del mismo (1, 4, 
18). La forma trófica se caracteriza 
por la apariencia vacía o vacuoliza­
ción citoplasmática, lo cual puede 
deberse al tiempo en que se realizó 
la fijación o puede ser debido al tipo 
de fijador (1, 19); durante la vacuoli­
zación, el citoplasma puede disten­
derse y la membrana celular puede 
adherirse al núcleo y producir la 
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imagen de una gran célula polimorfa 
vacía con un núcleo localizado en 
uno de sus extremos. El estudio ul­
traestructural nos ha mostrado que 
algunas formas tróficas se presen­
tan como estructuras esféricas u 
ovales, se cree que estas son las for­
mas jóvenes recién expulsadas de 
los quistes las cuales posteriormen­
te se tomarían más grandes y pleo­
mórficas, llegando a medir entre 2 a 
10 micras (4, 20, 21). Estas formas 
jóvenes pudieran corresponder a las 
formas tróficas pequeñas observa­
das en el presente estudio. En el pa­
rénquima pulmonar las formas trófi­
cas intralveolares, a menudo se ob­
servan histologicamente como una 
masa espumosa llenando el espacio 
alveolar y se pueden ver unidas a 
los Neumocitos tipo 1; estos hallaz­
gos fueron confirmados por noso­
tros. Demostramos formas tróficas 
con expansiones tubulares muy ca­
racterísticas aunque no parece estar 
muy claro cual es la distribución to­
pográfica de ellas y el significado 
funcional de las mismas (4, 21), no­
sotros señalamos que estas proyec­
ciones parecen originarse en dife­
rentes puntos del cuerpo celular. 
Otra observación que ha producido 
múltiples controversias es la presen­
cia de las estructuras túbulomem­
branosas en la membrana de las 
formas tróficas, las cuales han mos­
trado ciertas semejanzas ultraes­
tructurales con los mixovirus (1), o 
han sido interpretadas como ftlopo­
dios o pseudopodia, sin embargo la 
ausencia de partículas alimenticias 
englobadas dentro de ellas parecería 
contradecir esta hipótesis (l, 22); 

consideramos lógico que estas for­
maciones membranosas puedan 
servir como estructuras de anclaje 
y/o de intercambio nutricional, ya 
que la fagocitosis aparentemente no 
existe en este organismo y por lo 
tanto la nutrición debe llevarse a 
cabo a partir de sustancias de bajo 
peso molecular (4, 22). La movilidad 
de los túbulos conectados con la 
membrana plasmática, alrededor de 
los trofozoítos facilitaría esta fun­
ción. Nosotros no observamos la 
presencia de fagocitosis y por el con­
trario consideramos que las proyec­
ciones túbulomembranosas servi­
cian para aumentar la superficie de 
absorción de este microorganismo 
corroborando su función principal 
como nutricional. Es muy probable 
que en el estadio trófico se produzca 
algún tipo de fusión binaria, algu­
nos de nuestros hallazgos sugieren 
dicha posibilidad y favorecen la teo­
cia planteada por Yoshida (4), aun­
que la respuesta final a este tipo de 
multiplicación todavía espera por 
adecuados medios de cultivos. 

