FORMACION CONTINUADA DEL MEDICO PRACTICO

Micosis profundas

Se describen las caracteristicas mas
sobresalientes de algunas de las micosis
profundas més importantes, como
histoplasmosis, blastomicosis,
coccidioidomicosis y
paracoccidioidomicosis. Se revisan los
aspectos epidemiolégicos y clinicos,
entre los que destacan las formas mas
comunes de presentacion, como las
pulmonares, tanto agudas como
crénicas, las diseminadas, las cutaneas,
las 6seas y las ganglionares. El
diagndstico se basa en la identificacion
del hongo mediante visién directa,
cultivos y pruebas serolégicas. El
tratamiento se fundamenta en el empleo
de anfotericina B, itraconazol,
ketoconazol y fluconazol.
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Existen mds de cien mil especies de hongos en la natu-
raleza, de los que menos de 100 son patégenos en la es-
pecie humana. Son organismos eucariotas acloréfilos y
heterotrofos que se reproducen sexual y asexualmente,
envueltos por una pared celular compuesta de quitina,
glucano, manano y otros polisacdridos y forman parte
de un tnico reino: Fungi. Su posibilidad de crecimiento
en las diferentes estructuras hace que se dividan en mi-
cosis superficiales, mucocutineas y profundas.

El fenémeno bioldgico comin mds caracteristico que
presentan los hongos causantes de micosis profundas es
su dimorfismo, es decir, existen en la naturaleza en fase
miceliana (mohos) y cambian hacia la fase levadurifor-
me durante su etapa parasitaria.

Las micosis profundas o sistémicas son enfermedades
frecuentes en paises en vias de desarrollo y en paises
desarrollados con dreas en las que las circunstancias
ambientales facilitan el desarrollo de los hongos que
las producen. Estas enfermedades son especialmente
frecuentes en toda América y determinadas zonas de
Africa. Su incidencia no es demasiado alta en compa-
raciéon con las enfermedades bacterianas, virales o
parasitarias, pero al igual que éstas, su propagacion
puede ser facilitada por los viajes internacionales,
emigrantes o la adopcién de nifios por familias de pai-
ses europeos’.

La presente revision tiene por objeto el estudio de las ca-
racteristicas de varias micosis, consideradas como enfer-
medades importadas, como son histoplasmosis, blasto-
micosis, coccidioidomicosis y paracoccidioidomicosis,
especialmente en sus aspectos clinicos y de tratamiento,
tanto en adultos como en nifios.

Histoplasmosis

Esta enfermedad estd producida por Histoplasma cap-
sulatum, hongo dimérfico que crece como un moho en
la naturaleza o en agar de Sabouraud a temperatura am-
biente y en los tejidos humanos como levadura. Las hi-
fas poseen dos clases de esporas: grandes y pequeiias,
que permiten su identificaciéon. También pueden ser
identificadas mediante hibridacién del 4cido nucleico.
H. capsulatum crece por gemaciéon como una pequefia
levadura en los tejidos y en agar enriquecido con gluco-
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sa, cisteina y sangre a 37 °C. A pesar de su nombre, el
hongo no posee capsula (fig. 1).

Epidemiologia

Este hongo es muy frecuente en diversas partes del
mundo. En los EE.UU. aparece en regiones del centro,
sureste y Atlantico medio, siguiendo los rios Ohio y
Misisipi, zonas en donde las circunstancias ambientales
favorecen su desarrollo. H. capsulatum tiene especial
preferencia por los suelos himedos, donde abundan
madera podrida, excretas de ciertas aves (palomas y ga-
llinas) y murciélagos. Por esta razén, esta micosis apa-
rece con relativa frecuencia en personas que manejan y
se exponen al polvo que se forma al limpiar el suelo de
gallineros y corrales, remover la tierra, o bien al practi-
car la espeleologia. La histoplasmosis no se transmite
de persona a persona. El periodo de incubacion es de
una a 3 semanas desde el momento de la exposicién?.

Patogenia y anatomia patologica

Las pequefias esporas o microconidias de H. capsula-
tum llegan a los alveolos tras ser inhaladas y alli se
convierten en formas con capacidad de gemacién. Con
el tiempo se produce una fuerte reaccién granulomatosa
que puede ir seguida de caseificacién o calcificacion,
como en la tuberculosis.

En los nifos, la infeccién primaria suele curar comple-
tamente, pero pueden quedar calcificaciones punteadas
en los ganglios del hilio o en pulmén. En ocasiones,
una diseminacion transitoria produce granulomas calci-
ficados en el bazo. En el pulmén de la persona adulta
puede quedar una masa redondeada de tejido cicatrizal
con o sin calcificacion central, conocida como histo-
plasmoma.

En algunos pacientes la histoplasmosis se convierte en
una infeccién progresiva y potencialmente mortal. La
enfermedad se manifiesta como una neumonia fibroso-
cavitaria crénica o bien como una infeccién disemina-
da. En ambos casos no hay historia de histoplasmosis
pulmonar primaria aguda. La forma pulmonar crénica
predomina en varones de mds de 40 afios de edad, fu-
madores en casi todos los casos. En los nifios pequefios
y pacientes inmunodeprimidos, como en enfermos de
sida, se observan con frecuencia formas evolutivas agu-
das y rapidamente mortales de la enfermedad. En los
adultos previamente sanos son mds frecuentes las for-
mas de infeccién diseminada, que son mds crénicas
pero igualmente mortales?.

Manifestaciones clinicas

La clinica pone de manifiesto gran polimorfismo, desde
las formas totalmente asintomaticas hasta las cronicas o

Fig. 1. Histoplasma capsulatum. 1zquierda: forma de moho desa-
rrollado en el medio de Sabouraud, con filamentos y paredes con
macroconidias. Derecha: forma de levaduras que se encuentran
en el tejido. (Coloracion argéntica de Gomori).

letales, pasando por las que cursan como un cuadro de
gripe banal. Existen tres formas de histoplasmosis: in-
feccién pulmonar aguda, histoplasmosis pulmonar cré-
nica e histoplasmosis diseminada progresiva*>.

La mayoria de las infecciones agudas son asintomadticas
o leves y permanecen sin diagnosticar. Las manifesta-
ciones tipicas son fiebre, cefalea, tos, dolor tordcico y
disnea, malestar y el hallazgo radiografico de adenopa-
tfas hiliares con o sin una o mds dreas de neumonitis.
En algunas epidemias se han encontrado eritema nudo-
so0, eritema multiforme y artritis.

En los nifios y en adultos jévenes las adenopatias hilia-
res pueden producir temporalmente compresion del
bronquio del 16bulo medio derecho. Puede aparecer
también una mediastinitis fibrosa y, como consecuen-
cia, pericarditis subaguda. Las estructuras mediastini-
cas quedan bloqueadas por la fibrosis progresiva que, al
cabo de los afios, puede producir compresion de las ve-
nas pulmonares, de la vena cava superior, las arterias
pulmonares y el eséfago (fig. 2).

La forma pulmonar crénica de la histoplasmosis es una
infeccién oportunista que se parece clinicamente a la
tuberculosis en los pacientes adultos y es muy rara en
nifios. Se caracteriza por un comienzo gradual de sema-
nas o meses, de tos con expectoraciéon hemoptoica cada
vez mas abundante, pérdida de peso y, en ocasiones,
fiebre y sudores nocturnos. La radiografia de torax re-
vela infiltrados apicales fibrosonodulares uni o bilatera-
les. Un tercio de los casos permanece estable o mejora,
y el resto empeora, apareciendo retracciones y cavida-
des en los I6bulos superiores. La aparicién de enfisema
y bullas compromete la funcion respiratoria. La muerte
sobreviene al cabo de meses o afios debido a cor pul-
monale, neumonia bacteriana o por la propia histoplas-
mosis.

La forma diseminada de la histoplasmosis puede ser
aguda, subaguda o crénica y puede confundirse con
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Fig. 2. Imagen radiografica de una infeccién primaria por Histo-
plasma capsulatum, que evidencia infiltraciéon multifocal irregu-
lar y sombras hiliares prominentes.

tuberculosis miliar. Afecta con frecuencia a nifios lac-
tantes e inmunodeprimidos y habitualmente cursa con
fiebre, diarrea, adelgazamiento, hepatoesplenomega-
lia, adenopatias, ictericia, anemia, leucopenia y trom-
bopenia. En un cuarto de los pacientes aproximada-
mente se han descrito dlceras induradas de la boca, la
lengua, la nariz y la laringe. También se han descrito
a lo largo de la enfermedad hepatitis granulomatosa,
enfermedad de Addison, udlceras digestivas, endocar-
ditis y meningitis crénica. La histoplasmosis ocular,
como forma rara de histoplasmosis, puede manifestar-
se en forma de uveitis>*.

Diagnéstico

El diagndstico mds efectivo se realiza mediante cultivo
del agente etioldgico. En el caso de histoplasmosis pul-
monar crénica, el mejor método es cultivar el esputo.
En los casos de histoplasmosis diseminada se emplea el
hemocultivo y los cultivos de médula 6sea, lesiones cu-
tdneas, muestras de higado y liquido de lavado bronco-
alveolar.

Los frotis de sangre y liquido del lavado broncoalveolar
tefiidos con Giemsa o frotis de tejidos infectados, como
el pulmdn, médula 6sea o ganglios linfaticos, también
se han empleado para el diagndstico, asi como la detec-
cién de antigenos de histoplasma en sangre y orina, y la
demostracién de anticuerpos frente a H. capsulatum
mediante fijacién del complemento. Los datos de labo-
ratorio y los aportados por la radiografia de torax ya
descritos pueden ayudar al diagndstico. El diagndstico
diferencial debe efectuarse con leucemia, linfomas, sar-
coidosis y tuberculosis.

Tratamiento

Los casos de histoplasmosis pulmonar aguda no preci-
san tratamiento. Los pacientes con fibrosis mediastinica
pueden mejorar con la cirugia, pero tiene mal prondsti-
co. Todos los pacientes con histoplasmosis pulmonar
fibrosonodular crénica deben recibir tratamiento qui-
mioterapico.

En casos de pacientes, tanto adultos como nifios, con
formas graves de la enfermedad, inmonodeprimidos o
con afeccién del sistema nervioso central, el formaco
de eleccidn es la anfotericina B por via intravenosa en
infusién lenta durante varias horas, a dosis de 0,6 mg
por kg de peso una vez al dia. Este farmaco debe susti-
tuirse por itraconazol en cuanto el paciente mejora, a
dosis de 200 mg dos veces al dfa. Esta dosis puede re-
ducirse a la mitad 10 semanas después si los valores de
este preparado son de 2 pg/ml como minimo. El trata-
miento con itraconazol se debe administrar durante
toda la vida a los pacientes con sida*’.

En pacientes inmunocompetentes se puede iniciar el
tratamiento con itraconazol a dosis de 200 mg dos ve-
ces al dia durante 6 a 12 meses. También puede admi-
nistrarse ketoconazol a dosis de 400 a 800 mg una vez
al dia en pacientes inmunocompetentes y sin afecciéon
del sistema nervioso central®®,

La anfotericina B, pese a ser el farmaco antimicético
mds importante, puede producir diferentes efectos
adversos, como fiebre, nadseas, vomitos, cefaleas,
mialgias, alteraciones de la funcién renal y anemia;
también se han observado toxicidad cardiovascular,
reacciones anafildcticas y convulsiones, especialmen-
te en nifos>

Blastomicosis

La blastomicosis es una micosis producida por Blas-
tomyces dermatitidis, hongo dimérfico que crece a tem-
peratura ambiente como un moho blanco o bronceado,
mientras que en el huésped o en temperatura a 37 °C
adopta forma de células levaduriformes redondas y con
gemacién. Su identificacién se lleva a cabo por su di-
morfismo, su aspecto, las pequefias esporas vehiculadas
por las hifas del moho o por los resultados de la hibri-
dacién del dcido nucleico.

Epidemiologia, patogenia y anatomia patologica

Esta enfermedad es rara y afecta a determinadas zonas
y grupos de edad. Se observa principalmente en el
sureste y centro de los EE.UU., Canad4, Africa, Cen-
troamérica y, en raras ocasiones, en Suramérica. La
mdaxima incidencia se encuentra en pacientes de 20 a
69 afos y la relacion varén mujer es de 10:1. El periodo
de incubacién es aproximadamente de 30-40 dias.
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Esta infeccion se adquiere al inhalar el hongo a partir
del suelo que contiene excrementos de aves u otros ani-
males, de la vegetacion en descomposicién o de la ma-
dera carcomida. No se transmite de una persona a otra.
La primoinfeccién pulmonar puede curarse de forma
espontdnea o volverse crénica, en cuyo caso puede ob-
servarse invasion de otras zonas del pulmén, formacion
de cavidades o formacién de lesiones endobronquiales.
La infeccién suele diseminarse a la piel por via hemat6-
gena, tejido subcutdneo, huesos, préstata, epididimo y
mucosa de la nariz, boca o laringe. Con menos frecuen-
cia la infeccién invade cerebro, meninges, higado, gan-
glios linfaticos y bazo. La infeccién puede no manifes-
tarse durante semanas o afios después de aparecer la
lesién pulmonar. En la respuesta inflamatoria intervie-
nen linfocitos, células gigantes y neutréfilos.

Manifestaciones clinicas

La blastomicosis se presenta como una infeccién pul-
monar o extrapulmonar. Se han descrito tres formas de
infeccién pulmonar: asintomdtica, neumonia aguda y
neumonia crénica.

La blastomicosis pulmonar se manifiesta de forma agu-
da como una neumonia que cura de forma espontdnea.
Los signos y sintomas son fiebre, tos con expectoracién
y hemoptisis, mialgias y malestar general que suelen
desaparecer al cabo de un mes. Los infiltrados pulmo-
nares, asi como los derrames pleurales que pueden apa-
recer, se resuelven lentamente conforme B. dermatitidis
desaparece del esputo.

En gran parte de los casos la blastomicosis comienza de
forma insidiosa y sigue un curso progresivo crénico.
Aparecen fiebre, tos, pérdida de peso, lesiones cutdneas
y dolores tordcicos inespecificos. En dos tercios de los
casos aparecen signos radiograficos anormales, con uno
o mas infiltrados neumonicos o nodulares. Es raro que
existan calcificaciones, adenopatias hiliares o grandes
derrames pleurales.

La enfermedad extrapulmonar o diseminada se mani-
fiesta con lesiones cutdneas que predominan en las par-
tes expuestas y aumentan de tamafio durante semanas
pasando de pequefias papulas a lesiones verrugosas,
costrosas o ulceradas bien delimitadas. El dolor y las
adenopatias regionales son minimas y las lesiones de
las mucosas se parecen a las del carcinoma epidermoi-
de (fig. 3).

Se pueden encontrar lesiones osteoliticas en casi todos
los huesos, especialmente los planos del crdneo, vérte-
bras y costillas, que se manifiestan como abscesos frios o
fistulas. La propagacidén a una articulacién contigua pue-
de causar inflamacién en la misma. Las lesiones de la
prostata y epididimo se parecen clinicamente a las de
la tuberculosis. En algunos pacientes existe infeccion del
sistema nervioso central que se caracteriza por la apari-

Fig. 3. Tipica lesion cutanea costrosa y proliferativa, en un pa-
ciente afectado de blastomicosis diseminada.

cién de abscesos intracraneales o meningitis, asi como
blastomicosis laringea que se manifiesta como una masa,
tras infeccion primaria de vias respiratorias superiores®!?.
El diagnéstico diferencial debe realizarse con la tubercu-
losis, sarcoidosis y cancer. Se han referido casos excep-
cionales de infecciones intrauterinas o congénitas?.

Diagnéstico

El diagnéstico se realiza demostrando la presencia del
hongo en cultivo de esputo, pus, orina o liquido cefalo-
raquideo. En ocasiones puede realizarse mediante la vi-
sualizacién del microorganismo en un frotis reciente o
en corte histopatolégico, aunque para ello se requiere
cierta experiencia. La prueba seroldgica mas efectiva es
la inmunoabsorcién enzimdtica, y las pruebas cutdneas
son poco fiables (fig. 4).

Tratamiento

El farmaco de eleccién es la anfotericina B a dosis de
0,6 mg por kg de peso y dia, por via intravenosa en ca-
sos de pacientes con infecciones graves, rapidamente
progresivas o que causan meningitis. Si existen lesiones
cutdneas y pulmonares no cavitarias deben tratarse du-
rante 8 a 10 semanas a dosis total de 2 g en adultos. Las
lesiones pulmonares cavitarias o las infecciones que se
extienden fuera del pulmén deben tratarse durante 10 a
12 semanas con 2,5 g 0 més.

En pacientes con blastomicosis indolora no meningea
de gravedad leve o moderada el tratamiento debe reali-
zarse con itraconazol a dosis de 200 mg dos veces al
dia tomados con alimento. También es eficaz el ketoco-
nazol a dosis de 400 a 800 mg al dia. Ambos farmacos
se emplean durante 6 a 12 meses?.
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Fig. 4. Células esféricas de levaduras gemantes de Blastomyces
dermatitidis, con gruesas paredes refractarias, observada en biop-
sia de una lesién cutanea.

Coccidioidomicosis

Esta micosis, también denominada fiebre del valle de
San Joaquin, reumatismo del desierto y granuloma coc-
cidioide, estd producida por Coccidioides immitis. Se
presenta en dos formas: como un moho velloso de color
blanco en la mayoria de los medios de cultivo y en for-
ma de esférulas sin gemacién en los tejidos del huésped
o en ciertas condiciones especiales. Este microorganis-
mo se reproduce en los tejidos del huésped formando
pequeiias endosporas dentro de las esférulas adultas. Al
romperse, las enddsporas que quedan libres aumentan
de tamano, forman esférulas y se repite el ciclo. El hon-
go se identifica por su aspecto y por formar esporas con
forma de tonel de pared gruesa, llamadas artrosporas,
en las hifas del moho.

Epidemiologia, patogenia y anatomia patolégica

Este microorganismo es un saprofito del suelo de cier-
tas regiones dridas de toda América. En los EE.UU. se
encuentra preferentemente en Arizona, California y Te-
xas. La infeccién se produce al inhalar las artrosporas
del suelo vehiculadas por el aire. Esta primoinfeccién
pulmonar sélo causa sintomas en un 40% de los casos,
y oscila entre los de una enfermedad parecida a la gripe
hasta los de una neumonia grave. No existe la transmi-
sién de persona a persona y la infeccién congénita sélo
se produce en casos excepcionales?.

Los casos de infeccién leve y curacién espontanea lla-
man la atencién por haber afectado a muchas personas
de forma simultdnea o por haber provocado reaccio-
nes de hipersensibilidad, como urticaria, eritema nudo-
so, eritema multiforme, eritema toxico, artralgias, artri-
tis y conjuntivitis. Pueden observarse multiples casos
en zonas determinadas tras 10 a 14 dias después de la
exposicion al polvo en un drea endémica mientras se

buscan minerales, participan en maniobras militares o
trabajan en la construccién. Los tornados pueden trasla-
dar las esporas a zonas vecinas no endémicas y causar
cierto nimero de casos agrupados de enfermedad.

La evolucién habitual de la neumonia primaria produci-
da por C. immitis es hacia la curacién completa; no
obstante, las zonas de neumonitis producen imigenes
en las radiografias en forma de moneda denominadas
ciccidioidomas. A veces, quedan como secuelas cavida-
des de paredes finas y puede existir derrame pleural. A
pesar de ello, la curacién espontdnea de esta forma es
frecuente.

Una complicacién frecuente es la diseminacioén fuera
del pulmén y de los ganglios hiliares. Ocurre con mas
frecuencia en sujetos de raza negra, filipinos, indigenas
norteamericanos, mexicanos, mujeres embarazadas y
pacientes inmunodeprimidos.

Esta micosis produce una reaccién granulomatosa cré-
nica en los tejidos del huésped acompafiada con fre-
cuencia de necrosis caseosa. Las lesiones pulmonares y
de los ganglios hiliares pueden calcificarse. La infec-
ci6n induce la formacién de anticuerpos IgM e IgG,
pero ninguno de ellos ejerce un papel protector. La can-
tidad de anticuerpos IgG-especificos sirve para medir
con cierta aproximacion la carga del antigeno, es decir,
la intensidad de la infeccidn, y un titulo elevado de an-
ticuerpos es signo de mal prondstico.

Manifestaciones clinicas

La infeccién humana adopta tres formas: una infeccién
primaria, benigna y que cura espontaneamente; lesiones
pulmonares residuales, y forma diseminada, rara y a ve-
ces mortal. Esta enfermedad es mas leve en los nifios,
aunque la incidencia de las complicaciones es como en
los adultos. Se ha comunicado la transmisién de la in-
feccion de la madre al feto y de la madre al recién naci-
d011,12'

Los sintomas de primoinfecciéon pulmonar aparecen
tras un periodo de incubacién de 1 a 4 semanas, con
una media de 10 a 16 dias y consisten en fiebre, tos, do-
lor toracico, malestar y, a veces, reacciones de hiper-
sensibilidad, como las enumeradas anteriormente. En
las radiografias de térax pueden verse infiltrados, ade-
nopatias hiliares y derrame pleural y puede existir lige-
ra eosinofilia en sangre periférica. La mejoria comienza
de forma espontdnea después de varios dias a 2 sema-
nas de enfermedad y suele finalizar con una recupera-
cién completa.

Las lesiones pulmonares residuales consisten en cavi-
dades de pared fina y sus manifestaciones consisten en
tos y hemoptisis en la mitad de los casos. En el resto
de los enfermos no suele haber sintomas. En casos de
afeccién pulmonar crénica progresiva se produce tos,
expectoracion, fiebre y pérdida de peso.
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La forma diseminada es similar a la tuberculosis y apa-
rece durante la primoinfeccién. En ocasiones hay reac-
tivaciones acompafiadas de diseminacion afios mds tar-
de, especialmente si se sobreafiade una enfermedad de
Hodgkin, linfoma no Hodgkin, trasplante renal, sida u
otra inmunodepresiéon. En casos de coccidioidomicosis
pulmonar primaria debe sospecharse diseminacién si
aparece fiebre, malestar, adenopatias hiliares, elevacién
de la velocidad de eritrosedimentacion y titulos eleva-
dos de fijacién del complemento.

Con el tiempo, aparecen lesiones en los huesos, piel, te-
jido subcutdneo, visceras, meninges y articulaciones.
La meningitis puede ser también la manifestacién ini-
cial de esta micosis en su forma diseminada. Las lesio-
nes cutdneas son insidiosas y maculopapulosas; los te-
jidos blandos y las lesiones éseas contienen pus y
pueden dar lugar a fistulas. Sin tratamiento la cocci-
dioidomicosis empeora hasta causar la muerte en un
plazo de semanas a afios'>',

Diagnéstico

El diagnéstico se realiza mediante cultivos y prepara-
ciones en fresco de esputo, orina y pus, para la identifi-
cacion de C. immitis. También son ttiles las biopsias en
las que se puede investigar la presencia de esférulas
mas pequefias, que deberdn diferenciarse de las formas
sin gemacion de Blastomyces y Cryptococcus, aunque
la morfologia de las esférulas adultas tiene valor diag-
néstico (fig. 5).

Las pruebas seroldgicas son de mucha utilidad, espe-
cialmente la aglutinacidn al latex y las pruebas de difu-
sién en gel de dgar. La prueba de fijacién del comple-
mento se emplea fundamentalmente para estudiar el
liquido cefalorraquideo (LCR) y las situaciones de se-
roconversion.

Las pruebas cutdneas pueden ser utiles en los estudios
epidemioldgicos, como por ejemplo para delimitar una
zona endémica, pero su utilidad como prueba diagndsti-
ca es limitada, debido a la frecuencia de resultados ne-
gativos que se observan en las formas diseminadas y de
cavidades de pared fina de esta enfermedad?>.

Tratamiento

Las formas pulmonares primarias suelen desaparecer
espontaneamente. No obstante, a veces pueden estar in-
dicados anfotericina B o itraconazol con el fin de abor-
tar la forma diseminada o el paso a una forma pulmonar
crénica de la enfermedad.

En casos de infeccion grave o en la forma diseminada
rdpidamente progresiva estd indicada la anfotericina B
a dosis de 0,5 a 0,7 mg por kg de peso al dia, por via in-
travenosa. Tras la mejoria, a los 2 o 3 meses, se admi-

nistra ketoconazol (400 mg al dia), itraconazol (200 mg
dos veces al dia) o fluconazol (400-600 mg al dia). Es-
tos preparados se administran por via oral y se mantie-
nen durante afios.

Los pacientes con meningitis por Coccidioides se tratan
inicialmente con fluconazol (400 a 800 mg al dia), aso-
ciado o no a anfotericina B por via intratecal. En las le-
siones Oseas puede ser necesario el desbridamiento qui-
rirgico o drenaje de los abscesos, asi como reseccién o
desbridamiento de las lesiones pulmonares crénicas
progresivas si éstas se circunscriben a un solo 16bulo
pulmonar'®.

Paracoccidioidomicosis

Esta micosis también denominada granuloma paracoc-
cidioide, enfermedad de Lutz y blastomicosis Surame-
ricana, estd producida por Paracoccidioides brasilien-
sis, hongo dimoérfico que crece por gemacion como una
levadura en los tejidos y como una levadura o moho en
un medio de cultivo. Este microorganismo puede ser
identificado tanto por su aspecto macroscépico como
microscopico. A veces se confunde con Blastomyces
dermatitidis.

Epidemiologia

La dreas endémicas son Brasil y otras zonas de Sura-
mérica y México, pero su cardcter larvado puede condi-
cionar que el diagndstico se haga muchos afios después
de que el paciente haya abandonado el drea endémica.
El periodo de incubacién oscila entre un mes y varios
afios. El hongo crece preferentemente en bosques tropi-
cales humedos o subtropicales lluviosos y la infeccién
se adquiere al inhalar las esporas del ambiente, pero si-
gue sin estar claro el reservorio de este microorganismo
en la naturaleza.
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Fig. 5. Seccion histolégica del tejido pulmonar en el que se obser-
va una esférula de Coccidioides immitis que contiene muiltiples en-
dosporas.
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Formacion continuada del médico practico. Micosis profundas

Manifestaciones clinicas

Inicialmente la infeccién pulmonar produce escasos
sintomas y puede pasar inadvertida. La diseminacién
del hongo por la sangre hasta las mucosas de la boca, la
nariz y otras zonas hace que el paciente acuda al médi-
co. La clinica consiste en ulceras induradas y lesiones
granulomatosas de la boca, la orofaringe, la laringe y la
nariz. También existen adenomegalias con supuracion,
lesiones cutaneas y de los genitales, ademds de tos pro-
ductiva, pérdida de peso, disnea y fiebre. La radiografia
de térax puede evidenciar signos de neumonia con fo-
cos dispersos bilaterales, lesiones nodulares y cavita-
cién. En casos mortales la infeccion se propaga a las
glandulas suprarrenales, tubo digestivo y otras visce-
raS2’17’18.

Diagnoéstico

Los frotis y los cortes histolégicos pueden identificar el
microorganismo mediante examen directo y cultivos.
Las pruebas seroldgicas, entre ellas la fijacién del com-
plemento y la inmunofluorescencia, ayudan a confirmar
el diagndstico y a controlar la respuesta al tratamiento.
La intradermorreaccion con antigeno fingico sélo tiene
interés epidemioldgico.

Tratamiento

El tratamiento se lleva a cabo con ketoconazol o itraco-
nazol a dosis de 200 a 400 mg al dia, por via oral, du-
rante un afio. En casos graves se utiliza la anfotericina
B por via intravenosa, a las pautas indicadas, seguida
de itraconazol.
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