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Sesion clinicopatologica

Puérpera con hidrocefaliay fiebre
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RESUMEN

Sesion clinicopatoldgica del 25 de junio del 2005. Femenino
de 30 afios, En noviembre de 2004 present6 embarazo de término,
parto vaginal eutécico. Ese mismo mesiniciacon cefaleaintensay
progresiva, nausea, vomito y visién borrosa. Estrasladadaal Hos-
pital Central Militar con los diagndsticos de: Postoperada de hi-
drocefaliaobstructivapor aracnoiditisy probable hemorragia suba-
racnoidea. Ingreso al Servicio de Urgencias con evolucién de of-
talmoplejia completa de ojo izquierdo, paresia del tercer nervio
craneal derecho, nistagmo horizontal de ojo derecho, hemirapare-
siaderecha. Babinski lateral y crisis convulsivas. Los estudios de
laboratorio y en radiologia reportaron neuroinfeccion del sistema
nervioso central de probable origen fimico. Vavulade derivacion
ventriculo-peritoneal. Neurologia e Infectologia coinciden en un
proceso infeccioso crénico probablemente tuberculoso y Derma-
tologia como un granuloma reaccional. Finalmente cae en estado
de comay fallece el 9 de febrero por un paro cardiorrespiratorio.
El estudio fisiopatol égico demostré proceso inflamatorio menin-
geo que produjo aracnoiditis basal y como consecuencia hidroce-
falia, que fue la causa del sindrome de hipertension craneana. La
vasculitis ocasiond infartos cerebrales que fueron los responsa-
bles de la afeccidn a pares craneales, €l sindrome piramidal, €l
estado de comay lamuerte.

Palabras clave: hidrocefalia, meningitis, hemorragia subarac-
noidea.

Introduccion

El caso que sediscutiraesimportante porque nosllamala
atencion sobre | os siguientes aspectos:

1. Hasta el 2 de junio del presente afio han fallecido en €l
Hospital Central Militar 479 pacientes, y solo se han rea-

Puerpera with hydrocephal os fever

SUMMARY

Clinical-pathological session of 25 june 2005. Female 30 years
old. In november 2004 presented term pregnancy, vaginal eutocic
delivery. In the same month she beginswith intense and progressi-
ve headache, nausea, vomit and blurred vision. She is transferred
to Military Central Hospital with diagnosis of: obstructive hydro-
cephaly by arachnoiditis postsurgery and probabl e subarachnoidal
hemorrhage. Was entered in the Emergency Service with comple-
te ophthalmoplegjia in left eye, paresia of the third right cranial
nerve, right eye horizontal nystagmus, right hemiparesis. Lateral
babinski and convulsive crisis. Laboratory studies and radiology
reported central nervous system neuroinfection of probable phy-
mic origin. Ventriculoperitoneal derivation valve. Neurology and
Infectology agree in a chronic infectious process probably tuber-
culous and Dermatology as a reaccional granuloma. Finally, she
falls in coma and died on february 9 due to a cardiaorespiratory
arrest. Physiopathological study demonstrated meningeal inflam-
matory process producer of basal arachnoiditisasaresult of hydro-
cephaly, cause of cranial hypertension. Vasculitis caused cerebral
infarct responsible of cranial pair affection, pyramidal syndrome,
coma and death.

Key words: Hydrocephaly, meningitis, subarachnoidal hemo-
rrhage.

lizado 12 estudios de necropsia, 0 que representa 2.5%,
gue para un hospital escuela es muy poco, y explicable
por multiples razones (lano autorizacion por parte delos
familiares, la falta de solicitud del personal médico, as-
pectos médico legalesy religiosos, carencias de personal
especialista en Patologia, mejores recursos deradio ima-
gen y laboratorio que apoyan los diagndsticos clinicos,
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entre otros), por lo que el aprovechamiento de estudios
posmortem es fundamental parafortalecer lacorrelacion
clinica patol égica e incrementar la investigacion acadé-
mica, cientifica o basica

2. Los cambios epidemiol égicos de los procesos patol 6gi-
cos deben considerarse en una época de modificaciones
climatoldgicas, entornos ecolgicos y variaciones so-
cioeconémicas.

