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RESUMEN

Los estados de California y Arizona han documentado en los Ultimos afios un incremento en nimero casos de
coccidioidomicosis; el estado Sonora comparte un patrén bioclimatico con el tltimo, y debemos sefialar que en este
estado la enfermedad no exige un reporte obligatorio, por lo cual no existe informacion oficial al respecto, excepto
publicaciones de casos clinicos y resultados de estudios epidemiologicos que evaluan la intradermorreaccion a la
coccidioidina.

Es reconocido que el sistema inmune, durante el embarazo, sufre alteraciones que permiten la sobrevivencia y
desarrollo del feto, y que hacen susceptible a la madre gestante de contraer infecciones por Coccidioides spp., y,
por supuesto, potencialmente transmitir la infeccion al producto de la gestacion, aunque esta posibilidad es poco
frecuente.

El objetivo de la presente publicacion es dejar constancia de los riesgos a los que estd sujeta la mujer durante
la gestacion al adquirir una infeccion por Coccidioides spp., las complicaciones que se asocian al tratamiento
antifingico, asi como determinar cudles son las alternativas adecuadas segun la edad gestacional, y los efectos
indeseables sobre el recién nacido.
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ABSTRACT

The states of California and Arizona have reported an increase in Coccidioidomycosis. In Sonora, Coccydiodomicosis
has a bioclimatic pattern and, since it’s not a disease for which a report is obligatory, we do not have conclusive data,
except for case reports and epidemiologic studies.

According to our bibliography, the immune system undergoes a series of changes during pregnancy, that allow for the
survival and development of the fetus, also making the mother more susceptible to infections of Coccidioides spp, with
the possibility to vertically transmit the disease, although, rarely.

This article, seeks to establish the risks of the pregnant woman when acquiring an infection by Coccidioides spp, the

complications arising with antifungal treatment and the alternatives according to the gestational age.

Keywords: coccidioidomycosis, pregnancy, perinatal.

INTRODUCCION

La coccidioidomicosis es una micosis endémica
de areas determinadas del continente americano, que
incluyen geograficamente el sur de Estados Unidos y
el norte de México con mayor intensidad en suroeste y
noroeste, respectivamente, en el paralelo 40 de norte a
sur, desde California a Argentina."* Es conocida, como
granuloma coccidioidal, enfermedad de posadas, fiebre
del valle y reumatismo del desierto. Dicha patologia en
principio fue reconocida en el hemisferio sur del conti-
nente americano por Alejandro Posadas, cuando exami-
naba una biopsia de aspecto verrugoso con diagnostico
presuntivo de micosis, obtenida del soldado de caballe-
ria Domingo Escurra. Posadas en conjunto con Robert
Wernike hicieron una descripcion detallada de las ma-
nifestaciones clinicas de la enfermedad. Pero, al final,
Opiilus, Moffit y May Ash lograron establecer la natura-
leza fungica de la enfermedad.** Se ha reconocido que el
sistema inmune, durante el embarazo, sufre alteraciones
que permiten la sobrevivencia y desarrollo del feto.’ Este
mismo mecanismo se ve involucrado en el desarrollo de

coccidioidomicosis diseminada en la gestacion.
Caracteristicas del hongo

Coccidioides spp. se encuentra en areas geogra-
ficas caracterizadas por clima semidrido, de regiones
endémicas, con veranos calidos precedidos de inviernos

poco intensos y bajo porcentaje de lluvia, que favorecen

su crecimiento y dispersion. Se desarrolla en suelo con
altas concentraciones de salinidad y alcalinidad, tole-
ra temperaturas aéreas extremas de -40.0°C a 48.8°C y
temperaturas del suelo que varian de -6.5°C a 60.5°C,
en consecuencia se puede limitar el crecimiento de otros
microorganismos y favorecer asi la disponibilidad de
nutrientes para el desarrollo de Coccidioides. El género
Coccidioides spp. se considera xerotolerante y halotole-
rante; es un hongo dimoérfico, de la clase fungica Dikar-
yomycota, subclase Ascomicotina, del orden Onygena-

les.b

El hongo existe, principalmente, en forma de
moho; durante los periodos de sequia desarticula las hifas
septadas y libera las artroconidias de 2 a 5 um, que son
inhaladas por el hospedero. Alrededor de 70 a 80% de las
artroconidias, sobreviven al encuentro inicial con el sis-
tema inmune del organismo agredido, éstas se convierten
en esférulas inmaduras, mas tarde se rompen y despren-
den cientos de endosporas que posteriormente se con-
vierten en esférulas.” Se reconoce desde el afio 2002, que
el género Coccidioides distingue dos diferentes taxones:
Coccidioidomicosis immitis, endémico de California, y
Coccidioides posadasii, endémico del sureste de Estados

