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Hombre de 37 afios, raza negra, natural y residente
en Quibdo, soltero, profesional, laboralmente activo
hasta el momento de la consulta; vive en el area urbana
y es la fuente econémica de su familia.

Consulté a un hospital de Quibdd por dos meses
de evolucion de disminucién de la agudeza visual por
el ojoizquierdo, acompafiada de cefalea frontal y retro-
orbitaria que mejoraba con el uso de acetaminofén e
ibuprofeno; los sintomas continuaron y un mes después
de la consulta se acompafiaron de disminucion de la
agudeza visual por el ojo derecho; en esta consulta le
hicieron el diagnéstico de panuveitis y le ordenaron una
prueba presuntiva de VIH que fue reportada reactiva. Con
estos diagndsticos fue remitido al hospital universitario.

Al ingresar al programa de VIH se corrobora el
diagnéstico de infeccién con prueba de Western-Blot
y se reconstruye historia clinica. Los datos encontrados
coinciden con la historia de remision; ademas se
encuentra en la revision de sistemas que el paciente
no ha presentado sintomas ni signos de enfermedad
constitucional en los Ultimos seis meses, pero refiere
gue hace varias semanas nota la lengua muy blancay
con una lesién que describe como una “bola en la mitad
de la lengua” que le dificulta la masticacion y la
deglucién.

Entre sus antecedentes personales refiere uretritis
gonocdcica a los 13 afios y forunculosis recurrente en
los dltimos 12 afios. El ejercicio de su sexualidad se
caracteriza por preferencia homosexual, uso irregular
del preservativo y monogamias seriadas.

Al examen fisico se encuentra un hombre de raza
negra, caquéctico, consciente, orientado en las tres
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esferas y con un lenguaje culto. A continuacion se
describen sélo los hallazgos positivos al examen fisico.

FC: 88/, FR:16/', PA: 110/70 mm Hg, Peso: 47 Kg,
IMC: 17, T: 37 °C

Cabeza:

¢ Placas costrosas descamativas en cuero cabelludo

* Ojos con opacidad bilateral y lesion grisacea en
fondo de ojo derecho, con hemorragias retinianas
bilaterales (foto 1). Disminucion bilateral de la
agudezavisual.

» Extensa candidosis oral y faringea. En tercio medio
derecho de lengua hay unamasa de 2 x 2, dura, no
dolorosa, no ulcerada, sin secrecion (foto 2)

Extremidades y piel:

e Lesiones papulares costrosas en extremidades
inferiores y en codos, no sobreinfectadas y en
estadios variables de cicatrizacion.

e Lesiones periorales, papulares, ligeramente
hipocromicas de 3 a 5 mm con microcostras
centrales (fotos 3 y 4) . No habia lesiones tipo
acné, ni pustulas, ni lesiones foliculares. Piel
xeroética generalizada y cicatrices discrémicas en
las cuatro extremidades.

El resto del examen esta dentro de limites
normales.

Se realizaron los siguientes paraclinicos:
¢ HLG: Hemoglobina: 10.3, hematocrito: 30.6,
leucocitos 3800, linfocitos: 634 Plaquetas:
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231000, PCR: 2.09, Creatinina: 0.9, LDH: 188, Ig
G para toxoplasma y CMV positiva, VDRL: no
reactiva, Ferritina: 506

* Radiografia de térax: proceso inflamatorio
bronquial inespecifico. Estudio de LCR:
citoquimico normal, Gram, cultivo de aerobios y
ZN negativos; ADAy VDRL normales.

« RMN de craneo con engrosamiento y realce
meningeo bifronto-temporal.

« Citoquimico de orina normal. Coproldgico reporta
larvas de S. stercoralis.

La evaluacion oftalmoldgica informa lesiones infra
y supratemporales en fondo de ojo derecho, vitreitis
y panuveitis bilateral con precipitados queraticos;
diagnostico compatible con retinitis por CMV.

