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RESUMEN

La histoplasmosis gastrointestinal usualmen-
te es parte de una infeccion sistémica, se presenta
con mayor frecuencia en pacientes inmunosuprimi-
dos, aunque puede ocurrir como manifestacion
unica aislada. Hay pocos casos descritos en la lite-
ratura mundial. Afecta particularmente al ileon
terminal y colon derecho. Los pacientes presentan
diarrea, fiebre, dolor abdominal, pérdida de peso,
hematoquezia, obstruccion y/o perforacion. Pre-
sentamos dos casos de histoplasmosis: un pacien-
te varon inmunosuprimido, HIV negativo, que de-
sarrollo histoplasmosis intestinal, y otra paciente
mujer inmunocompetente con histoplasmosis di-
seminada y gran compromiso gastrointestinal. Se
revisa la literatura médica, principalmente la rela-
cionada con histoplasmosis intestinal.

Palabras claves: Histoplasmosis diseminada,
histoplasmosis intestinal.

SUMMARY

Gastrointestinal Histoplasmosis, usually arises
from a systemic infection, is most common in in-
munocompromised guests and sometimes it can
appear as an isolated manifestation. There are few
cases in world literature. The areas most affected
are terminal ileum and right colon. Clinical mani-
festations include: diarrhea, fever, abdominal pain,
weight loss, bleeding, obstruction and/or perfo-
ration. We report two cases of histoplasmosis, one
male inmunocompromised patient negative for HIV
that developed intestinal infection and one fema-
le, inmunocompetent, with disseminated histoplas-
mosis and great gastrointestinal involvement. We
review available information related to this entity.

Key words: Disseminated Histoplasmosis, intes-
tinal Histoplasmosis.

INTRODUCCION

La histoplasmosis es una micosis sistémica causada
por Histoplasma capsulatum, hongo dimorfico, descrita
por primera vez por Darling en 1906 (1), endémica en
regiones del este de EE.UU, Centro y Sudamérica (2,3,4).

La infeccion se produce por inhalacion de microconi-
dias vehiculizadas por el polvo, las cuales son fagocitadas
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por los macrofagos alveolares, se extienden por via linfa-
tica hacia los ganglios del hilio pulmonar, mediastino y
posteriormente a todo el organismo (2,3).

Dependiendo de la resistencia del huésped y de su
inmunocompetencia, el hongo puede inducir: infeccion
latente asintomatica, afeccion pulmonar aguda o cronica
e histoplasmosis diseminada. Esta Ultima, aparece con ma-
yor frecuencia como una infeccion aguda y rapidamente
progresiva en ancianos, nifios o pacientes con alteracion
de la inmunidad (3,4,5,6).

El diagnostico se establece demostrando el hongo (le-
vaduras en el interior de macrofagos) en las muestras de
los tejidos afectados (4, 6, 7, 8), con tincion de Giemsa,
PAS, Gomori- Grocott o hematoxilina-eosina. Se debe rea-
lizar cultivo y adicionalmente estudios de tipo inmunolo-
gico como aglutinacion en latex, fijacion de complemen-
to y ELISA.

El tratamiento de eleccion es Anfotericina B, hasta
llegar a una dosis acumulada de 1-2g. En pacientes inmu-
nocomprometidos se recomienda terapia de mantenimiento
con Itraconazol 200mg bid (4, 6, 7, 8, 9,10).

PRESENTACION DE DOS CASOS

PRIMER CASO: Paciente varon de 34 afios de edad,
natural y procedente de Iquitos, con antecedente de pa-
ludismo en cuatro oportunidades, quien presenta desde
hace 8 afnos diarrea, inicialmente sin moco ni sangre, de
forma intermitente, recibiendo metronidazol con mejoria
parcial, posteriormente se acompana de moco y sangre,
agregandose dolor abdominal tipo cdlico intenso, siendo

~hospitalizado en Iquitos, se le realiza colonoscopia con

diagnostico de colitis ulcerativa. En los ultimos 6 meses
antes de su ingreso, el cuadro se exacerba, asociado a
fiebre alta vespertina de 35°C y baja de peso, inicia tera-
pia con prednisona 40mg/d, evolucionando desfavora-
blemente, por lo que es referido al HNERM.

En el examen fisico se encuentra paciente caquécti-
co, con T:38.5°C, FC:100x/, PA:110/70, FR:22x’, palidez
mucocutanea marcada, sin alteraciones cardiopulmona-
res, abdomen blando, doloroso a la palpacion en meso-
gastrio y flanco izquierdo, en region perianal presencia
de lesion ulcerada de 2cm de diametro (Foto 1).

Los examenes de laboratorio mostraron: 4430 leuco-
citos, neutrofilos:3520, linfocitos:620, Hb:3.4g/dl,
Hto:13%, plaquetas:562mil, VSG: 55mm/h, albimina:
1.67mg/dl, globulinas:3.85, Recuento celular: CD4:26%:
120cell/mm3, CD3:56%:258cell/mm3, CD8:27%:124cell/
mm3; HIV, hemocultivo, BK, parasitos en heces y copro-
cultivo fueron negativos. Rx torax: normal.
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Foto 1: Colonoscopia: Ulceras mdltiples con exudado, pseudopdlipos.
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Foto 2: Ulcera col6nica con restos de cripta de tipo it . i
regenerativo, rodeado por severo proceso inflamatorio Foto 3: Histoplasma en el citoplasma de histiocito.
crénico linfohistiocitario. HE x20.

En la colonoscopia se observa lesiones ulceradas irre-  ¢e a las 24 horas de su ingreso, siendo sometida a ne-
gulares, multiples y algunas confluentes, con exudado  cropsia. Los hallazgos fueron compatibles con histoplas-
amarillento, presencia de pseudopdlipos, pérdida de haus- ~ Mosis diseminada progresiva aguda, con lesiones granu-
tras y de la vasculatura submucosa, en transverso medio ~ lomatosas, necrosis, isquemia por vasculitis y compromi-
estenosis anular que no permitié el paso del instrumento SO de ganglios linfaticos, pulmén, tubo digestivo e higa-
(Foto 1). El estudio anatomopatoldgico concluye colitis  do;. Ulcera rectal perforada, y peritonitis aguda.
ulcerada con exudado fibrinoleucocitario, lesiones granu-
lomatoides y fagocitosis de estructuras consistentes con
histoplasmosis (Foto 2 y 3). Se inicia tratamiento con
Anfotericina B, disminuyendo progresivamente la diarrea
y la fiebre. S :

Los examenes auxiliares al ingreso mostraron, leuco-
Citos:9470, neutréfilos 49%, eosindfilos 25%, hemato-
crito 33%, plaquetas 333mil, glucosa 107mg/dl, creati-
nina 1.05mg/dl, albumina 3.1g/dl, bilirrubina total

SEGUNDO CASO: Paciente mujer de 41 anos, natu-
ral de San Ramadn (Junin), con antecedentes de diabetes
mellitus, hipertension arterial, viajes continuos a Tingo
Maria y contacto de familiar con TBC. Diagnosticada de
asma bronquial hace 7 anos, siendo tratada con bronco-
dilatadores en aerosol, mejorando parcialmente.

Evaluada por Emergencia en multiples oportunidades
por disnea y tos recurrente, requiriendo oxigeno y bron-
codilatadores endovenosos. En la dltima evaluacion por
Emergencia, llega en mal estado general, con disnea mar-
cada, ortopnea, encontrandose en el examen paciente
despierta, adelgazada, con cianosis distal; al auscultar
pulmones se halla disminucion de murmullo vesicular, si-
bilantes difusos y espiracion prolongada, no se encuentra
hepatoesplenomegalia. Cursa con insuficiencia respirato-  Eoto 1: Pulménes: Congestivos, consistencia aumenta-
ria aguda, ingresa a ventilacion mecanica, evoluciona des-  4a con pequefios nédulos blanquecinos de 0.1 a 1mm
favorablemente y sin respuesta a antibioticoterapia, falle-  ap superficie subpleural del I6bulo inferior derecho.
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Foto 2: Higado graso.

Foto 3: Ulceras rectales, la mayor perforada, de bordes
irregulares, fondo sucio-verdoso.

R g,
Foto 4: Colon: Mditiples Ulceras desde ciego hasta recto

de diferente tamafio, bordes irregulares y mucosa ede-
matosa, congestiva.

0.24mg/dl, TGP 44U/L, AGA: PH=7.2, p02=126, pCO2=
26.5, sat02=98.4%, lactato: 11.8mmol/I (estando en ven-
tilacion mecanica). Ecografia abdominal: Higado aumen-
tado de volumen con incremento de su ecogenicidad.
Escaso liquido libre en cavidad peritoneal.

DISCUSION

El Histoplasma capsulatum, hongo dimorfico de dis-
tribucion mundial, crece como un micelio blanco a tem-

peraturas inferiores a 35°C y como levadura por encima
de 37°C, tal como se encuentra en los tejidos infectados.
La infeccion se adquiere por inhalacion del polvo (micro-
conidias) procedente de tierra contaminada con excre-
mentos de pajaros y murciélagos (cuevas, bodegas y edi-
ficios abandonados). Los individuos que trabajan o visi-
tan dichos lugares se infectan masivamente (2,3,4). Asi,
los dos casos presentados tienen el antecedente epide-
mioldgico de la procedencia, Iquitos y Tingo Maria, zonas
endémicas.

La infeccién por lo comln es asintoméatica o cursa
con leves manifestaciones pulmonares en pacientes in-
munocompetentes, pero puede tener presentacion dise-
minada en pacientes con alteracion de la inmunidad
(4,5,8,10).

lizada, sintomatologia abdominal, hepatoesplenome-
galia, emaciacion, anemia, leucopenia y trombocitope-
nia. También pueden presentar ictericia debido a una afec-
tacion hepatica masiva.

La histoplasmosis gastrointestinal se produce en el
contexto de una infeccion sistémica y es secundaria a la
diseminacion hematdgena (6,7,8). La histoplasmosis in-
testinal, caso de nuestro primer paciente, fue descrita por
primera vez en 1942 (11), puede ocurrir como manifesta-
cion Unica aislada, y hay pocos informes de casos en la
literatura mundial. Las manifestaciones clinicas incluyen
diarrea, pérdida de peso, fiebre de aparicion vespertina,
dolor abdominal, ndusea, vomito, hematoquezia, obstruc-
cion vy perforacion. (6,7,8,11,12). Afecta principalmente
el ileon terminal y el colon derecho aunque puede com-
prometer cualquier segmento del tubo digestivo, presen-
tandose como lesiones mudltiples, ulceradas, granuloma-
tosas, con formas pseudopolipoides y fondo necrético o
en la forma de una lesion ocupante (6,7,8).

Se ha descrito cuatro formas de histoplasmosis intes-
tinal. La primera se presenta como infiltracion de macroé-
fagos en la lamina propia con Histoplasma capsulatum,
generalmente es subclinica; la segunda tiene pequefios
pseudopodlipos causados por la agregacion de los macro-
fagos; la tercera se asocia a necrosis tisular y ulceracion,
y la cuarta se presenta con inflamacion localizada y estre-
chamiento de la luz intestinal (6,12,13,14,15).

El diagnostico se basa en el estudio histopatologico
como en nuestros dos casos o en el cultivo (3,4,6,7, 8,13).
La serologia y la prueba cutanea no son U(tiles en los pa-
cientes inmunosuprimidos. El diagnadstico diferencial se
debe hacer con TBC, enfermedad de Crohn, colitis infec-
ciosa, colitis ulcerativa, el carcinoma y amiloidosis
(13,14,16). El tratamiento de eleccion de la histoplasmo-
sis diseminada es la Anfotericina B, con una dosis acumu-
lada de 1 a 2g. Se recomienda terapia de mantenimiento
con Itraconazol 200mg dos veces al dia en pacientes in-
munosuprimidos para evitar la recaida.
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