Presentacion del casoy comentario clinico

Resumen clinico
Femenino de 30 afios. Fecha de ingreso: 25/enero/2005.
Fecha de egreso: 9/febrero/2005.

Antecedentes

Madre con tubercul osis, originariade Guadalgjara, Jalis-
co, donde radicaba, escolaridad secundaria. Tabaguismo y
etilismo negados, esquema de vacunacion completo. No re-
firié enfermedades previas. En noviembre de 2004 embara-
zo de término, parto vaginal eutdcico, producto vivo, apa-
rentemente sano.

Padecimiento actual

Inici6 en noviembre de 2004 con cefaleaintensay progre-
siva, manejada con antiinflamatorios no esteroideos sin mejo-
ria, con nausea, vémitoy vision borrosa. Valorada por neuro-
cirugiaen el Hospital Militar Regional de Guadalajara, con el
diagndstico de hidrocefalia. Serealiz6 colocacion de vavula
de derivacion ventriculo-peritoneal. Evolucion satisfactoria
egresadael 11 deenero de 2005. El dial7 deenero del afio en
curso se hospitaliz6 por persistencia de cefalea 'y deterioro
neurol 6gico, manifestado por letargia, confusion mental, de-
bilidad generalizada, nduseas, vomitosy papiledema, sinrigi-
dez de nuca ni datos de focalizacion. Se realizd tomografia
computada de créneo en la que reportd buen funcionamiento
valvular, imagenes en rel acin con probable hemorragiasuba:
racnoideaen region supratentorial. Serealizd puncion lumbar
con liquido cefalorraquideo xantocrémico, escasas células
mononucleares, sin bacterias. Fue tratada con dexametasona,
metamizol, ceftriaxonay furosemida. Estrasladadaa Hospi-
tal Central Militar con los diagndsticos siguientes:

» Postoperadadehidrocefaliaobstructivapor aracnaiditis.

« Probable hemorragia subaracnoidea.

» Descartar aneurismacerebral y vasoespasmo arterial
difuso.

El 25 de enero ingresd a Hospital Central Militar por €l
Servicio de Urgencias. Los signos vitales con tension arte-
rial 150/90 mm Hg, frecuencia cardiaca82/minuto, frecuen-
ciarespiratoria 22/ minuto, temperatura axilar 37.2 °C. Le-
targica, desorientada en tiempo y espacio, sin focalizacién,
pero con rigidez de nuca. Lesion nodular peribucal de 1.5
cm de didmetro, cupuliforme, limites definidos, cubierta de
aspecto granular con costras seroheméticas. Evoluciona ha-
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cia el deterioro con oftalmoplejia completa de ojo izquier-
do, paresiadel tercer nervio craneal derecho, nistagmo hori-
zontal de ojo derecho, respuesta en extension de hemicuer-
poizquierdo y hemiparesiaderecha, Babinski bilateral y cri-
sisconvulsivas.

Las opiniones de los Servicios de Neurocirugia fueron:
vavulade derivacion funcional, no obstruida. Neurologiae
I nfectol ogia coinciden en un proceso infeccioso crénico pro-
bablemente tuberculoso y Dermatol ogia como un granulo-
ma reaccional. Posteriormente en estado de comay el 9 de
febrero paro cardiorrespiratorio irreversible a maniobras.

Estudios de laboratorio

Hemoglobina11g/dL. Hematdcrito 30%. Leucocitos 10.0.
Plaguetas 450,000. Glucosa 70, Creatinina 1.0. ELISA para
VIH negativo. Liquido cefaorraquideo citoquimica: aspecto
xantocrémico, espeso, turbio, glucosa 34 mg/dL, proteinas
5,200 mg/dL, DHL 200 UI/L cloruros 102 mEQ/L, no serea
lizd la determinacion de células por la ata densidad de la
muestra. Las tinciones de Gram, tinta chinay Ziehl Neelsen
fueron negativas. Cultivo de L owenstein negativo alos63 dias.

Biopsia por aspiracion de lesion perioral: tinciones de
Gram, Ziehl Neelsen, negativasy los cultivos para bacterias
y hongos sin desarrollo.

Comentario de Radiologia

Tele de térax sin infiltrados. Los hallazgos tomogréafi-
cos muestran reforzamiento de las meninges basales y zo-
nas de infarto cerebral (Figuras 1y 2). En la resonancia
magnética sistemaventricular con diametro en limite supe-
rior normal, con sistema de derivacion. Ganglios basales,
tallo cerebral, médula cervical superior, pedlncul os cere-
belosos con aumento de la intensidad de sefial, zonas de
isguemia.

Diagndésticos clinicos finales

Neuroinfeccion del sistema nervioso central de probable
origen fimico. Vavula de derivacion ventricul o-peritoneal
funciona.

Analisisdel caso clinico

Diagndstico sindromatico

En laevolucion se pueden integrar los siguientes sindro-
mes: hipertensi6n intracraneanal, irritacion meningea, febril,
piramidal, pardlisisde parescraneales (11, 1V y V1) y estado
de coma. Cuadro clinico iniciado en € puerperio.

Diagndstico anatomo-patol 4gico
Laestructuraafectadafue el cerebro con aracnoiditis ba-
sal, encefalitis del tallo cerebral e hidrocefalia obstructiva.

Diagndstico fisiopatol dgico
Proceso inflamatorio meningeo que produjo aracnoiditis
basal y como consecuenciahidrocefalia, quefuelacausadel
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Figura 1. Tomografiade créneo en laque se observareforzamiento de las
meninges basales y zonas de infarto en tallo cerebral.

sindrome de hipertensién intracraneana. Por otra parte, la
vasculitis, secundariaal proceso inflamatorio meningeo, oca
sioné infartos cerebrales que fueron los responsables de la
afeccion a pares craneales, el sindrome piramidal, €l estado
de comay lamuerte.

Diagnéstico etiol6gico

En las meningitis se consideran dos cuadros con base en
la evolucién y gérmenes causales. La meningitis aguda, su
instalacion esen horaso diasy lameningitiscrénica, suins-
talacién es en semanas a meses, con sintomas o signos neu-
rol 6gicos persistentes o que se agravan y anormalidades del
liquido cefalorraquideo por més de cuatro semanas. En €l
caso clinico presentado la primera posibilidad que se deben
considerar, por haberse iniciado en el puerperio inmediato,
son las meningitis agudas parcial mente tratadas, secundarias
a gérmenes del tracto genitourinario y gastrointestinal, que
posterior a parto, mediante bacteremia, [legaron a sistema
nervioso central. Listeria moncytogenes es un bacilo gram
positivo que eslatercera causa de meningitis agudaadquiri-
da en la comunidad y que ha sido reportada como germen
causal de meningitis en el embarazo y en el puerperio. Los
cuadros de meningitis por este germen tienen una presenta-
cion aguda o subaguda. Listeria monocytogenes produce
encefalitis del tallo cerebral, teniendo como manifestacio-
nes clinicas déficit asimétrico de nervios craneales, sindro-
mes piramidalesy coma. Lafallarespiratoriase presentaen
40% de los casos. En € liquido cefalorraquideo la glucosa
es normal en 60%, pleocitosis con predominio de mononu-
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cleares en 33% y en 40% de |os casos es posible identificar
el germen con latincién de Gram. Streptococcus agal actiae
€sun coco gram positivo que se aislaen 5a40% delasveces
en el tracto genital y gastrointestinal bajo. Ha sido reportado
como germen causal de meningitis posparto. Otros gérmenes
que se deben considerar en meningitis posparto, son los baci-
|os gram negativos que son responsables de cuadros de sepsis
puerperal y los cocos gram positivos que ingresan a sistema
nervioso centra durante blogqueos anestési cos, bacteremiasre-
lacionadas a sondasy catéteres.

