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1
INTRODUCCION

El estudio continuo, programado de todas las enfermedades
que son diagnosticadas en nuestros hospitales debería servir para
formar un archivo que sirviera a propios y extraños; de esta forma
los aciertos y fracasos anteriores marcarían el camino a seguir en
nuesvos casos con lo cual cada vez más, ayudaríamos en mejor
forma a la solución de los mismos.

Lamentablemente esto no sucede en nuestro país, por eso me
gustó ayudar en e! presente trabajo, completando e! interés de su
autor por dar a conocer factores de una entidad rara pero no poco
frecuente y que probablemente no siempre fue diagnosticada; lo
cual j~stifica por sí mismo la realización de! trabajo. Se revisaron 9
años completos y lo que va de! presente año,' encontrando sólo 3
casos. En vista de que varía demasiado la aparición de los mismos,
se decidió no investigar otros años pues no sabemos hasta qué
fecha podríamos investigar retrospectivamente y encontrar un
número de casos que fuese más valiosoestadísticamente.

Esperando que sirva para alguien que lo necesite en e! futuro.

Dr. Mario Peña
Asesor
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11
OBJETIVOS

1. Revisar y dar a conocer literatura médica acerca de la
enfermedad.

2. Revisar y dar a conocer datos de casos clínicos comprobados
(diagnosticados) en el Hospital General San Juan de Dios.

3. Ofrecer una revisión comparativa de las manifestaciones
clínicas y tratamiento en los casos revisados y de los casos
presentados en la literatura.
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III
MATERIALES y METODOS

1. MATERIALES:

Se revisaron libros y revistas de la literatura médica (Inglés y
Español), las fichas clínicas del Hospital General e informaciones
histopatológicas.

2. METODOS:

El presente trabajo se realizó revisando la literatura médica
relacionada con el tema, con el fin de compararla y contrastarla
con los hallazgos clínico-patológicos observados en los pacientes
que han sufrido esa enfermedad en el hospital.

Para esto también se resumieron los hallazgos
clínico-patológicos de las fichas clínicas, se agruparon y ordenaron
datos adecuadamente. Luego se establecieron conclusiones.



IV
DESCRIPCION DE LA ENFERMEDAD

a) DEFINICION:

La coccidioidomicosis es una micosis general cuya vía de
acceso al organismo humano es e! aparato respiratorio y que se
difunde por el torrente vascular hasta la pie!, tejidos subcutáneos,
huesos, sistema nervioso central y otros órganos. (1).

En 1892, Posadas y Wernicke estudiaron un soldado de la
pampa argentina, que presentó lesiones inicialmente en la cara y
que se diseminaron después. Posadas publicó este caso en su tesis
doctoral titulada "Contribución al estudio de los tumores". En
1893 Rixford y Ailchrist estudiaron a un portugués dedicado a la
agricultura en e! valle de San Joaquín, California, en e! cual
después de la diseminación se aisló e! germen conocido actualmente
como COCCIDIOIDES INMITIS. Ophuls, en 1900, identificó e!
germen como un hongo. (1, 2). .

b) EPIDEMIúLOGIA:

Las zonas de mayor incidencia en el continente americano son
las situadas en la frontera mexicano estadounidense (estados de
Baja California, Sonora, Chihuahua, Cahuila y Nuevo León en
México y California, Arizona, Nuevo México y Texas en los
Estados. Unidos. En sudamérica la zona de "El Chaco" (Bolivia,
Paraguay y norte argentino) es la más afectada. Además se ha
diagnosticado en Venezue!a, Honduras, Costa Rica, Guatemala y
Cuba.

En términos generales las zonas de altas temperaturas con
inviernos cortos y escasa precipitación pluvial, con tierras
pulverizadas en las que fácilmente los vientos originan el traslado
de grandes masas de polvo, son sitios propicios para que e! hongo
n111111p ;nt", t-" 1 ~ 1 ___"1 1 .



sobrevenir la descomposición cadavérica, 10 que origina
nuevamentela contaminación de los suelos. Se establece asLun ciclo en el cual

el hombre toma parte al adquirir la infección por aspiración de
esporas contenidas en los polvos,

originándose por 10 tanto, unapuerta de entrada
pulmonar, siendo posible que la

contaminaciónse realice también a través de la piel mediante

traumatismos. (2, 3)
Ocurre a cualquier edad, con mayor

frecuencia entre los 25 y55 años (1).

e) ETIOLOGIA:

El Coccidioides Inmitis es un hongo que adopta dos formas:
una parasitaria y otra libre. La parasitaria o levaduriforme

seencuentra en tejidos de animales,
roedores silvestres la mayor partede las veces, y en el hombre

invadiendo el retículo
endotelial deganglios, parenquima pulmonar, hígado, bazo, piel y tejido óseo.

Microscópicamente puede observarse como esférulas de doblepared refringente; en su interior se encuent,an
endosporas cuyocrecimiento origina la ruptura de la pared,

produciendo nuevasinvasiones por contigüidad, por vía linfática o sanguínea.

Esta torma parasitaria también puede ser observada en frescoen el contenido de abcesos, en secreciones de lesiones

ulceradas yen el esputo.

La libre o miceliar se observa en cultivos de laborátorio tres o
cuatro días después de la siembra de secreciones en medio de
Sabouraud. Toma aspecto algodonoso de color blanco en cultivosjóvenes, que se torna oscuro al envejecer.

Microscópicamente adopta la forma de micelio con
numerosashjfas 'íabjcadas en cuyo interior existen esporas

contaminantes. Elaspecto macroscópico del cultivo no favorece su identificación que
debe hacerse por personal

experto y Con las
precaucionesad~cuadas para evitar disemin;¡rifm

rl", ~~~- ~-



d) ANATOMIA PATOLOGICA:

En las lesiones tempranas la reacción alrededor de las
endosporas es piógena y similar a la que se observa en neumonías
de origen bacteriano; sin embargo las es férulas provocan una
reacción histiocítica con células gigantes. Las lesiones pulmonares
pueden reaccionar con caseificación,

formación de cavidades,pleuritis y participación de los ganglios linfáticos
peribronquiales operitraqueales. Cuando se logra la curación hay hialinización de

granulomas no necrosados. Pueden producirse nódulos solitarios
parecidos a los de la tuberculosis o histoplasmosis. Las lesiones de
otros órganos Son supuradas y granulomatosas (1, 5, 6, 7, 8, 9).

e) MANIFESTACIONES CLINICAS:

En la mayoría de los casos (600/0) no puede identificarse la
enfermedad (1).

Puede encontrarse en las siguientes formas:

PULMONAR PRIMARIA: El período de incubación varía
entre siete y veinte y ocho días. Se caracteriza por cefalea, dolor
de espalda, fiebre, malestar, tos, fatiga y dolor pleurítico, por 10
cual parece una influenza; difiere de ésta por la mayor frecuencia
de aparición en el verano, el eritema nudoso, la artritis y la
eosinofilia. El aspecto radiográfico depende de la gravedad y puede
incluir infiltración peribronquial, neumonitis en placas, cavidadesde paredes delgadas o adenopatía hiliar. El laboratorio revela
leucocitosis, aumento de velocidad de sedimentación de los
glóbulos rojos y aparición pasajera de anticuerpo s circulantes. La
pleuresía con derrame y la pericarditis son complicaciones agudas
que se observan en reducido número de casos acompañando a la

enfermedad primaria.

DISEMINADA: Aunque más del 900/0 (1) de pacientes con la
enfermedad pulmonar primaria se recuperan por completo, puede
ocurrir diseminación hematógena en un nf'rí"rln ,..,--., ~ 1



aespues de permanecer inactiva. Son característicos los abcesos
migratorios y trayectos fistu10sos que afectan la piel, tejidos
subcutáneos y huesos; puede haber meningitis y participación
visceral. La prueba cutánea de la coccidioidina puede ser negativa y
el título de anticuerpo fijador de complemento suele elevarse.

RESIDUAL BENIGNA: 2 a 80/0 de los enfermos quedan con
una enfermedad cavitaria residual de los pulmones. Son ocasionales
las hemoptisis, la rotura con neumotorax y la pleuritis,
eventualmente con derrame.

También se observan nódu10s solitarios (coccidioidomas) que
miden de pocos milímetros a 5 centímetros de diámetro y se
parecen a los de la tuberculosis o histop1asmosis por la frecuencia
de la calcificación, la producción ocasional de cavidades y el
llenado de éstas. La fibrosis pu1monar difusa constituye una
manifestación común, pero sin importancia clínica de la
enfermedad residual. Hay bronquiectasia con mayor frecuencia en
zonas endémicas; puede guardar relacióri con infección anterior
causada por este hongo.

EXTRAPULMONAR PRIMARIA: Forma rara que se observa
después de implantación traumática en piel o tejido subcutáneo. Se
caracteriza por lesión local linfadenopatía regional; casi siempre es
en forma de ulceración que drena abundante material purulento (1,
2).

f) DIAGNOSTICO DE LABORATORIO:

Se comprueba por cultivo en medio glucosado de
SABOURAUD o por microscopio al encontrar las esféru1as
características en cortes de tejidos.

Un título de anticuerpos fijadores del complemento que
mmenta y disminuye o es mayor de 1 :32 sólo afirma la impresión
clínica.

La prueba cutánea de la coccidioidina positiva es que cambia



siendo previamente negativa, también ayuda al diagnóstico, porque
demuestra enfermedad activa o infección primaria dependiendo de!
tiempo que transcurrió entre una prueba y la otra. (Esta prueba se
puede realizar con jeringa o un inyector a presión, administrando e!
mtígeno, comercialmente preparado, intradérmicamente en la piel
ie la superficie anterior de! antebrazo). La prueba es positiva
;uando la reacción (por diámetro de induración) es de 5mm o más
r dudosa si la induración es de 1 a 4mm. La ausencia de
nduración se considera prueba negativa (1, 3).

TRATAMIENTO:

La anfotericina B es conocida por su eficacia en esta
nfe.!.medad: se administra por vía LV. la dosis diaria óptima varía
ntre 0.5 a lmg/kg de peso; la duración del tratamiento es de 10 a
4 semanas o una dosis total de más o menos 2 gr. La anfotericina
, debe diluir en soluciones dextrasadas en suficientes cantidades,
ara administrada en un período mínimo de 2 horas y máximo de
horas (1).

Los efectos secundarios incluyen tromba flebitis local, fiebre,
¡cala fríes, náuseas, vómitos, anorexia, aumento de la urea en la
lasma, hipopotasemia y anemia. Los salicilatos, antihistamínicos y

>rticosteroi.des tienen algún efecto en disminuir tales
,mplicaciones secundarias. (1)

Se ha reportado que e! MICONAZOLE (10) podría ser
'ectivo en el tratamiento, en que la enfermedad no es tan severa
,eningitis a coccidioides) por e! efecto que tuvo en un paciente
le presentaba cultivos de esputo y biopsia peritoneal positivos, 22
as antes de su muerte fecha en la cual inició tratamiento con
¡conazole. Las lesiones de pulmones y peritoneo no presentaron
ltivos positivos en los exámenes post-mortem. Se u tilizaron dosis
200 mgs. c/8 horas, hasta 19r. c/12 horas por la vía intravenosa.

) se encontraron reacciones locales o sistmémicas.
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hipersensibilidad a la coccidicidina
también ha sido utilizado en eltratamiento (11).

Este factor aumentó la respuesta de! huésped al hongo
aumentando la reactividad a la fitohemag]utinina

de los linfocitos(11).

La mejoría inmunológica fue parale!a a la mejoría clínica, los
cultivos fueron negativos y la prueba de la coccidicidina

positiva.El factor de transferencia debe ser usado como coadyuvante en e!

tratamiento de la enfermedad en todos los casos en que se usa
anfotericina. (11)

h) PRONOSTICO;

La enfermedad es mortal en menos de 1 por 1000 de los
casos. Cuando la cutireacción es negativa y e! título de anticuerpos
elevado o aumenta en la enfermedad

diseminada el pronóstico esmalo. (1)



V
REVISION DE CASOS

CASO CLINICO No.l

Historia clínica 19764-67
14 años de edad. Masculino. Originario y residente en esta capital.
Soltero. Ladino. Consultó el 9/X/67. Por Traumatismo en tobillo
izquierdo de un día de evolución.

HISTORIA:

Rayos X de tobillo "Negativas para fractura, con edema de tejidos
blandos". Le fue aplicada bota de yeso.

El 4/3/68 se retira bota de yeso; se encuentra ulceración que drena

material purulento. Nuevas placas reportadas así: "Hay
osteopofosis de las estructuras aseas visualizadas,

reacciónperióstica en el aspecto dorsal de la diáfisis dorsal distal.

El 5/4/68 ingresa a 2a. Cirugía de Hombres.

Es tratado con penicilina procaina, a la dosis de 800,000 u. I.M.
c/24 horas.

El 8/5/68 egresa, con los diagnósticos siguientes:

1.
2.
3.

Osteomielitis pie izquierdo
Queratoconjuntivitis ojo derecho
Parasitismo intestinal

Es reingresado el día 28/5/68 se efectúa Biopsia excisión.
Patología reporta: "Reacción inflamatoria

polimorfonuclear conáreas de tuberculosis.

Se "pn 7 "" ..J~



gigantes,
El 2/7/68 nueva biopsiao "Las secciones muestran proces
inflamatorio granulornatoso con intensa necrosis case osa, s
observan células gigantes de pared birefringente

endosporu1adas> Ealgunas áreas se observa únicamente esfera vacía. Cuadr,
histo1ógico característico Diagnóstico de COCCIDIOIDOMICOSIS

Co1oraciones especiales para Bacilo Acido resistentes negativos.

Co1oraciones para hongos (Gamori) mostraron las paredes de la:
esféru1as gigantes descritas, con hematoxilina eosina, alguna:
paredes se ven endosporadas.

Paciente fue tratado con Anfotericina B a dosis de 30mgs> 3 veces
por semana, se le dio egreso al completar 1997 mgs, de dosis
completa. No se refiere estado del paciente>

Se desconoce evolución posterior.

CASO CLINICO No.2

Historia clínica 08492-75
1 años 7 meses de edad, masculino, originario y residente en
Gualán, Zacapa, ladino, consultó el 21/5/75 referido del Centro de
Salud de Gualán, por aparecimiento de masa en nariz de 4 meses
de evolución.

HISTORIA:

Madre refirió que 4 meses antes notó pápula en la nariz la cual
cambió a pústula> Dicha lesión continuó creciendo hasta
trans[onTIarse en masa de aspecto rugoso, áspero con descamación,

HALLAZGOS AL INGRESO:

Piel: Se observa a nivel de nariz masa de más o menos 30cm de
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color rojo, Con descamación seca, áspera, dura. Se encuentra otra
en labio superior de 5 cm de diámetro,

máculas y pápulas enmanos, periné y región coxal.

Oídos: pápulas en conductos.

Cuello: Adenopatía marcada.

Tórax: Adenopatía axilar.

Ingles: Adenopatía.

Impresión clínica de ingreso:
1. Micosis profunda
2. Tuberculosis

El 22/5/75 Sección de Dermatología piensa se trate de:
1. Micosis profunda.
2. Frambresia.
3. Leshmaniasis

El 26/5/75 Biopsia de piel fue reportada así:

"Secciones de piel revelan hierplasia
seudoepiteliomatosa, asociadacon reacción inflamatoria crónica severa; dentro del proceso

inflamatorio se observan
estructuras, morfológicamenteidentificadas por su forma esférica,

engrosadas, conteniendoendosporas en su interior.

NOTA: Cuadro histológico
COCCIDIOIDOMICOSIS. corresponde al de una

El 25/5/77 se inició tx. con
Anfotericina B. Dosis inicial de 1-7ngs. luego se aumentó

progresivamente la dosis hasta alcanzar lalosis 1mg./kg. de peso c/2 días.

,1 15/7/77 madre pidió egreso del niño. Al memento de egreso el
taciente había meior~tin nr.t-.-,hL,__-
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Historia clínica 11 008-77
30 años de edad. Masculino. Oroginario de San Luis jUotep'
con residencia en Las Flores Ipala, Chiguimula, ingresa e! 2/1
Referido del Hospital de Zacapa con LC.
COCCIDIOIDOMICOSIS.

HISTORIA:

4 meses antes paciente notó pápula en pie! de región paraeste
anteriormente había presentado Adinamia y Astenia, pápula c:
transformándose en nódulo de aproximadamente 3 cm.
diámetro. A los tres meses e! nódulo tomó coloración
Consulta hospital de Zacapa donde por biopsia hacen diagnó
de COCCIDIOIDOMICOSIS. Refiriéndolo a hospital general d.
se efectuó KOH de lesión, siendo positiva.

ANTECEDENTES:

Tos seca de aproximadamente 5 meses de evolución intensa
p'

noche y madrugada.

Ninguna otra molestia.

HALLAZGOS:

Pie!: Ulcera de medio cm, de diámetro, paraesternal, con secre
purulenta.

Area descamativa en región anterior de brazo derecho, con peg'
erosión, Areas extensas de descamación en ambos

J
Radiografías de torax: normales.

EVOLUCION:

~1 1 fI/Q/77 M .~,~.~ ..... __r-
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horas más 25 mgs, LM, de Fenergan y 1.5, g, de Aspirina P.O.

El 11/8/77 30mgs. de Anfotericina.

El 12/8/77 45 mgs, de Anfotericina B. Luego 1 mg x kg. de pes
más 1 cc. de Solumedrol y 1 cc. de heparina de! 40. al 120, día d
tratamiento.

Paciente egresa con carencia de medicamento tanto en e! hospit:
como casa distribuidora. Egresa en iguales condiciones que:
ingreso.

LABORATORIO:

Examen directo realizado en Facultad de ee Q.Q. y Farmaci
POSITIVO: "Esférulas de doble pared, sugestivas d
coccidiodomicosis" .
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horas más 25 mgs, 10M, de Fenergan y 1.5, g, de Aspirina P.O,

El 11/8/77 30mgs. de Anfotericina,

El 12/8/77 45 mgs, de Anfotericina B. Luego 1 mg x kg, de peso
más 1 cc. de Solumedrol y 1 cc. de heparina del 40, al 120, día de
tratamiento.

Paciente egresa con carencia de medicamento tanto en el hospital
como casa distribuidora. Egresa en iguales condiciones que al
ingreso.

LABORATORIO:

Examen directo realizado en Facultad de ee Q.Q. y Farmacia
POSITIVO: "Esférulas de doble pared, sugestivas de
coccidiodom icosis".



HALLAZGOS EN REVISION DE CASOS CLINICOS

1. EDAD: 1 año 7 meses, 14 años y 30 años.

2. SEXO: Los tres casos de sexo masculino,

3. ORIGEN: Capital, Gualán e Ipala, Chiquimula.
figura 1)

4. GRUPO ETNICO: Los tres casos ladinos.

4. PRIMERA SINTOMATOLOGIA:
a) Edema y dolor de tobillo izquierdo (tI
b) Mácula rojiza a nivel de nariz.
c) Astenia, decaimiento y luego m;
rojiza a nivel paraestemal.

6. DIAGNOSTICO: Los tres se hicieron por biopsia ("anat(
patológica" ).

7. TRATAMIENTO: Los tres recibieron tratamiento
Anfotericina B (Sólo uno aparenten
completo ).

8. EVOLUCION: Desconocida en los tres caso~..

COMENTARIO

Encontramos demasiada diferencia en las edades y nin
relación (en parte por el número de qsos) de impon
estadística. En cuanto a sexo está referido en la literatura q
sexo masculino es el más afectado. Dos de los pacientes prov,
de lugares epidemiológicamente descritos con alta incidencia.

r . -. -
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En cuanto a la primera manifestación de la enfermedad el
caso 3 presentó historia de un padecimiento tipo influenza y luego
aparecimiento de mácula en piel; el caso 2 presentó la mácula pero
no hay historia anterior; caso clínico 1 evolucionó como se
describe en la literatura: traumatismo, bota de yeso y ulceración
posterior.

El diagnóstico de certeza debe realizarse con cultivo en medio
glucosado de Saboaraud, sin embargo en nuestro medio por
dificultades técnicas podría ser perjudicial (contaminación de
ténicas y laboratorio) utilizar el cultivo y considero que se debe
utilizar la biopsia con tinciones especiales y el examen de KOH,
como en efecto, se realizaron en los diagnósticos de los casos
anteriores.

El tratamiento estuvo bien indicado pero no fue completado
en dos casos, y lo que es peor (ver evolución) no se sabe nada al
respecto de la evolución posterior de estos pacienteso En ninguna
papeleta encontramos indicio de que de parte del hospital se
tratara de contactar a los pacientes.
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CONCLUSIONES

1. En nuestro medio es una enfermedad rara pero no poco
frecuente por lo que debe dársele la importancia que amerita:
divulgación de todos los aspectos

clínicos, estudiosepidemiológicos y determinación de áreas endémicas por
pr'"ebas de tipo inmunológico

(coccidioidina).

2. Al sospechar enfermedades micóticas debe procederse arealizar biopsia con tinciones
especiales, estudio de KOH y, deser posible, cultivo específico.

3. Bajo ningún punto de vista debe interrumpirse, por ninguna
causa el tratamiento de estos pacientes y mucho menos perder
contacto y seguimiento de los mismos. Considero que es una
falta de responsabilidad y ética profesional el hecho que estos
pacientes padeciendo una enfermedad severa, que es curable,
se les deje ir sin importar para nada su futuro.



FIGUHA 1

LUGAR DE ORIGEN

l. Capital

2. Zacapa

3. Chiquimula.
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