Unidos y el norte de México, centro y Sudamerica.?
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EPIDEMIOLOGIA

Coccidioidomicosis es considerada como una mi-
cosis profunda, la mas importante de Norteamérica. En
la Gltima década, en los estados de California y Arizona
se ha presentado un incremento en el reporte de casos de
la enfermedad, lo cual ha generado preocupacion en los
estados del norte del pais, ya que comparten el mismo
patron bioclimatico. Las areas endémicas se demarcan
por la respuesta a la intradermoreaccion (ID) a la cocci-
dioidina o a la esferulina derivadas de la fase saprofitica’
y parasitaria del hongo, respectivamente, las cuales evi-
dencian el contacto del sistema inmune con el patogeno;

reflejan una inmunidad celular tardia tipo I'V.

Una zona endémica se define como tal, si mas de
5% de la poblacion tiene una respuesta a la ID, si el agen-
te causal es aislado del medio ambiente o si se detectan
casos de la enfermedad. La historia de la coccidioidomi-
cosis en México inici6 en 1932 con el reporte hecho por
Perrin y Cicero'®!" de un inmigrante mexicano, a quien se
le diagnostico la enfermedad. Alrededor de 1940, Gonza-
lez Ochoa aplicd pruebas intradérmicas aproximadamen-
te a 495 personas, residentes de Hermosillo, Mexicali y
Pueblo Nuevo, Baja California, del total, 13.4% de los
individuos resultd positivo a la ID, demostrando asi que
esta enfermedad era adquirida, muy probablemente, en
el lugar de residencia, ya que no se ha evidenciado trans-
mision de persona a persona. Posteriormente, Gaston
Madrid en 1948 report6 el primer caso autdctono en el

estado de Sonora.

Farness, en 1941, dio a conocer por primera vez el
riesgo potencial de coccidioidomicosis y embarazo. Mas
tarde, en 1949 en ¢l condado de Kern en California, se
reportd que tres de cada cuatro muertes maternas de entre
2,140 mujeres gestantes, fueron secundarias a coccidioi-
domicosis. En 1988 Wack y colaboradores,'? reportaron
una prevalencia de 2.1/10,000 embarazos en Tucson, Ari-
zona. En 102 mujeres, a quienes se les aplicé una prueba
de ID a coccidioidina, dentro de las primeras 24 horas

postparto, con un promedio de 9 afios 9 meses de resi-

dencia en el valle de San Joaquin, desarrollaron 47% de

reactividad a la ID."?

A pesar de las evidencias demostradas de la alta
incidencia y prevalencia de coccidioidomicosis en la po-
blacién mexicana en los estados del norte del pais, inclu-
so mas elevadas que otras enfermedades de notificacion
obligatoria dentro del Sistema Nacional de Vigilancia
Epidemiolégica, la coccidioidomicosis no es considerada
una enfermedad de reporte obligatorio. No se cuenta ac-
tualmente con datos que determinen el impacto que tiene
esta enfermedad sobre la salud publica en areas endémi-

cas del pais.'
FISIOPATOLOGIA

Durante el embarazo ocurren cambios de adapta-
cion pulmonar, incremento de la frecuencia cardiaca, vo-
lumen sistdlico, reduccion de la capacidad residual pul-
monar, que pueden incrementar el riesgo de hipoxemia y
la severidad del proceso infeccioso.'* Coccidioides, en su
fase saprobia o infectante, se encuentra en los 20 cm su-
perficiales de la tierra. Su estructura estd compuesta por
hifas denominadas artroconidios, éstas son fragmentadas
y transportadas por corrientes de aire; una vez inhalada
por el huésped, la artroconidia se aloja en los alveolos
y genera una respuesta inmune predominantemente por
Polimorfonucleares (PMN) y macrofagos. La respuesta
inmune del huésped, por lo general, es suficiente para
contener la enfermedad, en la cual la expresion clinica
no va mas alld de la expresion “fiebre del valle”, sin
embargo, es reconocido que en pacientes con déficit
inmunitario puede evolucionar a formas diseminadas
progresivas.'® Coccidioides conserva una variedad de
caracteristicas patogénicas que favorecen su capacidad
de provocar lesion: su gruesa pared le ayuda a evadir la
fagocitosis, la esférula produce mas endosporas que otros
hongos, ademas liberan un material fibrilar que inhibe el

acceso de los PMN a las endosporas.'®!”