El quiste, probablemente es la 
forma de resistencia de este micro­
organismo y se encuentra en el es­
pacio alveolar o se presenta unido a 
los Neumocitos tipo 1 (l, 4, 18, 21, 
23). Histológicamente la impregna­
ción con metanemina de plata de 
Grocott (24), muestra el quiste con 
una gruesa pared celular y una zona 
más oscura, caractecistica y conoci­
da con el nombre de mancha oscura 
(4, 21), este hallazgo permitió la 
comprobación morfológica de la pre­
sencia del PNC en todos nuestros 
casos. Esta mancha oscura parece 
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estar en relación con el proceso de 
ruptura y salida del contenido del 
quiste (4). Por otro lado, Itatani (25), 
recientemente ha demostrado la for­
mación de un poro en la pared del 
quiste a través del cual se produce 
la salida del material que contiene 
en su intertor. La forma de los quis­
tes es sumamente variable proba­
blemente debido a los diferentes es­
tadios evolutivos en que se encuen­
tran los mismos (4, 18, 21). En el 
presente estudio evidenciamos dicha 
variación en la forma de las estruc­
turas quísticas y las mismas estu­
vieron rodeadas por múltiples mi­
croorganismos en diversos estadios 
tróficos, sin embargo no observamos 
la presencia de poros a través de la 
pared de los quistes y la región co­
nocida como la mancha oscura fue 
visible en lo que parecían ser dife­
rentes estadios de maduración de 
las formas quísticas. La pared del 
quiste es teñida con una variedad de 
coloraciones para polisacáridos, ta­
les como la impregnación de meta­
nemina de plata (24) y la linción de 
Azul de Anilina (26). la cual bajo las 
mismas concentraciones y condicio­
nes es capaz de teñir tanto al S. ce­
revisae como al P. cariníi; esta tin­
ción así como el calcofluor blanco 
(27, 28) utilizado en nuestra investi­
gación. es muy específica para glica­
nos de configuración beta 1,3 los 
cuales son constituyentes importan­
tes de la pared de múltiples hongos 
y por lo tanto también señala ciertas 
similitudes morfológicas y bioquími­
cas de la pared del quiste del PNC y 
las observadas en otros hongos. 
Desde 1994, nosotros utilizamos al 
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calcofluor blanco como una herra­
mienta diagnóstica en los casos de 
sospecha de neumonía por PNC. Las 
formas maduras de los quiste pre­
sentan ocho cuerpos intraquÍsticos, 
cada uno de los cuales han sido cla­
sificados de acuerdo a su forma en 
esféricos, alargados y pleomórflcos 
(4). El número máximo de cuerpos 
intraquÍsticos en nuestro estudio 
fue de cuatro en cada quiste lo cual 
pudiera estar relacionado con sus 
estadios evolutivos. Diferentes tra­
bajos han mostrado que los cuerpos 
intraquÍsticos originados en el inte­
rior del quiste, hacen contacto en al­
gunos puntos con la porción interna 
de la membrana plasmática del 
quiste, este hallazgo ultraestructu­
ral fue encontrado en algunas es­
tructuras quísticas del presente es­
tudio. La implicación de este hecho 
está relacionada con la formación de 
membranas del cuerpo intraquístico 
el cual parece originarse a partir de 
dos situaciones, la más importante 
sería la síntesis de novo y en segun­
do lugar la invaginación de la mem­
brana citoplasmática podría tam­
bién contribuir a este proceso (1). 

Las formas tróficas del PNC 
emergerían de los quistes y pudie­
ran tratar de compararse con aque­
llos protozoarios que presentan es­
poras o formación de quistes dentro 
de los cuales tenemos los protozoa­
rtos del subphylum Sarcodina, con 
trofozoítos que al contrario del PNC 
muestran organelas citoplasmáticas 
más complejas. un aparato de Golgi 
con 2 a 5 cisternas, retículo endo­
plásmico rugoso y mitocondrias con 
crestas tubulares (29), estructuras 
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estas que no fueron observadas en 
el estudio ultraestructural presente; 
otro punto de discrepancia entre el 
PNC y las Sarcodinas lo constituiría 
la presencia inequívoca de apéndi­
ces locomotores en estas últimas, 
los cuales están constituidos por ci­
toplasma hialino y contienen peque­
ños elementos formados en el inte­
rior de la célula como son partículas 
de glucógeno, ribosomas libres, vesí­
culas, túbulos y presencia de es­
tructuras fibrilares (18, 29), las cua­
les no son comparables a las estruc­
turas túbulomembranosos ya que 
éstas parecen estar constituidas ex­
clusivamente por proyecciones de la 
membrana celular sin que puedan 
evidenciarse en su interior partícu­
las provenientes del citoplasma pa­
rasitario. Otros protozoarios compa­
rables ultraestructuralmente con el 
PNC podrían ser los de la clase Spo­
rozoea, pero la ausencia del comple­
jo anterior, del anillo polar, los mi­
cronemas y un aparato de Golgi 
bien constituido descarta esta simi­
litud (16, 18). Dentro del phylum de 
los Microspora se encuentra una cla­
se, la Haplosporea (30, 31) en la 
cual los protozoarios no poseen co­
noide, sin embargo ni los estadios 
de plasmodio ni el de esporas de es­
tos parásitos se asemeja estructu­
ralmente a el PNC (30, 31). 

Para concluir podemos mencio­
nar que la infecc1ón por Pneumocys­
tis carinii continúa siendo una de 
las principales causas de morbilidad 
en los pacientes infectados por el Vi­
rus de Inmunodeficiencia Humana 
(VIH) y particularmente en los enfer­
mos de SIDA, por lo que es necesa­

rio incrementar las medidas profi­
lácticas en estos pacientes las cua­
les pueden mejorar basadas en las 
contribuciones actuales sobre la 
biología celular del PNC. Nuestro es­
tudio ultraestructural coincide con 
otros hallazgos que ubican a este in­
teresante microorganismo patógeno 
dentro del reino de los hongos, pro­
bablemente relacionándolo con los 
Ascomicetos no gemantes. 
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