En el grupo de las meningitis crénicas, las causas bacte-
rianas mas frecuentes son tuberculosisyy sifilis. Mycobacte-
rium tuberculosis produce cuadros de aracnoiditis basal y
en 30 a 70% pardlisis de pares craneales. El liquido cefalo-
rraquideo se caracteriza por pleocitosis mononuclear (100-
500 células/uL), hipoglucorraguiae hiperproteinorraquia. En
latincion de Ziehl Neelsen seidentificaa germen en 10 a
22%, €l cultivo es positivo en 38 a 88% y la reaccion en
cadena de la polimerasa tiene sensibilidad de 27 a 85% y
especificidad de 95 a 100%. La meningitis crénica por sifi-
lisesraray es manifestacion clinica delasifilis secundaria.
Producepardlisisdel VIl y VIII parescraneales. Lahipoglu-
corraguia ocurre en 55%. El diagnéstico se sospechacon la
presencia de serologia en sangre parasifilisy VDRL positi-
vo en liquido cefalorraquideo.?

Dentro delas causas por hongos de meningitis cronicase
deben considerar Histoplasma capsulatum, Coccidioides
immitis, Criptococcus neoformans variedad gatti. En los
cuadros de histoplasmosislameningitis es unacomplicacion

Figura 2. Resonancia magnética nuclear de cerebro en corte corona en el
gue se observa engrosamiento de las meninges basales y zonas de infarto.
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rara. Los sintomas suel en haber durado semanasamesesantes
del diagndstico. En los estudios de liquido cefalorraguideo
el cultivo es positivo en el 27 a65%, la serologia en sangre
y LCR en el 60 a90% y €l antigeno polisacarido en orina,
sangre y LCR en 61%. En la coccidioidomicosis extrapul-
monar, en una tercera parte de los casos se presenta como
meningitis croni ca. Los aspectos clinicos que se deben consi-
derar para esta posibilidad diagndstica son € antecedente de
exposicion a hongo en zonas aridas, como es el norte de nues-
tro pais, en presenciade meningitis cronica, en mujeresemba-
razadas o en el puerperio inmediato. En estudio realizado en
el Hospital de Especialidades del Instituto Mexicano del Se-
guro Social, en Monterrey, Nuevo Ledn, en e periodo de 1983-
2000, se redlizaron 4,598 autopsias, en cuatro casos fueron
mujeres embarazadas o puérperas con coccidioidomicosis, y
de éstas una con meningitis por Coccidioidesimmitis. Lame-
ningitis se presenta seis meses después de lainfeccion pulmo-
nar primaria. En el liquido cefal orraquideo 30% tienen mas
de 10 eosindfilos por mililitro, las esférulas son raramente
vistasy el cultivo es positivo en 33 a50%. Cuando no es
posible demostrar el germen en liquido cefalorraquideo, €l
diagndstico se establece en los casos de meningitiscronicay
coccidioidomicosis sistémica demostrada o en meningitis
cronica con titulos séricos de anti cuerpos detectados por fi-
jacién del complemento mayor 1:16. En los casos de menin-
gitis crénica por Criptococcus neoformans, la variedad
neoformans es la que cominmente afecta a las personas in-
munocomprometidas, y lavariedad gatti alosinmunocompe-
tentes. Los casos de la variedad gatti son més frecuentes en
zonas donde hay arboles eucaliptos. El cuadro clinico tiene
una evolucion subaguda a crénica. En el estudio de liquido
cefal orraguideo hay pleocitosis mononuclear, hipoglucorra-
guiaen 55%, latincidn con tintachinaes positivaen 50%, €l
antigeno polisacé&rido en 85% Y el cultivo en 75%. Otras cau-
sas infecciosas de meningitis crénica son Candida en los
pacientes con catéteres intraventriculares, cisticercosis con
base en los antecedentes epidemiol 6gicos, cuadro clinico,
hallazgos tomogréficos y serologia, citomegalovirus en in-
munocomprometidos.®

Dentro delas causas no infecciosas de meningitis cronica
se encuentran las vasculitis (angeitis granulomatosa, Taka-
yasu, poliarteritis nodosa, Wegener, lupus eritematoso sisté-
mico), hemorragiaintracraneana(incidenciaen el embarazo
de 0.01 a0.05%, ocasiona5 a 12% de | as muertes maternas,
64% deloscasosen el tercer trimestrey en €l puerperioy, la
causa principal, ruptura de aneurismas en 77%) y las neo-
plasias (tumores hematol 6gicos, primarios de sistema ner-
vioso central, metastasicos).’?

En € caso clinico las posibilidades diagndsticas que se de-
ben de considerar son meningitisbacterianaparcia mentetrata-
da, tuberculosis, coccidioidomicosis, histoplasmosisy cripto-
cocosis. No existe informacion para vasculitis o neoplasias.

Comentariosclinicos

Tte. Cor. M. C. José Larios Reyes (Gineco- obstetri-
cia)
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Otras posibilidades, ademés de las infecciones, son las
hemorragias rel acionadas con descontrol hipertensivo.

Mayor M.C. Gabriel Maldonado (Neur ologia)

El liquido cefalorraquideo con elevacidn pronunciadaen
los valores de proteinas, |o cual produjo coagulabilidad de
lamuestra. La primera posibilidad es tuberculosis.

Mayor M.C. Jorge Francisco Sanchez Santana (Jefe
deresidentesde Medicina I nterna)

Las posibilidades son infecciones y de estas meningitis
por tuberculosis.

Mayor M.C. Mariadel Carmen Magafia (Der matolo-
gia)

El paciente presenté un proceso granulomatoso que af ec-
té la piel y que aunado a los hallazgos del liquido cefalo-
rraquideo laprimeraposibilidad es coccidioidomicosis. La
enfermedad tiene comportamiento diferente en pacientes
embarazadas, en las que el padeci miento es altamente mor-
tal, atribuido al inmunocompromiso que condicionael em-
barazo, aungque también se hacomprobado quein vitro Coc-
cidioides immitis se desarrollay madura més rapidamente
en presencia de hormonas como estradiol y progesterona,
lo que sugiere que el hongo puede tener receptores hormo-
nales.

Tte. Cor. M.C. Martin Porras (Radiologia)

Otra posibilidad que se debe considerar, ademés de las
infecciones, son los proceso inflamatorios granulomatosos
como la sarcoidosis.

Comentario de Patologia

L oshallazgos de laautopsiaen relacion con coccidioido-
micosis generalizada con | os siguientes diagndsticos anato-
mo-patol bgicos (Figura 3):

1. Coccidioidomicosisgeneralizada

a) Encefalitis granulomatosa caracterizada por vasculi-
tis y trombosis de la arteria basilar, infartos multi-
ples en |la corteza cerebral, mesencéfal o, nlicleos de
labase, uncusy médula espinal. Ependimitis granu-
lomatosa.

b) Meningitis.

¢) Neumoniabilateral de focos multiples.

d) Nefritishilateral.

€) Esplenitisgranulomatosa.

d) Suprarrenalitis granulomatosabilateral.

f) Dermatitis granulomatosa de localizacion sublabial
inferior.

2. Hallazgos anatémicos de estado de choque
a) Edematubular agudo.
b) Deslipoidizacion cortical suprarrenal.
¢) Congestiénvisceral.
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Figura 3. Encéfalo en el que se observa engrosamiento de las meninges
basales y lesiones de aspecto granulomatoso en el tallo cerebral.

3. Otros diagnosticos
a) Ulcerapépticagéstricaantral y gastritis cronicamo-
derada
b) Esofagitis crénica moderada.
c) Pancreatitisaguda.
d) Hiperplasiade células bastfilas delahipdfisis.
€) Cervicitisy endocervicitis atrofica.
f) Endometrio atréfico.

Correlacion clinico patoldgica

El caso clinico corresponde a coccidioidomicosis gene-
ralizada en €l puerperio. La infeccion primaria por cocci-
dioidomicosis probablemente ocurrié seis meses antes. En
el embarazo, principalmente durante el tercer trimestre,
existen alteraciones en el funcionamiento de lainmunidad
celular quetienen como consecuenciael riesgo de desarro-
[lo deinfecciones, siendo de relevancialas que son por mi-
croorganismos intracelulares, tuberculosis, micosis. En €l
caso clinico el principa sitio de afeccion fue €l sistema
nervioso central, situacion que produjo hidrocefalia obs-
tructiva, vasculitis e infartos cerebrales de predominio en
el tallo cerebral, ganglios basalesy corteza cerebral. Tam-
bién presenté afeccidn pulmonar, esplénica, suprarrenal y
renal. La causa de la muerte en relacion con infartos cere-
brales.

Comentarios clinicos de hallazgos de Patol ogia

Mayor Enfer. Eloisa Escudero Acevedo (Ultrasonido)

¢Cudl es el riesgo de transmisién perinatal ?

Practicamente no existe, dado que laformainfectante es
laartrospora, lacual se encuentra exclusivamente en el me-
dio ambientey su via de entrada es por la via aérea. Se han
informado de casos de transmision cutdnea.

Cor. MC SILVA ORTIZ (Cirugia Oncol 6gica)
¢Cud es €l pronostico?
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En la coccidioidomicosis diseminada, € pronéstico de-
pende del estado de inmunocompromiso, el grado de dise-
minaciony si existe dafio cerebral.

Comentariofinal

Tte. Cor. M.C. Frias Salcedo

Hay mas de 8,000 hongos en lanatural eza, pero s6lo 80 son
de importanciaclinica, entre ellos |os que se comportan como
oportunistas, al encontrar inmunocompromiso en los pacientes.
Lacoccidioidomicosis eslamicosis sistémicaproducidapor la
inhalacién de esporas de Coccidioidesimmitis, hongo que cre-
ce en d suelo de los desiertos del sudoeste de EUA, norte de
México (Sonora, Coahuila, Chihuahua, Zacatecas, Michoacan,
Oaxaca, Jalisco) y agunas areas de América Central y del Sur.
En estas regiones laenfermedad es endémica. El C. immitises
hongo dimorfo, descubierto en Argentinaafindesdd sigloX1X,
se crelaque era protozoario, pero aprincipios del siglo XX se
identificd y conocio su ciclo biolégico y algunos aspectos de
epidemiologia.’®

En los tejidos infectados aparece como esférulas llenas
de endosporas (Figura 4); cuando las esférulas se rompen,
liberan las endosporas, las cuales, a su vez, originan nuevas
esférulas. En el suelo, y en medios de cultivo simple, donde
se desarrolla con cierta rapidez, forma micelios blancos, de
aspecto algodonoso. Sus hifas se fragmentan y liberan espo-
ras (artroconidias) muy contagiosas, que resisten la deseca-
cion, las temperaturas extremas, el déficit de nutrientes y
variaciones amplias de pH, lo que les permite permanecer
viables durante varios afios en el suelo o en tejidos como
algododn o textiles de California o Arizona como se hare-
portado en casos indigenas de Japon.* El contagio se pro-
duce por inhalacion de las artroconidias y, sélo en forma
excepcional, por inoculacion percutanea. De unaatres se-
manas después de la inhalacion se produce neumonitis,
parecida histol6gicamente a la causada por |las bacterias
piégenas. En 60% de |os casos se desarrolla granulomas o

L

Figura 4. Esférulas en corte histopatol 6gico de cerebro.
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es asintomética, en el 40% hay sintomas con cavidades de
paredes delgadas y de evolucién crénica o, con menor fre-
cuencia, lesién apical fibrocavitada semejante alalesién
tubercul osa.

En 5-10% lainfeccion progresalocalmente o extenderse
adistanciapor vialinfohematdgena, af ectando muiltiples 6r-
ganos como pericardio,® sistema nerviosos central,** hue-
sos, ganglios, rifiones, bazo, higado, préstata, piel, laringe,
médula 6sea entre otros.+8

En 60% de los casos la infeccién es asintomatica 'y se
demuestra sblo por la adquisicién de hipersensibilidad de
tipo retardado a los antigenos del hongo. El 40% restante
sufre una infeccién respiratoria leve con fiebre, malestar,
artralgias, cefalea, tosy dolor toracico.>®

Una minoria de pacientes (1-2%) formada en su mayor
parte por mujeres embarazadas, individuos de raza negra o
filipinos, diabéticos einmunocomprometidos (con neuropa-
tias, anergia, SIDA, linfoma de Hodgkin, trasplantados de
Organos 0 con uso crénico de corticoides a dosis elevadas)
presenta la enfermedad pulmonar progresiva y/o disemina-
cion aotros drganos de caracter fulminante o con mayor fre-
cuencia crénica, con exacerbacionesy remisionesalo largo
de muchos afios.>*° En casos de brotes de coccidioidomico-
sispulmonar s6lo uno (3.7%) tuvo diseminacién en Northrid-
ge, Cdiforniaentreunay 12 semanasdel inicio delossinto-
mas respiratorios.®

Las localizaciones més comunes son la piel, 1os huesos,
las articulaciones, en los Ultimos cinco afios en nuestro hos-
pital hemos estudiado a seis pacientes, con predominio de
cuatro hombres (lamayoria como nddul os pulmonares soli-
tarios) y dos mujeres (una pacientes con glomerul onefritisy
esteroides que vigj6 a Sonoraen laque hubo, ademas, tuber-
culosis miliar,'” y el presente caso, ademas de un nifio de
Nuevo Ledn, con solo unadefuncién delos seis casos cono-
cidosy tratados.

No se sabe las causas por las que se disemina, pero se
creequeespor alteracionesen lasinterleucinas| alfay beta,
en los factores de necrosis tumoral o en ladeficiente activi-
dad de los linfocitos CD4,° y se han reportado casos en
inmunocompetentes y ancianos.?#?* Como ho es de reporte
epidemiol gico en México, ni hay normas oficiales, se sabe
poco de la coccidioidomicosis, aunque hay estudios epide-
miol 6gicos desde 1950 de la prevalencia de pruebas intra-
dérmicas.’ Los métodos diagndsti cosincluyen aspectos cli-
nicos, epidemiol dgicos, factores de riesgos de exposicién o
vigjes recientes a areas endémicas, intradermorreacciones,
serologia, lavados bronquiales, estudios histopatol dgicos,
cultivos, citologia, el estéandar de oro eslabiopsiay los cul-
tivos. 9%

Lainfeccién pulmonar inicial seautolimitaenlamayoria
de los casos y no requiere tratamiento. No obstante, en los
individuos gravemente enfermos o que presentan factores
de riesgo de diseminacion, esté indicada la administracion
de anfotericinaB. Laenfermedad diseminada o con progre-
sién local tiene una mortalidad de 1.4%, cuando se afecta
sistemanervioso central, como el presente caso, se harepor-
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tado mortalidad de 80% en el primer afio pese a los trata-
mientos establecidos. El farmaco de eleccién esla anfoteri-
cinaB, tanto el itraconazol como el fluconazol han resultado
efectivos en series cortas de enfermos con todas las formas
de coccidioi domicosi 581015202529
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