Se realizaron biopsias y estudio protocolizado
(microbiologia e histopatologia) de la masa de lalengua
y de las lesiones periorales. El examen directo
(coloracion de Wright) de la lesion de lengua mostré
levaduras compatibles con Histoplasma (foto 5); la
histopatologia de piel y de lengua (plata metenamina)
también informé abundantes levaduras extra e
intracelulares compatibles con dicho hongo (foto 6y 7).

Se inicié tratamiento con ganciclovir 250 mg IV cada
12 horas por 21 dias y anfotericina B 50 mg IV por dia
hasta completar 1 gr de dosis acumulada,; el paciente
presenté una excelente respuesta y tolerancia a ambos
medicamentos. Se estabilizé su vision, logrando
deambular solo y con autonomiay desaparecieron las
lesiones muco-cutaneas. (foto 8y 9).

El paciente fue contrarremitido con instrucciones
de manejo y recibiendo itraconazol 400mg/dia VO
indefinidamente, TMP/SMX profilaxis primaria para
neumocistosis, ganciclovir oral como profilaxis
secundaria de CMV ocular y tratamiento antirretroviral
con zidovudina, lamivudina e indinavir. Se insistio a
la EPS en la importancia de la regularidad del
tratamiento y de la calidad de los medicamentos
suministrados con el fin de evitar una recaiday lograr
que el paciente continué social y laboralmente
productivo, objetivo ideal de la rehabilitacion terciaria
en enfermedades crénicas como el Sida.

Discusion
La epidemia del VIH/SIDA juega un importante

papel como causa de enfermedad y muerte en todo
el mundo y sus efectos se relacionan con altos
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costos sociales y econdmicos, derivados de la
pérdida de afios de vida saludable en personas laboral
y socialmente productivas, y de la inversion en
diagnéstico y atencion de las complicaciones
asociadas. El problema adquiere una magnitud
incalculable en paises pobres (1), donde la
infraestructura técnica impide hacer diagndsticos
oportunos de complicaciones infecciosas, las cuales
son responsables de la mayoria de las muertes en
estos pacientes, y dar tratamiento antirretroviral
especifico (2); ademas, por las condiciones de
pobrezay la falta de acceso a los servicios de salud
los infectados son captados en estadios muy
avanzados de la infeccion VIH y tienen pocas
oportunidades de tomar antirretrovirales (3), por lo
cual evolucionan hacia la muerte segun la historia
natural del SIDA , antes de los medicamentos
antivirales efectivos.

La histoplasmosis diseminada en pacientes
infectados por el VIH y residentes en areas
endémicas para la micosis es una complicacion
frecuente y grave que se presenta en el 5-25% de
los infectados (4) y puede ser la primera manifestacion
de SIDA hasta en el 50-75% (5, 6). En la region se
ha demostrado la enfermedad en pacientes con SIDA
en la forma diseminada con compromiso de piel y
mucosas en el 5.7% de los pacientes con SIDA (7).
También en una serie de 8 casos publicada en 1990
en la cual se informo el aislamiento del hongo a partir
de liquido cefalorraquideo y en mas de una muestra
en cinco de los casos (8); cinco de los ocho casos
presento lesiones cutdneas multiples predominado
la forma de Ulcera.

Histoplasma capsulatum es un hongo dimorfico,
comun en América, Asia y Australia, que en
personas inmunosuprimidas causa enfermedad
diseminada grave; el hongo tiene marcado tropismo
por la mucosa oral y hasta en 30 — 50% de los casos
se encuentra esta compromiso. (9,10)

La enfermedad aparece en estadios avanzados
de la infecciéon VIH, en general con recuentos
inferiores a 100 CD, (4-6) y, aunque la expresion clinica
es muy variable, el cuadro mas frecuente se
acompafia de fiebre, pérdida de peso, sintomas
respiratorios, lesiones muco-cutaneas, organomegalia,
pancitopeniay puede llevar a un estado de inestabilidad
hemodinamica. El 10% de todos los pacientes con
esta patologia tiene un curso rapidamente progresivo
hasta la muerte (11).

Las caracteristicas clinicas y de laboratorio son
comunes a otras complicaciones asociadas al SIDA

como tuberculosis, neumocistosis, sepsis, etc lo cual
impide hacer un diagnéstico clinico con algun grado
de certeza (5); ademas, entre nosotros los pacientes
en fases avanzadas de SIDA, presentan 2.5
infecciones oportunistas simultaneamente (12), lo
cual dificulta el diagndstico.

Las lesiones en mucosa oral pueden consistir en
Ulceras con inflamacibn o masas vegetativas
ulceradas y pueden estar ubicadas en la lengua, piso
de la boca, paladar, mucosa oro-nasal, encias y
mandibula. En un estudio llevado a cabo por
Casariego et al se encontré que de 32 pacientes
con histoplasmosis diseminada, 21 (65,6%) tuvieron
lesiones en cavidad oral (9). En el caso que
presentamos llama la atencion la masa indurada en
la lengua, pero sin la presencia de ulceracién, como
se describe en la mayor parte de los casos.

Con respecto a las lesiones cutaneas en
histoplasmosis diseminada podemos afirmar que no
hay una lesion caracteristica y se han descrito
papulas, nddulos, Ulceras; menos frecuentemente
méculas, pustulas, lesiones acneiformes, placas
verrucosas vegetativas, vesiculas, parches purpdricos
y Ultimamente también lesiones vasculiticas y
similares a eritema multiforme o descamativas (5,
6,10,13). En este paciente evidenciamos la
presencia de lesiones papulares que segun un
estudio de Ramdial et al llevado a cabo en Sudafrica
fue la manifestacion mas frecuente de esta
enfermedad en piel (13).

En el examen histopatoldgico de la biopsia se
han descrito diversos patrones como inflamacion
granulomatosa, histiocitosis dérmica difusa o
cariorrexis dérmica difusa (4, 13). En este caso se
encontré la presencia de un denso infiltrado de
histiocitos cargados con levaduras compatibles con
Histoplasma.

En ojo, no se pudo demostrar la presencia de
histoplasmosis ya que no se realizé cultivo de humor
vitreo y segun el concepto de los oftalmélogos la
retinis era muy caracteristica de enfermedad
citomegalica.

La corroboracién microbioldgica de esta entidad
es dificil porque requiere un laboratorio especializado
y un experto en micologia, para demostrar la levadura,
sus antigenos o los anticuerpos (4, 6, 14).
Generalmente se requieren muestras obtenidas por
métodos invasivos como biopsias, aspirados de
médula 6sea o lavados bronco alveolares. La prueba
de oro para el diagndstico es el cultivo pero el
resultado puede demorar hasta cuatro semanas (6);

4
Vol. 7 - 1, 2003



los resultados de los examenes directos son mas
rapidos pero su sensibilidad es menor del 70% y
requiere un experto con entrenamiento especificoy la
deteccién de antigeno que es rapida, sensible y
especifica (15), pero no esta disponible en la ciudad
excepto bajo protocolos de investigacion y
temporalmente intermitente.

La tasa de letalidad es muy alta debido al estado
de inmunosupresion del enfermo, a la diseminacion
del hongo vy a la tardanza en el diagnostico y en la
iniciacion del tratamiento, el cual requiere anfotericina
B, medicamento de uso hospitalario y observacion
estricta por los efectos nefrotdxicos y hematoldgicos
gue causa (4, 5, 16).

Nilos métodos diagnésticos, nilos medicamentos
necesarios estan disponibles en Colombia fuera de las
grandes ciudades, por ello los pacientes de esas areas
geograficas son remitidos a los niveles hospitalarios
de maxima tecnologia cuando sospechan esta
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