La respuesta inmune primaria a la agresion por
Coccidioides spp. se realiza a través de una inmunidad

celular Thl, una subpoblacion de linfocitos CD4+ o cé-
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lulas T cooperadoras que responden al liberar interferon
gamma (INFy) e interleucina 2 (IL-2). Este tipo de res-
puesta inmune se asocia con inhibicion del crecimiento
de células trofoblasticas y se ha sefialado que los macro-
fagos pueden liberar algunas substancias que comprome-
ten el desarrollo del embrion. El incremento de factor de
necrosis tumoral alfa (FNTa) ha sido asociado anecdoti-
camente con pérdida del producto de la gestacion en ratas
por falla ovarica. Por el contrario, en la repuesta Th2 se
producen IL-2, IL-5, IL-9, IL-10 y otras que favorecen la
respuesta humoral, ademas, se ha descrito que la eleva-
cion de los niveles de estrogenos y progesterona ha sido
vinculada a una respuesta predominantemente Th2, con
el objetivo de proteger al feto y la placenta de ataques
inmunoldgicos.!>81° Se ha referido que la susceptibili-
dad de las mujeres embarazadas a la diseminacion de la
enfermedad se relaciona con la estimulacion hormonal
sobre el hongo, por ende, resulta en una tasa acelerada de
liberacion de endosporas —que supera la capacidad inmu-
nitaria del hospedero, quien tendria un sistema inmune

deprimido.'®
Cuadro clinico

La mayoria de las referencias sefiala que la ex-
presion clinica de la enfermedad es similar en pacientes
embarazadas y no embarazadas,” coincidiendo ademas
en que la coccidioidomicosis en la mujer embarazada
presenta mayor probabilidad de diseminacion, por lo tan-
to, se considera 40 a 100 veces mayor que la poblacion
general, e incrementa el riesgo segun la edad gestacional:
23% para el primer trimestre, 59% para el segundo, y
68% durante el ultimo trimestre, debido a la estimula-
cion hormonal directa sobre el crecimiento del hongo y
la capacidad disminuida del sistema inmune de la mujer

embarazada.'®1%21-22

Las pacientes con afeccion pulmonar presentan
con frecuencia tos productiva, fiebre, que se acompafia
de fatiga, cefalea, dolor toracico, dificultad respiratoria y
pérdida de peso, seguida de lesiones eritematosas dolo-

rosas, por lo comun limitadas a extremidades, conocidas

como eritema nodoso, que aparecen de una a dos sema-
nas después de iniciar el cuadro respiratorio. Cuando hay
diseminacion de la enfermedad, los sitios involucrados
con mayor frecuencia son el sistema nervioso central, se-
guida por afeccion de piel, tejidos blandos y enfermedad

Osea.”?

La afeccion de la piel no se limita a eritema no-
doso, también puede expresarse como eritema multifor-
me, exantema agudo y, en menor proporcion, sindrome
de Sweet y dermatitis granulomatosa intersticial. Cabe
mencionar que tanto eritema nodoso como eritema mul-
tiforme representan el reflejo de la respuesta de hiper-
sensibilidad a la infeccion. Algunos autores sefialan que
este signo puede ser utilizado como una herramienta de
prondstico para evaluar la evolucion de la enfermedad,
ya que si este signo no aparece en los pacientes, éstos
sufriran mayor riesgo de diseminacion y menor recupe-

racion de la enfermedad.?

Las pacientes que desarrollan infeccion del siste-
ma nervioso central, en gran medida, presentan cefalea,
nausea, vomito, trastornos del sensorio, alteraciones vi-
suales, papiledema, signos de focalizacién neurologica,

debilidad generalizada y signos de irritacion meningea.?
Infeccion neonatal por Coccidioides spp

La infeccion por Coccidioides spp. en la etapa
neonatal es un evento raramente descrito, el mecanismo
de transmision mas comun es inhalacién de artrosporas
del medio ambiente durante los primeros dias de vida,
aunque existen reportes en la literatura de cultivos de cér-
vix uterino positivos para Coccidioides spp., 1o cual ha
llevado a sugerir que la infeccion neonatal también puede
ocurrir tras la exposicion del producto de la gestacion a
secreciones en el canal vaginal.?' Se cree que el hongo no
atraviesa la placenta, debido a que hay una gran cantidad
de casos donde se ha desarrollado placentitis coccidioi-
dal sin asociacién con enfermedad fetal. Los argumentos
que se esgrimen como sustento son los siguientes: el gran
tamafio de la esférula hace dificil su paso a través de la

barrera placentaria, y la formacion de una reaccién in-
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flamatoria granulomatosa que elimina las esférulas de la
circulaciéon de las vellosidades coroideas; sin embargo,
cuando la placenta es manipulada, se podria compro-
meter el equilibrio de la barrera feto-placentaria y, teo-
ricamente, presentarse como una transmision perinatal.
Hasta 1999 habian sido publicados solo quince casos de

infeccion neonatal.'® 24
METODOS DIAGNOSTICOS

Para el caso del diagndstico con base en sintoma-
tologia respiratoria en mujeres embarazadas, es impor-
tante considerar el antecedente de residencia habitual, o
bien, el de viajes recientes a zonas endémicas de cocci-
dioidomicosis, con ello incrementa el indice de sospecha
si éstas se asocian a exantema o eosinofilia periférica,

relacionadas con dicha patologia.?

Dentro de los examenes primarios, el hemograma
en pacientes con coccidioidomicosis diseminada, suele
presentar leucocitosis moderada con eosinofilia, que pue-
de alcanzar hasta 25%, con velocidad de sedimentacion
globular elevada.??’ El desarrollo del hongo Coccidioi-
des spp. en medios de cultivo, es considerado el estandar
de oro en el diagnostico de la enfermedad, sin embargo,
este organismo puede identificarse en muestras de tejido,
esputo, secreciones de piel, asi como, en menor propor-
cion, en liquidos estériles como liquido cefalorraquideo,
pleural y articular. El aislamiento en cualquier localiza-

cién o fluido corporal es considerado diagnostico.

Coccidioides spp. puede desarrollarse en medios
rutinarios; el crecimiento del hongo comienza, en un pro-
medio, de 3 a 5 dias después de la inoculacion. Los me-
dios no selectivos que se emplean con mayor frecuencia
en el ejercicio clinico son agar dextrosa de Sabouraud
(con o sin cicloheximida), agar papa dextrosa, agar ge-
losa-sangre de cordero, agar chocolate, agar-infusion de
cerebro-corazon, entre otros. El desarrollo de Coccidio-
des spp. en medios de cultivo produce una artroconidia
altamente infecciosa dentro de las 72 horas después de
su crecimiento inicial, por consiguiente, representa un

alto riesgo de exposicion por inhalacion al personal de

e

laboratorio; para su manejo se requieren condiciones de

bioseguridad de nivel 3.%2¢

Los pacientes inmunocompetentes pueden mos-
trar cambios inflamatorios tempranos y tardios. Durante
la fase temprana se presenta una reaccion inflamatoria
mixta, la cual consiste en una atraccién de Polimorfo-
nucleares (PMN) y, en menor grado, células granulo-
matosas, acompafiadas de eosinofilia tisular. Durante la
maduracion de la endospora, la lesion granulomatosa
predomina, con una atraccion linfocitaria, células plas-
maticas y células gigantes multinucleadas (granuloma).
Cuando la esférula libera endosporas, éstas precipitan la
recurrencia de la respuesta PMN, los cuales pueden ser

observados en las muestras de tejido.?

La deteccion microscopica de Coccidioides spp.
puede representar un reto para el médico. La preparacion
en fresco con hidroxido de potasio (KOH) requiere de
personal altamente capacitado. La tincion fluorescente de
blanco de calco-fllior se une a la quitina y la celulosa de
la pared del hongo y requiere, ademas, de un microscopio

de fluorescencia, tiene un rendimiento superior al KOH.

De las tinciones en tejido, la mas sensible es Gro-
cott metamina-plata, en la cual se observa un color negro
que contrasta sobre un fondo verde; puede teiir el tejido
adyacente. Esta tincion puede obstruir la visualizacion de
estructuras internas, como las endosporas, dentro de las
esférulas, por una sobretincion del hongo y el tejido. Tin-
ciones como el acido peryodico de Schiff y hematoxilina
y eosina son de uso comun en histopatologia, empero,

son menos sensibles que el Grocott metamina-plata.

Las estructuras identificadas con mayor frecuen-
cia son las esférulas con un diametro de 10 a 100um, las
cuales pueden encontrarse en varios estadios de evolu-
cion, y en su interior podemos observar las endosporas
con un diametro de 2 a Sum. Las esférulas pueden ser vi-
sualizadas en células gigantes multinucleadas y en liqui-
do de microabscesos. Es menos probable identificarlas en
caseum, calcificaciones o focos de licuefaccion, y atin en

menor proporcion, en frotis de liquido cefalorraquideo
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de pacientes con meningitis. El reconocimiento de en-
dosporas dentro de las esférulas es considerado diagnos-
tico, aunque se han descrito formas miceliales en tejido
humano principalmente en sistema respiratorio y sistema

nervioso central.?’- 282

Las pruebas serologicas para la deteccion de anti-
cuerpos para coccidioidomicosis incluyen Inmunoensa-
yo Enzimatico (EIA), aglutinacion por latex, inmunodi-

fusion y pruebas de fijacion de complemento.

Las pruebas cualitativas, por su parte, incluyen
Inmunodifusion (ID) que determina la presencia de an-
ticuerpos IgM (precipitinas) para coccidioidomicosis,
también es conocida como Inmunodifusion Tubos Preci-
pitantes (IDTP), o la fijacion de complemento (CF) que
determina la presencia de anticuerpos IgG y es conoci-
da también como Inmunodifusion Fijadora de Comple-
mento (IDCF). Estos anticuerpos deben de interpretarse
de la siguiente forma: los anticuerpos precipitantes [gM
son importantes para el diagnostico de infeccion prima-
ria y los anticuerpos IgG fijadores de complemento son
asociados a una infeccion reciente, pero pueden ser de-
tectados en suero meses o anos después de la infeccion
inicial !

Las pruebas cuantitativas determinan los titulos de
anticuerpos IgG por fijacién de complemento, la determi-
nacion de los titulos es apropiada después de que el diag-
noéstico ha sido establecido. Los resultados expresados en
diluciones nos orientan para determinar la severidad de
la enfermedad, ya que titulos superiores a 1:16 en suero
son asociados comunmente con enfermedad diseminada,
pero titulos bajos pueden asociarse con una limitada di-
seminacioén como puede ser la infeccion de un solo sitio.
La presencia de anticuerpos fijadores de complemento en
liquido cefalorraquideo indica meningitis coccidioidal,
las pruebas seroldgicas negativas no descartan infeccion

por coccidioidomicosis.

Otros examenes como el EIA son pruebas cualita-
tivas que son sensibles y muy especificas para la detec-

cion de IgG. Es frecuente que el EIA produzca reacciones

falsas positivas para [gM y los resultados no se expresen
en diluciones. Finalmente, la aglutinacion por particulas
de latex intenta detectar IgM, pero es comun que se pro-

duzcan reacciones falsas positivas (10-15%).
Diagnéstico molecular

Respecto a las técnicas moleculares, se han de-
sarrollado multiples trabajos cuyas técnicas carecen de
validaciones, no obstante, Gago y colaboradores’' desa-
rrollaron una técnica de reaccion en cadena polimerasa
en tiempo real (RT-PCR), que demostr6 tener una alta
sensibilidad para la deteccion de ADN gendmico de Coc-
cidioidomicosis en modelos animales infectados de ma-
nera experimental. Tiene una sensibilidad alta sobre todo
en tejidos como el bazo y los pulmones, ademas, una de
las ventajas de esta técnica es que el limite de deteccion
es mas bajo que otras ya reportadas, y parece evidenciar,
apropiadamente, la progresion de la infeccion en mode-
los de ratén y ha probado ser ttil en el monitoreo y segui-

miento de pacientes.
TRATAMIENTO

El manejo de coccidioidomicosis durante el em-
barazo requiere consideraciones especiales, ya que de-
bemos tomar en cuenta la edad gestacional y los antece-
dentes de infeccidn coccidioidal, ademas de los efectos

teratogénicos de los azoles.>

El posible mecanismo de teratogenicidad de los
antifingicos azoles, se ha vinculado a una esteroido-
génesis anormal, que ocasiona posibles anormalidades
craneofaciales y esqueléticas que dependen de dosis al-
tas de fluconazol, y representan un severo espectro de
malformaciones debidas a un aberrante metabolismo de
esteroles. Se debe senalar que fluconazol no es el unico
asociado con anormalidades fetales, con itraconazol y
posaconazol se han encontrado anormalidades similares
al administrarse a altas dosis en modelos animales, sin
embargo, voriconazol ha sido relacionado con malforma-
ciones a dosis subterapeuticas, por ende, ha sido enlis-
tado por la FDA en categoria D para el embarazo. Las

caracteristicas dismorficas mas comunmente descritas
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asociadas con azoles son craneosinostosis, paladar hen-
dido, fusion radio-humeral, encorvamiento de tibia y fé-
mur, hipoplasia de huesos nasales y acortamiento de los
pulgares y dedos de los pies. El espectro de malforma-
ciones fue similar al sindrome de Antley-Bixler, un raro
desorden congénito de craneosinostosis y anormalidades

esqueléticas, descrito en 1975.12

A continuacion, describiremos algunas pautas
de manejo en la mujer embarazada y la infeccion por

Coccidioides spp.

* En el desarrollo de coccidioidomicosis sintomatica
durante el embarazo debe considerarse como priori-

dad el inicio de terapia antifungica.

*  Enlamujer que desarrolla infeccion no meningea en
el embarazo, el inicio de tratamiento dependera de la

maduracion fetal.

*  Durante el primer trimestre del embarazo en cocci-
dioidomicosis sistémica y meningea (CM), el medi-

camento de eleccidn es anfotericina B.

* En la presentacién no meningea durante el primer
trimestre, el tratamiento es anfotericina B intraveno-
sa. Otra alternativa es no indicar tratamiento y llevar

un estricto control de la evolucidn de la enfermedad.

* Cuando se presente contraindicacion para la admi-
nistracion de anfotericina B durante el primer tri-
mestre del embarazo, la alternativa de administrar un
azol, siempre y cuando se informe a la madre sobre

los potenciales riesgos de teratogenicidad.

*  Después del primer trimestre, los azoles como fluco-
nazol o itraconazol deben ser considerados en caso

de ameritar tratamiento antifingico.

* En el caso de infeccion de sistema nervioso central
durante el primer trimestre de embarazo, la reco-
mendacion es anfotericina B intratecal. Mas tarde,
se ofrece la alternativa con terapia antifungica con

azoles (fluconazol).

e

En pacientes con antecedentes de infeccion en remi-
sion sin terapia antifingica, no se recomienda ini-
ciar el tratamiento, ya que el riesgo de reactivacion
de la enfermedad es bajo, empero, se debe llevar un
control estricto donde se incluya la toma de pruebas
serologicas con una revision cada 6 o 12 semanas

durante el embarazo.

Si la mujer se encontraba tomando tratamiento an-
tifingico previo al embarazo, y la enfermedad se
encuentra en remision, debe recomendarse la sus-
pension de la terapia y continuar con un monitoreo
seroldgico con una frecuencia de 4 a 6 semanas para
evaluar su posible reactivacion. Como alternativa, si
la infeccion por el hongo no esta en remision franca,
y recibe manejo con azoles, éste debe detenerse e ini-
ciar anfotericina B durante el primer trimestre, mas

tarde puede ser sustituida por una terapia con azoles.

En el caso de CM asociado a embarazo que recibe
una terapia con azoles, debe suspenderse el trata-
miento durante el primer trimestre con el fin de evi-
tar los riesgos en el feto, secundarios a su adminis-
tracion, no obstante, si presenta actividad meningea
se recomienda iniciar con anfotericina B. Una alter-
nativa es continuar con azoles durante el embarazo,
previo consentimiento informado de la madre sobre

el riesgo y beneficio de la terapéutica.

En enfermedad meningea, si la mujer recibe trata-
miento antifingico previo al embarazo, éste puede
suspenderse manteniendo un estrecho control duran-
te el primer trimestre, reinstalando posteriormente la

terapia antifingica con azoles.*

Las dosis recomendadas para fluconazol son de 400
a 1200mg al dia en aquellos pacientes con funcion
renal normal, no se recomiendan dosis menores de
400mg diarios en adultos sin afeccion renal impor-

tante.
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CONCLUSIONES

1. Durante el embarazo existe evidencia de una suscep-
tibilidad incrementada a procesos infecciosos cau-
sados por agentes como Coccidioides spp, virus de
influenza, virus de hepatitis E, malaria, herpesvirus

y Listeria monocytogenes, entre otros.

2. Se debe sospechar el diagndstico en mujeres emba-
razadas que residan en areas endémicas o tengan el
antecedente de haber viajado a zonas con alta inci-

dencia de coccidioidomicosis.

3. Durante el embarazo, en las mujeres que presenten
cuadro febril y afeccion de vias respiratorias bajas,
debe considerarse como parte del diagndstico dife-

rencial.

4. