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Con el nombre de coccidioidomicosis se conoce la 
enfermedad producida por el hongo Coccidioides 
immitis. Con gran frecuencia cursa en forma asin­
tomática o sólo con sintomatolcgía vaga. En la mi­
tad de Jos casos aproximadamente produce un 
cuadro respiratorio agudo, generalm:nte pasajero, 
acompañado o no de manifestaciones por parte de 
otros órganos. Pero en otras ocasiones la enferme­
dad puede persistir en su localización pulmonar o 
generalizarse, siguiendo un curso crónico y, en los 
casos de diseminación, generalmentC' fatal. 

HISTORIA. 

En 1891 ALEJANDRO POSADAS 1, en Buenos Aires 
Ｈｾ｟ｧ･ ｮｴｩｮ｡ＩＬ＠ descubrió en el estudiv anatomopato­
log¡co de un enfermo un parásito que identificó 
como un protozoo. Publicó el caso con el título "En­
sayo anatomopatológico sobre una neoplasia consi• 
derada como micosis fungoíde. Psorospermosis in• 
fectante generalizada" z. Posteriorment-e se le dió el 
nombre de "enfermedad de Posadas-Wernicke", en 
recuerdo del descubridor y de su maestro. 
GEn 1894 RrXFORD 1 , y en 1896 el mismo autor con 

ILCHRIST \ comunicaron en los Estados Unidos al­
gue neos casos de esta misma enfermedad encontrados 
n a]"f · Po 1 orma, considerando el agente como un es-

d' rozoo cuya morfología recordaba la de la Cocci­
､ｾ｡ｾ､ｰｯ ｲ＠ _lo cual S TIBES a sugiri'ó el nombre de Cocci-

IOI es Immi.tiS· E ta . . .. . 
rri · n es misma eqUivocaciOn mcu-
｣ｯｾ ｲｯｮ＠ otros muchos investigado:rx:s al considerar 
｣ｴｳｩｾ＠ ｦｾﾷｯｴｯｺｯｯｳ＠ a los agentes causales de otras mi­
Única Istoplasmosis, etc.) por haberlos estudiado 

Qp;:tente en la fase parasitaria animal. 
el agen:: Y MO!''FITT 1

, en 1900, lograron cultivar 
trataba den la fase vegetativa, demostrando que se 

e un hongo. ÜPHtlLS 3 continuó sus traba-

jos, describiendo el ciclo de vida dimorfo del mis­
mo, c::municando en 1904 1 que la infección debía 
de llevarse a cabo por vía respiratoria. 

Posteriormente fueron apareciendo trabajos acer­
ca de la posición botánica del hongo, de su forma 
de reproducción, etc., y en 1918 GILTNER 3 demos­
tró que los animales también podían padecer la en­
fermedad, y BECK y TRAUl\1 comprobaron la infección 
en la ternera y cordero. La existencia de organis­
mos en El suelo fué descubierta, en 1932, en un ran­
cho de Bakersfield (valle de San Joaquín, Califor­
nia) por STEWART y MEYER ", y cuatro años más 
tarde ｄｲ｣ｋｓｏｾ＠ y GIFFORD 1 compr::baron que la en­
fermedad conocida hasta entonces con el nombre 
de "fi-ebre del Valle de San Joaquín", y que cursaba 
con un cuadro respiratorio agudo acompañado de 
manifestaciones articulares y eritema nodoso, era 
una f-o rma de la coccidioidomicos;<>. 

A partir de esta fecha, la enfermedad ha sido ob­
jeto de numerosos trabajos, entre los que destacan 
los de SMITH 1

• Durante la última guerra mundial 
la enfermedad ha adquirido en los Estados Unidos 
nuevo interés, dado E'l gran número de casos apare­
cidos por el establecimiznt::> en zonas endémicas de 
campos de instrucción militar. 

ETIOLOGÍA. 

Sólo se conoce una especie capaz de producir la 
enfermedad, el Coccidioides immitis, cuya posición 
taxonómica no está todavía completamente defini­
da. Algunos autores lo incluyen entre Jos Phycomy­
cetos (BAKER y cols. 1 ) por considerar las Esférulas 
de la fase parasitaria del hongo como esporangios, 
pero esto no puede aceptarse por ser su miceli::> ta­
bicado. Por tanto, es la opinión general que debe 
incluirsC' en el grupo de los llamados hongos imper­
fectos. -i 

Este organismo, lo mismo que el Sp::rotrichum, 
Histoplasma, Blastomyces, etc., es dimorfo. Es de­
cir, tiene dos fases en su ciclo vital completamente 
diferentes: una parasitaria, y otra, saprofítica o 
vegetativa 3o. ｌｾ＠ primEra, es obligada en los teji­
dos; la segunda, es la que se obtiene en les medios 

.. . . . 
•• .•.. ' . . 

·1"' 
• • i 

... . . •·,. 
.. ｾ＠ ' 

'\ ｾ＠ ' .. . 
1111 

,. . . 
' 
. 

.. . . 
! 

; . 

• 

. 

.. . " 

'• 

... 

. , 

.. 
-. 

... 
1 • 

.. 
•• 1 

••• 

1 

• . , .. 

.' 

,· 
• 1 

•• .. 

( 
., 

1 •• 

' 
. . 

'• 



•• 

' 

2 REVISTA CLIN ICA ESPAÑOLA 15 abril 1955 

de cultivo, aunque también ha sido encontrada por 
GREER y GROW en cavernas pulmonares residuales 
sin aparente actividad. Este hecho, que juzgamos 
de capital i'mportancia, será comentado al hablar 
de la epidemiología. 

La fase parasitaria o tisular se caracteriza por 
la presencia de esférulas de doble pared refráclil 
que miden entre 10 y 60 micras de diámetro. Con­
tienen en su interior endosporos pequeños, de 2 a 5 
micras. Estos endosporos aumentan de tamaño y 
número hasta producir la ruptura de la cápsula de 
!a esférula, esparciéndose por !(;s tejidos. En éstos 
sufren un proceso de maduración. convirtiéndose en 
nuevas esférulas con csporangiosporos, cerrándoc;;L 
así el ciclo de vida parasitaria del Coccidioidcs. 
DELAMATER y WEED 11 a diferencia d0 los restantes 
autores que han estudiado el ciclo d.scrito, señalan 
la posibilidad, por lo menos en ciertas cepas, de una 
reproducción por gf'mación de los esporos. Sobr( 
esto insistiremos al hablar del diagnóstico. 

Cuando una de estas esférulas es sembrada en 
un· medio artificial, se obtiene un crecimiento aéreú 
micclial propio de la fasr vegetativa. El micelio es 
blanco y de aspecto algodonoso. Al microscopio apa­
rece tabicado y su reproducción es por artr0sporos 
y clamídosporos, que son, como veremos, altamente 
infectantes; los únicos elementos capaces de deter­
minar la infección natural en el hombre y animales, 
en cuyo organismo se transforman los artrosporoc; 
en esférulas comenzando de nuevo la ｦ｡ｳｾ＠ parasi­
taria 11

• 

El organismo en esta fase vegetativa es muy poco 
ｾｸｩｧ･ｮｴ･Ｚ＠ crece en casi todos los medios de cultivo 
y muy especialmente en el clásico de Sabouraud. Se 
le ha podido cultivar en medios sintéticos ¿xclusi­
vamente salinos y en otros únicamente vegetales 
extractos de zanahoria. cactus. madera vieja. etcé­

tera a) (figs. 1 y 2). 

Fig. l. Coccidioides immitis. Esférula endosporulada, de 
rared gruesa. Examen di recte. en fresco, de esputos (X 700) . 
Tomado de ｃｯｸｾｘｔ＠ y cols. Manual O( Olinirat Myrotoyy. 

EPIDEMIOLOGÍA. 

La distribución geográfica de la coccidioidomico· 
sis no está completamente estudiada, a excepción de 

los Estados Pnidos y alguna<> Repúblicas suda . 
canas (Argentina). En los Estados Unidcs la Infer¡. 

" S . en er. medad comprende parte del . 0., y espec1alm 
California, Arizona, ｾｵ･ｶｯ＠ MéJ"ico O de T ente · · exas 
S. de Nevada y S. O. de Vtah, regiones en las · 
es endémica. Dentro de California la zona de maque 
endemia compn'nde el Valle de San Joa<)uín de dYor 

• on. 

Fig. 2.-Coccidioides immitis: A . Culti\·o a los diecinuel'e 
días en agar Sabouraud, a templ'ratura ambiente. B. For· 
mación di' ｡ｲｴｲｯｳｰｯｲ｡ｾ＠ en un cultivo joven O< 580). C. Idem 
en cultivo viejo (X 700). Tomado rll' Co:--:A:-;T y cols. Ma· 

nual oJ Clinical Micology. 

de toma su nombre original de "fiebre del ｶ｡ｮｾﾷﾷ Ｎ＠
así c-omo Merced, Ventura, Paso Robles, Santa Bar· 
bara, San Diego, San Bernardino, etc. 

También se han descrito · casos en Méjico, Hondu· 
ras y Venezuela, estableciendo un paso a través de 
la América Central desde la del Norte hasta la 
del Sur. . . 

En la Argenlina, aparte de la descripción or¡gJ· 
na! de POSADAS el estudio más completo es el efec· 

1 nf ｾ＠tuado por NEGRONI •; y 7 encontrando esta e erro 
' · a de dad en Río NegrJ, O. y E. de la Patagoma, zon úl· 

la Pampa Central y región del Chaco. En esta p . 
tima región, ha sido estudiada por GóMEZ_ ･ｾ＠ el 

3 

raguay ', habiendo casos también en Bohvla. A ·a 
Asimismo han sido comunicados casos. en 

Ｕ

ｾ Ｑ＠
.M.enor e islas Hawai · En los ca.so.s descntos en 

· t . en· 
Brasil se ha demostrado que se ｴｲ｡ｴ｡＿ｾ＠ ｾ･＠ 0 ;:rasi· 
fermedad, producida por el Paracoccidl01des 
liensis. na· 

En Europa han sido descritos tres casos en ha· 
lia, por "MoNTESSONI ', en enfermos que ｮｵｮ｣ｾ｡ｧｩｯ＠
bían salido del país, cuyo ｭ｣｣｡ｮｩｳｾｯ＠ de ｣ｯｾ｢ｳ･ｲﾷ＠
analizaremos post<'riormentc. Tamb1en se ｨｾ＠ gJate· 
vado un caso en los Balcancs " y otro en ". . d . . . . d laboratorJo. 
rra 1", s1en o este una mfecciOn e 
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casos de infección a distancia, bien sea transpor­
tado por los vientos o por algún objeto procedente 
de una zona de endemia. Así, TRil\lBLE q conoce el 
caso de una señora que nunca habitó en zonas dz 
t!ndemia y contrajo la enfermedad al cepillar las 
ropas de su marido, que volvía de una excursión 
por estas zonas. El mismo autor cita casos en Ita­
lia que contrajeron la enfermedad al inhalar el pol· 
vo de granos procedentes de zonas americanas de 
endentia. 

No es necesario que el contacto con el polvo in· 
fectante sea masivo ni prolongado: en ocasi<mes 
bastó cruzar en coche sin detenerse por una zona 
de endemia para adquirir la enfermedad. 

Otra de las fuentes frecuentes de contagio la 
constituye el personal de los laboratorios en ｱｵｾ＠ se 
maneja este hongo en la fase micelial vegetativa. 
Existen en la literatura eurJpea y americana nu­
merosas aportaciones sobre el particular w, % Y ﾷｾ Ｎ＠

En gran número de casos se desarrolla la enferme­
dad, y otros, aunque clínicamente inaparentes, re­
accionaron más tarde a la coccidioidina. 

El contagio en el laboratorio es siempre pcr in­
halación de las clam.idosporas, que debido a su poco 
peso pueden con facilidad pasar al aire, incluso por 
la simple maniobra de abrir una placa o un tubo 
de cultivo. Pero el contagio no se hace solamente 
en el personal que lo manipula directamente, sino 
que pueden también ocurrir infecciones a distancia 
en otros pisos o en otros edificios contiguos. Hasta 
tal punto es cierto este peligro, que p::;r autores ex­
perimentados se recomienda no emplear nunca para 
el cultivo placas de Petri, sino solamente tubos, no 
hacer pases sin haber humedecido previamente la 
3uperficie del cultivo y no hacer su estudio micros­
cópico sin haberlo esterilizado en el autoclave. 

Se conocen casos de puerta de entrada cutánea, 
siendo necesario para esto una solución. de conti­
nuidad de los tegumentos. 

Se ha pensado en la posibilidad de unli. transmi­
si'ón de la madre al feto a través de la placenta, 
pero hasta el presente no se ha podido demostrar 
nunca lesiones coccidioidom.icósicas de la misma Ｑ ｾ＠

y Ｒ ｾ＠ ni aun por aquellos autores como SMALE y BIRS· 

NER, que han estudiado muy detenidamente las pla­
centas, los cuales han podido observar también que 
los hij::s de madres enfermas no presentan la enfer­
medad en el momento de nacer. 

De los datos epidemiológicos precedentes se de­
ducen las únicas medidas prolifácticas actualmente 
posibles, que consisten en la evitación del polvo. 
Esto es muy difícil de llevar a cabo en las zonas 
endémicas, debido a sus especiales condiciones cli­
máticas. No obstante, SMITII y cols. 1 :;, -en campos 
militares de entrenamiento si'tuados en áreas de en­
demia, logran reducir la morbilidad a un 50 por 
100 con las siguientes medidas: plantaciones, asfal­
tado de las carreteras e impregnación del suelo con 
ac-eites minerales. 

Por lo que se refiere a la infección de laborato­
rio además de las medidas mencionadas, que dis­
ｭｩｾｵｹ･ｮ＠ los riesgos de infección, KEENEY 19 propo­
ne el empleo de cabinas especiales que permiten la 
manipulación de los cultivos estando éstos aislados 
del ambiente. 

CLÍNICA. 

Un gran número de los casos afectos de coccidioi­
dimicosis cursan de manera totalmente asintomáti-

･ｾＬ＠ no revelable más que por la reacciones diagnós. 
bcas. 

La enfermedad. se puede manifestar clínicatnent 
en dos formas diferentes: una, de primoinfecc¡·. e 

1 . 'd on aguda, que cura o pasa a a crome¡ ad, y otra, for. 
ma progresiva o granulomatosa. 

ｐｲｨｽｾｏｩｮｦ｣｣｣ｩ￳ｮＮＭａｰｲｵＺ･｣･＠ ｴＺ｡ｾ＠ un período de in. 
cubacion totalmente asmtomabco de aproximada­
mente ditz a ｣｡ｾｯ ｲ｣ ･＠ días de ､｟ｵｲ｡｣ｾ￳ｮＮ＠ Correspon. 
diendo al mecamsmo de contag1o mas frecuente ya 
descrito, las lesiones primarias se localizan casi en 
su totalidad en el aparato respiratorio, pero exis. 
ten algunas otras posibilidades. Principalmente se 
trata de infecciones de puerta de entrada cutánea 
por rEgla general en las ｺｾｭ｡ｳ＠ expuestas; lo ｭ￡ｾ＠
frecuente es que haya previamente una solución de 
continuidad del tegument:::: . Existen casos En la ¡¡. 
teratura en que la piel estaba totalmente intacta. La 
lesión cutánea puede adoptar los tipos abscesifor­
me, verrucoso o seudolumoral, con presencia en ella 
del hongo en la fase parasitaria ﾷｾ Ｎ＠

También, pero aún más raramente, puede ｨ｡｣･ｲｳｾ＠
la penetración a través de la mucosa nasofaríngea, 
adoptando el tipo clínico llamado cscrofulodérmico. 
por acompañarse de adenopatías cervicales como en 
la tuberculosis. En algunos casos, a partir de una le­
sión cutánea, tiene lugar la progresión por vía lin­
fática, a semejanza de lo que ocurre en la ｾ ｳｰｯｲｯﾭ
tricosis. 

En la mayor parte de los casos la forma aguda 
de la coccidioidomicosis S<' manifit>sta por una in­
fección respiratoria clínicamente indistinguible de 
cualquier otro proceso inflamatorio agudo de este 
aparato. Puede adoptar tipos predominantemente 
bronquíticos, pleuríticos o neumoníticos 33 acompa­
ñados de fiebrr en general no muy ･ｬｾｶ｡､｡＠ (apro­
ximadamente en las 2/3 de los cas s) . Frccu.nte· 
mente se une a escalofríos y otros síntomas gene­
rales de infección, tales como anorexia, sudores noc· 
turnos, cefaleas, lumbalgias, etc. 

Como manifestaciones de la localización respira· 
toria tenem:s en primer lugar el dolor torácico, 
cuya frecuencia oscila i!ntre el 54 y Ｘｾ＠ por ＱＰｾＬ＠ .se­
gún los autores ｾ Ｓ＠ y '14 • Puede ser de_ ｴｩｾ＠ pleuntico. 
de tal intensidad en ocasiones que 1müa una frac­
tura de costilla. Otras veces es rctroesternal, pu­
diendo confundirse con pericarditis aguda o angor. 

La tos se presenta de la mitad a las tres ｣ｵ｡ｾｴ｡ｳ＠
partes de los casos. Muchas veces no es productiva, 
otras da una expectoración mucosa o mucopurulen· 
ta, rara vez con estrías de sangre. 

Los signos físicos suelen ser mínimos o faltan en 
absoluto en contraste con la intensidad de las ｾｯﾷ＠
lcstias ｾｵ｢ｪ･ｴｩｶ｡ｳＮ＠ En algunos casos puede ha er 
matidez disminución del murmullo vesicular, muy 

' E que haya raros estertores y roces pleurales. s raro . . fí· 
un derrame masivo apreciable en la exploracwn 
ｾｃｌ＠ ｾ＠

Después de un período de unas dos ｳ･ｭ｡ｲ｡ｾ｡ﾭ
sintomatología remite paulatinamente Y en t: res· 
yoría de los casos e l sujeto queda totalmen 
tablecido. ra· 

h un examen Si. ｾｵｲ｡ｮｴ･＠ la fase aguda ｾ･＠ ace datos de 
diologiCo del enfermo, se obtienen algu;)os encon· 
interés, Lo más frecuente (70 ｾｯｲ＠ Ｑｾ＠ esles que 
trar infiltrados neumónicos um o ｢ｬｬＮｾｴ･ｾＺ＠ en ¡0s 
desde los hilios se extienden a la pen en estos in· 
campos medios e inferiorEs. Generalmente a!elamen· 
filtrados desaparecen en poco tiempo, par 
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Jos síntomas clínicos, pero en ocasiones pu-e­
te a. ersistir hasta varios meses. 
､･ｾｻｲ｡＠ imagen radiológica es la aparición de nódu-

únicos o múltiples, de densidad neumónica, bien 
ｴｯｾﾷｭｩｴ｡､ｯｳＬ＠ de un diámetro de dos a tres centíme­
de 1 situados habitualmente en los campos medios 
ｴｾＬ＠ Jas bases. Su evoluci'ón es variable: unas veces 
0 Ｍｾ･ｳ ｵ･ｬｶ･ｮ＠ en uno o dos meses sin dejar huella, 
se 

0 
en otras ocasLnes se necrosan y dan lugar a 

ｰ･ｾｩ､｡､･ｳ＠ cuyas características detallaremos poste­
｣ｾｯｲｭ･ｮｴ･Ｎ＠ Otras veces los nódulos se calcifican, 
fl b" . d l . bien dir€ctamente, Ｑ･ｾ＠ como ｣ｯｮｳ･｣ｵ･ｮＬ｣ｴｾ＠ e a ('1-
atrización de una cavtdad. Es caractenstlco que la 

calcificación se produzca en el centro del nódulo, 
ｾｯｭｯ＠ ocurre en la histoplasmosis y a diferencia del 
sarcoma osteogenético cuyas metástasis, que se ase­
mejan a las lesiones de la coccidioidomicosis, se cal­
cifican difusamente. 

Otras veces el único hallazgo radiológico puede 
ser un engrosami<'nlo hiliar paco denso, sin carac­
terísticas peculiares, similar al que se puede ver en 
cualquier otro proceso agudo pulmonar, y que des­
aparece en una o dos semanas. 

Aproximadamente en la cuarta parte de Jos casos 
hay adenopatías biliares y mediastínicas que gene­
ralmente acompañan a las sDmbras parenquimato­
sas. ｾｦ￡ｳ＠ raro es que se presenten como lesión única, 
y entonces pueden prestarsé a confusión con cual­
quier otra afección ganglionar. 

En contraste con la gran frzcuencia de la pleuro­
dinia la aparición de un derrame masivo es excep­
cional (2 por 100) . Sin embargo, es relativamente 
frecuente (20 por 100) observar a rayos X pequeños 
derrames que se limitan a producir una veladura 
del seno costodiafragmático. 

Una pequeñísima parte de los casos <2.6 por 100 ) 
cursan sin alteración alguna radiológiCa. 

Durante esta fase aguda aparecen en muchos ca­
sos manifestaciones alérgicas por parte de la piel y 

de las articulaciones, que pueden darse incluso en 
aquellos casos en que la participación r espiratoria 
haya sido clínicamente inexpresiva. La frecuencia 
de síntomas cutáne:Js varía según los autores, pero 
la mayoría de ellos tian cifras entre el 18 y el 2:J 
por 100", '',''y '' .Uno de los tipos de afectación 
cutánea es el eritema nodoso, respecto a cuya fre­
cumcia hay datos contradictorios en la literatura 
desde el 6,5 por 100 n hasta el 19 por 100 ·14 • La ma­
yor parte de las veces es de lvcalización pretibial, 
aunque puede también aparecer esparcido por otras 
ｐｾｲｴ･ｳ＠ del cuerpo, pero con predilección por los 
m1embros inferiores o el cuero cabelludo. Aparece 
Ya en la pri'mera semana de la enfermedad, para 
desaparecer totalmente en el curso de una a dos s.e­
ｾ｡ｮ｡ｳ［＠ pero según CONANT y cols. 1' brota entre los 
dres Y l?s Ｎｶｾｩｾｴｩ￺ｮ＠ días de la terminación del perío­
bo febril llllctal. Con el exantema reaparece la fíe-
re, que dura de dos a tres días al cabo de los 

ｾｵ｡ｬ･ｳ＠ las lesiones cutáneas ｲ･ｴｲｯｧｾ｡､｡ｮ＠ palidecien­
do d_esapareciendo su sensibilidad y dejando áreas 
ｴｾ＠ ｐｾｧｭ･ｮｴ｡｣ｩ￳ｮ＠ morena que desaparecen lentamen­
ｰｾ＠ ds raro que aparezca un nuevo brote cutánea 

a as unas semanas. • 
mftras v_eces el eritema es del tipo multiforme, de 
Los a.mpha distribución sobre la superficie cutánea. 
｣ｵ･ｮｾｾｳｭｯ＠ que el anterior, los datos sobre su fre­
el2 6

1a vfrtan, de unas estadísticas a otras, entre 
｡ｰ｡ｾｩＯ＠ e 40 por 100 de los enfermos. La época de 
a los ｾｾｾ＠ Y el c.urso de este eritema son similares 

e anter10r. En algunos casos adopta una 

apat iencia morbiliforme, distribuido irregularmente 
por todo el tronco. 

Los dos tipos de eritema, nod.::so y multiforme, 
pueden darse simultáneamente en el mismo indivi· 
duo l1,3 por 100) de los casos •. 

La manifestación alérgica en las articulaciones 
durante la fase aguda consiste en dolor a los movi­
mientos (por esta razón la enfermEdad ha s ido de· 
n cmida "reumatismo del desierto") y tumefacción, 
pero sin derrame ni alteración radiológica, locali­
zándose de preferencia en rodillas y tobillos. Co­

nespondiendo a la naturaleza puramente alérgica 
Je la participación articular en este período, no se 
encuentra el hongo en la cavidad serosa ni en los 
tejidos articulares o periarticulares. La frecuencia 
de las artralgias es bastante uniforme: del 28 al 
33,3 por 100 de los casos ''" y ·••. 

Una rarísima manifestación alérgica en esta fase 
es la conjuntivitis flictenular. 

Aunque estas manifestaciones alérgicas cután2as 
y articulares se dan frecuentemente asociadas, en 
ciertos casos puede darse cualquiera de ellas sin que 
exista la otra. Todos los autores están de acuerdo 
en que estas manifestaciones se asoctan a un alto 
grado de inmunidad del sujeto, como se demuestra 
por la intensa positividad de la reacción cutánea a 
la coccidioidina y por el hecho de que son estos en­
fermos los que sigue'1. una evolución más benigna, 
sin producirse en ellos la diseminación. 

La anatomía patológica de las lesiones primarias 
coccidioidomicóticas na ha podido s2r estudiada en 
el hombre debido a que no se suele producir la 
muerte en este período. Nuestros conocimimtos se 
refieren a la enfermedad experimental en los ani­
males '. Haciendo respirar a cobayas en una atmós­
fera rica en artrosporas (cultivo en fase micelial 
desecado) se asiste en la segunda o tercera semana 
a la aparición de lzsiones macroscópicas en los pul­
mones, consistmtes f:' n pequeños nódulos de 2 a 
5 mm. de diámetro, en todo semejantes a l:s tu­
bérculos miliares. Al mismo tiempo aparecen infar­
tados los ganglios tráqueobronquiales. Microscópi­
camente se observa un engrosamiento intersticial 
con infiltración de mononucleares y eosinófilos, que 
reduce por compresión la capacidad de los alvéolos, 
pero sin que en éstos aparezca ;.>xudado. A nivel de 
los nódulos la estructura normal del pulmón queda 
borrada, siendo sustituida por la aparición de célu­
las epitelioides y gigantes, constituyendo un verda­
dero granuloma, donde pueden hallarse las esféru­
las llenas de esporos características de la fase pa­
rasitaria. Lesiones análogas se encuentran en los 
ganglios (fig. 3). 

El aspecto histológico del eritema nodoso ha sido 
bien estudiado por WINER 35• La epidermis es nor­
mal, salvo un ligero aplanamiento por la presión 
sufrida desde abajo. En la porción superior del der­
mis aparece dilatación capilar y edema. Las mayo­
res lesiones asientan en el subcutáneo en los vasos 
de algún calibre, especialmente arterias, donde se 
encuentra una disociación de la capa muscular por 
edema e infiltración lcucocitaria, junto con prolife­
ración de la íntima, pero sin llegar a ocluir el vaso. 
a diferencia de la periarteritis nodosa. Es decir, des­
de el punto de vista ana.tomopatológico el eritema 
nodoso de la coccidioidomicosis es indistinguible del 
de cualquier otra etiología. 

Formas persisfentes.-En otras ocasiones la pri­
moinfección no se cura totalmente, sino que per­
siste alguna o algunas de las lesiones de esta fase, 
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dando lugar a una forma crónica, no progresiva, d= 
ia enfermedad con manifestaciones sólo por part;; 
del aparato respiratorio. 

Estas lesiones pueden ser: lesicnes nodulares, de 
forma redondeada, únicas o múltiples, gzneralmentc 
asi'ntomáticas, siendo sólo un hallazgo radiológico. 
Imitan imágenes de tuberculosis, cáncer 11 otros 
procesos pulmonares. Estos nódulos pueden necr · 
sars e dando lugar a la formación de cavidades. 

Fig 3. Granulom co ·cidioider · A Cl-lula p¡;ant• conte· 
niendo una t>sféruln. B. Esférula endosporulada. C. Esféru­
la enflosporulada rota por uno de sus lados. dando lugar n 
la salida de los endosporos (> ＱＮＲｾＺｬ＾Ｎ＠ Tomado de Co:-:1--:T 

y rola horado> PS llfanua/ O{ CliniNtl Myrolorm 

Las cavidades son la manifestación más frecuen­
te de esta forma crónica de la coccidioidomicosis 
pulmonar. Pueden ser , a semejanza de los nódulos 
de que se originan, únicas y múltiples, de un diáme­
tro que varía entre 1 y 1-1 cm., de pared fina s in 
r eacción pericavitaria. Sl\llTH '" encuentra este t ipo 
de cavidades en el 2-8 por 100 de 274 enfermos de 
forma pulmonar. Generalmente son asintomáticas, 
apareciendo en exámenes r adiológicos practicados 
meses después de la infección primaria. Pueden ce­
rrarse espontáneamente, dejando como residuo un 
nódulo de apariencia seudotumoral o presentar las 
siguientes complicaciones: 1 ) Hemoptisis (65 por 
100 de los casos), pudiendo ser pequeñas y repetidas 
o masivas. 2) Aumento de tamaño hasta formar ca­
vidades gigantEs. 3) Infección secundaria de la ca­
vidad. 4) Ruptura con producción de neumotórax 
espontáneo, empiema o fístula broncopulmonar. En 
los casos de neumotórax se puede dar tamJ:>i'én in­
expansibilidad pulmonar. Aproximadam<:nte en el 
40 por 100 de los enfermos portadores de e.slas ca­
vernas se puede demostrar en si esputo el hongo en 
la fase parasitaria o culti vario artificialmente en 
fase micelial. Casi la totalidad de los autorEs coin­
ciden en aiirmar que estos enfermos no son conta­
giosos, por encontrarse s iempre en ellos el hongo en 
la fase parasitaria (esférulas). Sin embargo, GREER 
y GROW 2 4 han podido encontrar en cavernas anti­
guas el hongo en fase micelial , siendo en estos ca-

sos posible el contagio de hombre a hombre a 
éste no haya sido observado en la práctica ｨｾｾｱｵ｣＠
momento actual. Quizá esto sea debido a qu a.el 
que los micelios sean inhalados es necesario ; para 
tén completamente secos, pues de lo ｣ｯ ｮｴｲ｡ｲｾ ･＠ es. 
pueden IJ€rmanecPr en el aire. Cuando existen 

10 
tno 

'd d l d' · · · es as rav1 a es, asb con !Clones ｭｭｾｭｴ ｡ｲｩ｡ｳ＠ del enfermo 
parecen ser uenas y es excepcwnal que se pre' t 
la diseminación. •en e 

Otra de las manifestaciones r€'siduales son 1 
d t , h'l' as a enopa 1as 1 1ares, que con la mayor frecuzn . 

-
1 1 

. . c1a 
｡ｾ＿ｭｰ｡ｮ｡ｮ＠ a as eswnes ｰｾｲ･ ｮｱｕｊｭ｡ｴｯｳ｡ｳＮ＠ Tam. 
b1en pueden quedar bronqtllectasias derrames 
pleural:s ', ', !•, · y .,_ 

La_ co_c,cidioidomicosis ｰｵｬｾｯｮ｡Ｚ＠ puede darse en 
asocJaCIOn con la ｴｵ｢ｾｲ｣ｵｬｯｳＱｳ Ｌ＠ SILndo difícil preci­
sar las partes resprctJvas (lU<' toman estas dos en­
formedadcs C'n la.s lesiones. La coccidioidomicosis 
no parece pr<>dispo11er a la tuberculosis, pero es po­

sible que -11 algunos casos agrave lesiones bacila­
res antiguas, si bi<>n 110 es seguro. La tub,rculosis 
que recae <>n sujetos afrcto,g de coccidioidomicosis 
no evoluciona €'n forma más grave qu€' t'n los de­
más casos ". " y " · 

Forma ､ｩｾＧｭｩｬｬｬｬ｣ＯＨｴＮ＠ A partir dl' la fase aguda 
primaria se puedr ir a la curación o a la persisten­
cia de lesiones r,·c;iduales, como ya hemos visto, e 
bien a la disemin.Jción por vía h<>mútica o linfática, 
dando lugar a la que Rt' druomina "forma granulo­
matosa ､ｩｳ ｾ ｭｩｮ｡､｡ＧＧ＠ de la Pnfermedad. 

Esta forma sr presenta muy rara vez rn el hom­
bre blanco (un cas. de cada 750 primoinfecciones l. 
pero su frecuencia es mucho mayor en los negro< 
y en general en las personas de piel muy pigmen­
tada, apareciendo una vez por cada 40 pnfermos. 
El curso suele ser fatal en PI 50 por 100 de los ca­
sos. es¡wcialmcnte en los SUJttos de piel oscura'·. 
En ocasicnes los enfermos pueden durar varios mt­
ses o ha.sta un año d-::spués de haber aparecido la 
dis::minación, pero otras veces, por el contrario, la 
evolución es rápida con fiebre alta, escalofrks, su­

dores profusos y afectación intensa del estado ge­
neral , sobrevini'end :: la muerte -en unas semanas . 

La gen eralización s uele aparecer durante la ｦｾｳ･＠
primaria, a continuación de ella o después de ｵｾ＠ m· 
tervalo libre de meses, durante los cuales el suJeto. 
aunque mejorado, no se encu2ntra totalmente ｲ･ｳｾ｡ﾭ
blecido. Rara v :: z se presenta transcurridos variOS 
años de la fase aguda, y en estos casos representa 
una reactivación endógena de la infección. Muy_ex· 
cepcionalmente la enfermedad se disemina hablen· 
do sido la fase aguda subclínica o inaparente. , 

Esta diseminación puede afectar a todos los ｯｾﾭ
ganos, estando únicamente preservado el ｴｾ｢ｯ＠ di· 

gestivo. La frecuencia de las lesiones es, segun ｩｾｾ Ｚ＠
BUS y cols. ' 1 la s iguiente: pulmonares, 86 por 

100
: 

ganglicnares, 72 por 100; esplénicas, 70 por ' 
de piel y subcutáneas, 64 por 100; renales, 60 ｾｾ＠
100 ; hepáticas, 60 por 100; pleurales, 50 _por 1 ra: 
óseas 48 por l 00 y con menor frecuencia sup 

' • 'al pan· rrenales, miocárdicas, cerebrales, bronquJ es, 
creáticas, pericárdicas y peritoneales. . d' ,_ 

Por parte del pulmón, la coccidioidomicosJs 15'
3 

minada se manifiesta con el rrúsmo cuadro de ｾｾｮ＠
miliar, pudiendo haber cianosis, disnea Y tos_d•n· 
expectoración mucopurulenta donde pueden eVJ · 
ciarse las esférulas del hongo 1

"- sobre 
La participación ganglionar es frecuente, do se 

a menu todo en la raza negra, en la que ｾｕＩＺＧ＠ lesiones 
da un cuadro de adenopatías múltiples, 



fOl!Or..Vll 
¡¡Cllsao 1 

OOOOIDIOIDOMIOOSIS 7 

. y formación de abscesos fríos subcutáneos 44
• 

ese;: la pid, además de la formación de absces :s, 
d'n aparecer lesiones sin ｲ･ｾ｡ＺＺｩ￳ｮ＠ alguna con las 

pue 'aturaleza al,Srgica ya citadas, y que pueden 
de n t h . . istir m exan ｾＺＺｭ｡ｳ＠ con mane as purpureas pig-
co:tadas ﾷｾＮ＠ o en lesiones que ncuerdan por su as­
m to a las tumorales o tuberculosas 4 6 • 

pe<: En el esqueldo la lesión asienta generalm:nte en 
)Os huesos esponjosos (huescs cortos, vértt:bras, cos­
tillas, apófisis, etc. 18 y ﾷｾ＠ ｾＮ＠ Son. de .tipo destructivo, 
on escasa o nula r:accwn penleswnal, mo3trando 
e mmudo un aspecto quístico, uní o multilocular, 
ｾｩｦ￭｣ｩｬ＠ dt: d!stinguir de la ｣ｳｴ･ｯｭＡ･ｬｩｾｩｾＬ＠ sífilis o tu­
berculosi's osea. Puede haber periOstitis con forma­
ción de hueso y con o sin destrucción subyac.nte. 
cuando la lesión asienta próxima a una articula­
ción puede abrirse paso hasta la cavidad sinovial. 
En las localizaciont:S vertebrales puede o no habér 
afectación dtl disco intervertebral. La lesi'ón ósea 
se hace generalmente por vía hematógena, pero ｾＺＺｮ＠

algunos casos 48 una lesión cutánea puede invadir 
por contigü!dad e.l ｨｵ･ｾｯ＠ ｳｵ｢ｹ｡ＬｾＮｮｴ･Ｎ＠ St: ｾｾｾ｣･＠ al­
gún caso de coexistencia de leswnes coccidiOidomi­
cósicM y tuberculosas en el mismo hueso ﾷ ｾ Ｎ＠ En los 
niños la afectación ￳ｳｾＺＺ｡Ｌ＠ que (S muy frecuente, re· 
viste los mism.::s caracteres que en el adulto '-0 • 

El ｧｲ｡ｮｵｾｯｭ｡＠ coccidioideo puede localizarse, no 
raramente, m las glándulas suprarrenalt:S. Ya en la 
autopsia del primer enfermo observado por RIXFORD 
en 1!!9::! estaban afectas estas glándulas. Cuando la 
lesión es muy ｩｮｴ ｾＺＺｮｳ｡＠ pucdz originar una destruc­
ción suficiente para dar lugar al cuadro de una in­
suficiencia suprarrenal típica de la enfermedad de 
Addison. 

Por parte dél corazón, lo más frecuente es que se 
produzca una miocarditis. Algunos autores 52 han 
prestado especial atención a este respecto y encuen­
tran una frecut:ncia del 23 al 28 por 100 {ntre los 
casos de enfermedad generalizada. En unos casos 
se trata de una inflamación histológicamente anes­
pecífica y ｰｲＮ､ｯｭｩｮ｡ｮｴ･ｭｾＺＺｮｴ･＠ interstic:·al, mientras 
que en otros hay una verdadera formación de gra­
nulcmas coccid:oideos. Con menor frecuencia se 
ｐｾｾ･ｮ＠ encontrar también pericarditis. La <ndocar­
dlbs es francamente rara, : sólo existen dos casos 
en la literatura 17 • 

En el cerebro, la cocc!dioidornicosis imita los tu­
ｾｯｲ･ｳＬ＠ linfoblastosis, proc<sos tubercul.osos pr:duc­
livos, etc. u. 

. ｾ｡ｳ＠ meninges pueden participar en la disemina­
｣ｾｯｮ＠ en forma aguda o crónica (hasta de cuatro o 
cmco ｾ￱ｯｳ＠ de duración 5'). En algunos casos puede 
ser el unico indicio ､ｾ＠ una disem:'nación, p:r lo que 
apar.nta ser una meningitis primaria, aunque siem­
¡.re des la consecuencia de una diDeminación a par­
ｰｾ･＠ ｾｯｴｲｯ＠ foco. La forma más frecuente, qut: com­
ｴｮ･ｾｩＧｮｾＬｽｾｬ＠ 13 al 23 por lOO de las autopsias, es la 
e h'd .,lbs h.asilar, que puc d: dar lugar a bloqueos 

t
1 rocefahas secundarias La men;naitis aguda en tram t · · o • 

sa lli' en e semejante a la tubzrculo.s•a, es la cau-
dise a.s frrcuente d: mu' rte en la coccidioidomiccsis 
ｬｩｱｵｾｉｮ｡､｡＠ de los individuos de raza blanca. En el 
tnono 0 ｣･ｦｾｬｯｲｲ｡ｱｵ￭､･ｯ＠ se encuentra: pleocitosis de 
fras ､ｾ＠ ｐｄｨｮｾ｣ｬ･｡ｲ･ｳＬ＠ frecuentemcnt : eosinofilia, ci­
""g! Protfinas muy ｡ｬｴｾﾷ＠ hasta de 1 800 mg· hi-
ｾｾｮ＠ . ' . ' 
una vez ｡ｱｾｉ｡ＬＬ＠ c.urvas coloidales paréticas y algu-
de obte tneningitiCas, El diagnóstico específico pue-

E:I ｮ･ｲｾ･＠ por inoculación. 
ｾｬｬｬｩｾｴｵ､ｩｯ＠ anatcmopatológico de las le.!:'iones di­

as muestra tres formas distintas de reac-

cióp. En la primera o supuratoria, se encuentran 
acu,mulos d: polinucleares, necrosis de loc.• tejidos y 
csferulas del hongo completas o vacías por haberse 
roto Y dejado en l.bertad los end:sporos. En la se­
gunda forma, llamada ｧｲ｡ｮｵｾｯｭ｡ｴｯｳ｡＠ o tubtrculoi­
de, la reacción o:o casi exclusiva de células mono­
nucleadas y epitelioid. s, salvo acúmulos aislados 
､ｾ＠ elementos mu:tinuclcados y aparición de células 
gigantes. Estos (lementos se ordenan formando tí­
picos tubérculos, en cuyo seno se encu . ntran las 
(Sféru:as características, sin ｾＺＺｶｩ､ＮＺＡｮ｣ｩ｡＠ da esporu­
lación. ｆｩｮ｡ｬｭ･ｮｴｾＺＺＬ＠ hay un terc.r t.po de lesión, 
forma mixta, combinación de las d.:: s anterior. s, en 
que hay zonas de supuración alternando con otras 
típicamente granu:omatosas. · 

DIAGNÓSTICO, 

El diagnóstico de la ｣ｯ｣｣ｩ､ｩｯＡ､ｯＺｮｩ｣ｯｾＺｳ＠ se so:>· 
pec?ará ante los cuadros clínicos descr1tos, ｰ･ｲｾ＠ es­
ｰ･｣ｩ｡ｬｭ ｾ ｮｴ･＠ ｾＺＺｮ＠ presencia d: procesos ｱｵｾ＠ clínica­
mente ｰ｡ｲｾｺ｣｡ｮ＠ ｴｵ｢ｾｲ｣ｵｬｯｳｯｳ＠ o neoplásicos, pero en 
los que Ｑ＼＾ｾ［Ｎ＠ medios auxiliares sE::an incapaces de de­
mostrar la naturaleza fímica o tumoral del proceso. 
Put::de ｳｾｲｶｩｲ＠ de or:entacién el dato de ｨ｡｢ ｾ ｲ＠ r , si­
dido en zonas de endem:·a o de alguna otra manE::ra 
haber estado en contz.cto con el hongo. 

Para d ､ｩ｡ｧｮ￳ｳｴｩ｣ｾ＠ de certeza será nece:::oario cum­
plir los siguientes puntos: 1) Evidenc·ación de la 
forma parasitaria del hongo (esféru:as). 2) Obten­
ción de la fase rnic. lial en med.os artificial.s. 3) D..J. 
mostración de nuevo de esférulas en ｬｯｾﾷ＠ to;:jidos de 
los animales inoculados con los productos or.gina­
les o con cultivos de los mismos 3 3 , 

Examen directo.-Se llevará a cabo en los es¡:;u­
tor•, jugo gástri'co, LCR, pus, exudados, L te. Los lí­
quidos de lavado gástrico y broncoscópico const:tu­
yen buenos ｭ｡ｴｾＺＺｲｩ｡ｬ･ｳ＠ para la demostración directa 
del hong: . Cuando se use el jugo gástrico, el exa­
m:n o la siembra deben ef. ctuarse r ecién extraído 
para evitar la d"gestión ､ｾ＠ las esféru·aD 3 3 • El exa­
men se hace en frescu, entre porta y cubre, sin agrz­
gar nada o adicionando sosa o potasa al 10 por 100 
para el aclaram:ento de la preparación. S.! v .. n las 
típicas esférulas de ､ｯ｢ｬｾＺＺ＠ pared gruesa, que miden 
de 20 a €0 micras de diámetro, llen1W de endosuo­
ras de 2 a 5 micras. A vtces se pueden obst rvar ｾｳﾭ
férulas inmaduras, n::J endosporuladas 18• En otras 
ocasiones no se Vt!n e...<>férulas, sino las cndosporas 
resultantes de su ruptura, que pueden aparee, r re· 
produciéndose por gemación, dato éste de gran in­
terés porque se había dado como patrimonio exclu­
civo dd Blastomices 11, 

CultivC.'.-De acuerdo con el postulado ｡ｮｴｲｲｾｯｲﾭ
mente mmcicnado, no basta con el examen diixc­
to, .s-ino que es necesaria la obtención del hongo en 
su fase vegetativa o micelial, aunque tampoco éste 
es un dato decisivo, puesto que autores de gran ex­
periencia en la matm·ia sólo consiguen a:slarlo en 
el 50 por 100 de los casos aproximadamente 57• El 
hongo es poco exigente en requerimientos nutriti­
voD: crece perfectamente en med'o de Sabouraud. 
Como los materiales de siembra, especialmente los 
esputos, están contaminados con bacterias u otr:s 
hongos saprofitos, se recomienda añadir a !ro me­
dios de cultivo penicilina y ･ｳｴｲｾｰｴｯｭｩ｣ｩｮ｡＠ en can­
tidad de 20 y 40 un'dades, respectivamente, por c. c. 
de medio, con lo cual se inhibe hasta ciertc punto 
el crecimiento bacteriano. Algunos autores 58 d:-
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muestran que la actidiona ejerce una acción bacte­
r10stát.ca sobre la.:J bacterias e im,!;Hde d crec:m!en­
to de les hongos saprofltos y algunos patóg.nos, 
perJ a la conc.ntracJOn de 1 mg. por c. c. de me­
dio no <S capaz de inhibir al coccidioidt:S im.mitis. 

El creciffilento del hongo comienza a St:r aprtcia­
ble entre d tercero y cuarto d1a, forma coLOnias 
membranosas húmEdas, que emiten después un mi­
cel10 aéreo blanco a1goconoso, qu.:! post-.. riormen­
te, al envejec.r, ｾ･＠ torna parduzco. A1 micro3copio, 
･ｳｰ｣｣ｾ｡ｬｭ･ｮｴＲ＠ en l: s cultivoc• viejos, se ven mict!l.os 
en forma de raqueta, septados y ramificados, que 
desarrollan dLspues en su intuwr cadenas de ar­
trosporo.:; de pared gruesa y de 1orma rectangular, 
dip.;oidal o de barril, de ｾＮＵ＠ - 3,0 X 3,0 - 4,U mi­
cras 18 y 6o, 

Bn lo .. J cu!tivos ｮｾ＠ se logra la fase parasitaria o 
de esférulas, salvo en contadas razas y d J una ma­
n ... ra inccnstante. En cambio esta forma pued<! ob­
ten.:!rse en la ｩｮｯ｣ｵｾ｡｣ｩ￳ｮ＠ animal o en el cu.tivo en 
el saco vtLlino dd embrión ､ ｾ＠ pollo. En este último 
Ee ｯ｢ｴｩ･ｮｾ＠ un número limitado d.: C3férulas y en él 
puede darte también el crecimiento micelial. 

Cuando sz manejan cultivo....• en la fa.:; e micelial, y 
especialmente si éstos son ｶｩｾｪｯｳＬ＠ se ､･｢ｾｮ＠ tomar 
grandes precauci::nes para evitar el contagio de las 
personas qu= lo manipu.an o las que tstán a cierta 
di.t·tanc:a. Debe proscnbirse en lo posible el empleo 
de placas de Petri, y en caso de usarlas no se d .. ben 
abrir hasta d:spués de autoclavadas. 

Las formas inmaduras de esférulas no endospo­
rulada::• ｰｵｾ､･ｮ＠ confund:rse con el Blastomyces dt!r­
matiditis. En la fase veg.ctativa o micelial debe ser 
diferenciado del Geotrichum y Oospcra, puEs am­
bos también producen artrosporo.:; por segmenta­
ción m:cdial. Para esta diferenciación nos s:rve el 
mismo medio de Sabouraud, donde tl Cocc:dioides 
crece con micelios ｡￩ｲｾｯｳ＠ y el Geotrichum toma la 
f .: rma de levadura. En las preparaciones teñidas 
con azullactofEnol se observa que la Oospcra carece 
de los espacios claros entr.: los artro3poros, que 
caracterizan al Coccidioides immitis 18• 

lri.OcuZación. - Si el producto <stá contaminado 
con bacterias debe ｰｲｯ｣ ･､･ｲｾ･＠ a su destrucción eiDt­
pl .. ando una solucion de sulfato de cobre al 0,05 
por 100 en vez de la so:ución de sosa habitualmente 
empleada, que destruiría el hongo 44• Los animales 
receptivos comúnmente wados s.:n €1 ratón y el co­
baya. El primero de ellos es inoculado por vía in­
traperitoneal y el segundo por vía intrattsticular . 
El desarrollo dc la fase parasitaria se obtiene entre 
los siete y diez días y puede evidenciarse tanto en 
el <xudado peritcncal como en la supuración testi­
cular 18

• 

MÉTODOS I:-.'1\iUNOLÓGICOS. 

Coccidioidina.- E.s•te producto es un filtrado de 
cultivo en medio líquido del hongo en su fase vege­
tativa o micelial. Han sido empL ados para ello dis­
tintos medios: caldos de diversos orígenes, y ú:ti­
mamente medios s intéticos de asparragina, .t·ales y 
glicerina para evitar r eacciones an:specíficas 61 , El 
l'rincip:o activo contenido en este preparado es pre­
c:pitable por el alcohol y parece ser un polisacárido 
que cont"ene de 3 a 4 por 100 de nitrógeno. 

La prueba se hace inyectando intradérmicamente 
0,1 c. c. de una so:ución de coccidioidina al 1 por 
100. La lectura de la r .. acción se hace igual que la 
de tuberculina, a las 24, 48 y 72 horas. La nacción 

pODiti'va se caracteriza por la apar1ción de un 
eritematosa ｾ＠ indurada de más de 5 cm. de ｾｾｮ｡＠
tro que p . rs.ste a las 72 horas. Ｎ｡ｬｬｊ ｾＮ＠

En la fas<! aguda de la enfermedad la re .. 
se hace positiva durante la primera semana d:lccton 
so chnico en el t3'l por 100 de los enfermos Y ｾｵｲＮ＠
pués d a la segunda semana lo es en €1 99 po 1 tS· 

La positividad perdura incluso pasados veint: ｾｏＮ＠
de la enfermedad u. anos 

Los suJetos ｱｵ ｾ＠ presentan mayor sensibilidad 
la coccid.oidina son los que padecen eritema nod a 

t d 1 . f t . 1 ' . oso u o ra-s• ｾ＠ as mam es aclOnt.s a erg:cas de la f • 

primar:a. En tilos pueda haber r .accLnes ｦｵ･ｾ＠ .. e 
mente ｰｾｳｩｴｩｶ｡ｳＬ＠ incluso con. diluciones del ｰｲｯ､ｵ｣Ｚｾ＠
al 1 / 1U.COO. Ｑｾｯｲ＠ el contrar10, en Ｑｾ＠ Lrmas d 
minadas la réacción puede ser lig.ramente ｰｯｳｾｾＺ＠
va, o absolutam .. nte negativa, ha3ta con la d lución 
1 / 10 18

, Enfermes en los que se haya podido ais­
lar el hongo, r eaccion . n ｮ･ｧ｡ｴｬｶ｡ｭ ｾ ｮｴ ･＠ a la dilu­
ción 1/ 10 y en cambio den reacción positiva de 
d ;)sviación de complemento, indicando un {Stado de 
anerg a y casi con :.:eguridad una disemmación 1 

Esta reacción no {S perjudicial, no puede ､･ｳｾｮﾭ
cadenar una diseminac1ón y las inyecciOnes ｲ･ｾ＾＼Ａﾷ＠

tidas no sensibilizan. 
Los sujetos con reacción positiva a la coccidioidi· 

na pued.;n dar también reacciones positivas, pero 
mucho roznos intensas, a otrcs €xtractos de hon­
gos, como la hap!osporangina, histoplasmina y b1as· 
tomicina u. 

l'rncbas ｾｲｲｯｬ￳ｧｩ｣｡ｳＮＭｓ･＠ emplean pruebas de pre· 
cipi tación y de desviación de complemento: esta úl­
tima €S la más usada. 

Los antígenos utilizados para esta pru<ba ::OJ 

muy variados. COOJ{E, que empleó por v, z pr:mcra 
esta reacción, usaba como antígeno extractos ､ｾ＠ cul· 
tivos pulvertzados y E:xtract s de pus contenLndo 
csférulas. También se usan antígenos hechos a par· 
tir de cultivos en saco vitelino dd embrión d; pollo, 
pero los más empleados son fútrados de cultivos 
en medio líquido del hong.; en la fase m!celtal '0

• 

En las formas a.s•intomáticas y medias de las in· 
ｦ･｣｣ｩｯｮｾＺＺｳ＠ primarias, estas dos pruebas serológicas 
pued: n ser negativas. En las formas primarias gra· 
V&• el anticu . rpo que aparece prim::ro es el que da 
la reacción de precipitación y posteriormente los 
anticuerpos desviadores del complemento. 

Esta última reacción n o sólo tiene valor diag· 
nóstico, sino que sirve tambi'én como guía pronó:· 
tica de la enfermedad. Si ti título de estos antl· 
cuerpos persü:1:e alto o sigue aumentando, ind!ca 
el paso a una generalización, habiéndose obten:do 
los títu!os máximos en las fases terminales del pr:· 
ceso 33

• • 

lfo!:matoZogia.- La enfermedad cursa con leucoct· 
tosis (10 a 15.000) , ･ｯｾﾷｩｮｯｦｩｬｩ｡＠ (5-18 por 100) Y au· 
mt!nto de la ve!ocidad de s€dimentación H Y 

56
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL. 

La coccidioidomicosis debe ser s::spechada e.n ｴＺｾ＠
dos aquellos procesos de etiología ind . ｴ･ｲｾｾｾｾ｡ﾷ＠
que pu dan de alguna manera corre::;ponder 3 

dro clínico que hemos descrito. r:· 
La forma primaria debe ､Ｂｦ ･ｲＺＺ ｮ｣ｩ｡ｲ ｾ･＠ de los ｾｯﾭ

cesas respiratorios banales agudos y de las neu 
nías atípicas. ueden 

Las lesiones pulmonares ｲ･ｳＺ､ｵ｡ｬｾ＠ se t Pb.rcu· 
confundir principalmente con neopla.9.as Y u 

lcsis. 
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COCCIDIOIDOMICOSIB 9 

La forma ､ｩ｟ｳ･ｾｩｮ｡､｡＠ deb_e ser ､ｩｦ＼ｾ･ｾ｣ｾ｡､｡＠ de la 
berculosis, s1fihs,. tularem1a, ＿ｳｴｾｯｭｊ･ｬＡｾｊｳＬ＠ ｮｾｯｰｬ｟｡ﾭ

ｴｾ＠ y otras micosis (blaLtomicosiS, actmomJcosJs, 
ＵＱ ｾｴ＠ cocosis esporotricosis e histoplasmosis). cnP o ' 

PRONÓSTICO. 

Las formas primarias son de buen pronóstico, lo 
· mo que las lesiones nsiduales persistentes, a m1s 

1
. . . 

Os que aparezcan las comp 1cacwnes ya mencJc-
men 'lf . nadas. Por el ｣ｯｮｴｲｾｲＱ＿Ｌ＠ a orma ｰｲｯｧｲ･Ｚﾷｊｾ｡＠ gene-

Jizada es de pronostrco muy grave, ･ｳｰｾ｣Ｑ｡ｬｭ･ｮｴ･＠ra . 
1 en los sujetos de p1e oscura. 

TRATAMIENTO. 

En la fase aguda de la enfermedad el tratamien­
to debe ser sintomático, reposo en cama, analgési­
cos y calmantes de la ｴｾＮ＠ El reposo deberá ser ex­
tremado en las personas de piel oscura hasta que 
desaparezcan complEtamente .los ｳ￭ｮｴｯｭｾｳ＠ de ･ｮｾｾｲﾭ
medad, medidos ?or la ｶｾｬｯ｣Ｑｾ｡､＠ ?.e ｾ､Ｑｭ･ｮｴ｡｣ｷｮＬ＠
ccn objeto de evitar la dJSemmacwn . 

Se han ensayado los siguientes m::dicamentos, 
sin efectos ･ｶｩ､ｾｮｴ｣ｳＺ＠ arsenicales, violeta de gen­
ciana, timol, cobre coloidal, ｡ｮｴｩｭｯｮｩｾｬ･ＮｳＺ＠ .ioduros, 
sulfamidas, vanilina, vacunas, los antJbwtJcos ha· 
bitualm:nte empleados (penicilina, e:::•treptomicina, 
aureom.icina y clcromicetina) 9 y 18, las inmune­
transfusiones 33 y los derivados de la acridina 64 • 

Se ha empleado también la actidiona (LILLY) pro­
ducida por una mutante bajo la acción de los ra­
yos X del Streptomyccs griseus. Este preparado in­
hibe el crecimiento "in vitro" del hon<:{o a la c:: n­
centración de 1.000 gammas por c. c. No tiene efec­
tre tóxicos, salvo ligera irritación gastrointestinal, 
oi no se sobrepasan las dosis terapéuticas. Se pue­
de administrar por vía oral en tabletas de JO mg., no 
pasando de los 150 mg. diarios, o bien por infusión 
continua intraveno[;'8 en dosis de 100 mg. Los re­
sultados clínicos obtenidos con la actidiona son ·dis­
cordantes 8• 

Otro producto ensayado es el Nystatin. prcduci­
do por una variedad de ｓｴｲ･ｰｴｯｭｹ｣ｾｳＮ＠ Inh'be el cre­
cimiento del coccidiodes a la dosis de 7,5 gammas 
por c. c. de medio de cultivo. Se administra por vía 
oral disuelto en propilenglicol, o t.1mbi'én p::>r vía 
endovenosa, y €S relativamente poco tóxico 62• 

Recientemente se han comunicado buenos resul­
tados con el caprilato sódico, el vanilato de etilo Y 
la estilbamidina. Qui'zá éste o alguna de las demás 
diamidinas aromáticas tengan una buena acción te­
rapéutica 18. 

Ultimamente se ha reccmendado el empleo de la 
P_rodigiosina, producto aislado del organ:·smo Serra­
ba ｭ｡ｲ｣ ｾ ｳ｣･ｮｳＮ＠ Es un ｰｩｾｭ･ｮｴｯ＠ hidroso'uble que 
Presenta un espectro am¡:lio contra bacterias Y pro­
tozoos. Inhibe el rrecimiento de este hongo a la di­
lución de 11250.000 9, 18 y os. 
. ｾ･＠ recomienda también €1 empleo por vía oral del 
acldo benzoico, a las dosis de 6 gr. diarios, reparti­
dos en tomas cada cuatro horas. Cada semana se 
aumentará la ､ｯｳｩｾ＠ hasta alcanzar la máxima tole­
rancia. interrumpiendo entonces el tratami-mto para 
reanudarlo más tarde 46. 

. ｾＱ＠ mismo autor rrcomienda el empleo de la cocci­
d!Oldina, POr vía intravenosa dos o tres veces por 
ｳｾｲｮｾ｡Ｎ＠ Se comienza por do;is de 0,01 c. c. de la 
dilucton más débil que dé reacción intradérmica. Se 

aumenta lentamente de 0,01 en 0,01 de c. c. hasta 
llegar al nivel de tolerancia. 

Todos €stos tratamientos médicos encuentran ou 
mayor aplicación en las formas diseminadas, ya que 
en las agudas, por ser leveg y trans:torias, basta 
el tratamiento sintomático ya ｳｾ￱｡ｬ｡､ｯＮ＠

En las lesiones localizadas de piel, huesos, etc., se 
hará apertura y drenaje de los ｡｢ｳ｣･ｾＧｏｓＬ＠ extirpa­
ción quirúrgica o hasta la amputación de una ex­
tremidad, aunque ｰ｡ｲｾ｣･＠ existir el peligro de que 
ésta determine una diseminación. Asimismo se ha 
recom:ndado el empleo de la radioterapia 33 y 44 • 

En las formas persistentes pulmonares, y muy 
especialmente en las cavidades y sus ccmplicacio­
nes, está indicado el empleo de métodos quirúrgicos. 
Las principales indicaciones son: cavidades gigan­
tes, ruptura de cavidades con empiema y neumotó­
rax consecutivos, neumotórax con pulmón in:xpan­
ｳｩ｢ｾ･Ｌ＠ tumores sólidos del pulmón, hemoptisis in­
coercibles o recidivantes y según algunos autores, 
cuando la lesión residual produzca síntomas clínicos 
persistEntes (fatiga, fiebre, hemoptisis, etc.). Las 
intervenciones que se hacen son neumectomias, lo­
bectomías, resecciones segmentarías, r<secciones 
con decorticación y decorticaciones con tcracoplas­
tia. También se pueden emplear los mismos med'os 
de colapso que en las cavernas tuberculosas: neu­
motórax, frenicectomía, neumoperitoneo, plombaje , 
etcétera. Sin embargo, no se debe olvidar que la 
mayoría de las cavidades pulmonar:s de la cocci­
dioidomicosis se cierran espontáneamente, por lo 
que se debe dar preferencia al tratami€nto conser­
ｶ｡､ｯｲ ｾＮ＠ ss, •4, 64 y 65, 
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ORIGINALES 

CONSUMO DE OXIGENO : ADRENALINA 
Y POTASIO 

R. CEREIJO SA..'-"'''Aii>. 

INTRODUCCIÓN. 

Es un hecho establecido que la adrenalina 
at:menta el c:>nsumo de 0 2 en el hombre y e.1 
los animales. E .1 19_19 TDMPKINS y cols 1 de­
muestran que esta elevación rr:etabólica es más 
acentuada en los individuos con "corazón irri­
table". Poco después, l. MICó 2 eleva esta obser­
vación a la categoría de prueba diagnóstica uti­
lizable para evidenc'ar hipertiroidismos ｬ｡ｴ ･ｾ ＱＭ

tes. En el hipotiroidismo la reacción es discreta 
o nula. Por otra parte, MARAÑÓN y cols. 8 de­
muestran que el metabolismo basal (M. B.) del 
addisoniano tiene tendencia a los valores bajos 
y no reacciona a la adrenalina. 

Intentamos aclarar el mecanismo que condi­
ciona estos distintos modos de reaccionar a la 
hormona. 

SUTHERLAND y CORI 4 han podido demostrar 
que la adrenalina (al igual que el glucagón) 
o.umenta la actividad de la fosforilasa. E sta 
n.cción sólo tier:e lugar en presencia de células 
intactas y no en soluciones del enzima 5• Es de­
cir, que la adrenalina no ejer ce su acción direc­
tamente, sino a través de algún mecanismo ce­
lular regulador de la actividad enzimática. Poco 
se sabe acerca de tales mecanismos regulado­
res. Sin embargo, queremos llamar la atención 

cobre el hecho de que, en la enorme cant:dad 
de t rabajos publicados últimamente sobre las 
ncti vida des enzimálicas, es difícil encontrar 
uno sólo ･ ｾ＠ que no aparezca el ión K jugando 
un importante papel. Véanse los t rabajos de 
DrxoN 6 sobre metabolismo cerebral, los de Bo­
YER 7, LARDY y ZIEGLER 8 y KACHM:AR y BoYER 8 

sobre los mecanismos de fosforilización del pi­
r:úvico, los de PRESSMAN y LARDY 10 sobre la res· 
piración mitocondrial, et c., etc. No se sabe 
cómo, pero es evidente que el ión K+ debe ju­
gar aquí un importante papel, sobre todo te· 
niendo en cuenta que, si para la acción de la 
hormona es condición necesaria la presencia de 
elementos celulares, no lo es en cambio para la 
acción del ión K+. Bien pudiera ocurrir que .. el 
puente de unión entre la hormona y su acc10n 
sea justamente este ión. 

Desde D'SILVA 11 y MARENZI y GERSCHMAN
12 

.Ee sabe que la inyección de adrenalina causa 
una rápida y acentuada elevación de la potase· 
mia en los animales. E ste hecho fué compro­
cado por BREWER 13 en el hombre. 

Por otra parte sal::emos que, cuando en una 
célula hay un proceso de glucolisis o de pr?teo· 
lisis, el potasio abandona la célula. Lo ｭｩ ｾｭｯ＠
ocurre cuando por un nervio pasa una comen· 
te de a cción o cuando un músculo se contrae. 
Es decir, que siempre que en la célula ｴ ｩ･ｮｾ ｮ＠
lugar reacciones que cursan con aumento de a 
entropia se libera K Ambos fenómenos Ｈｬ￭｢･ｲ ｾ［＠
ción de energía y de K) son provocados por 
o.drenalina. . 

Si estas actividades celulares están en algúii 


	Scan26241
	Scan26242
	Scan26243
	Scan26244
	Scan26245
	Scan26246
	Scan26247
	Scan26248
	Scan26249
	Scan26250

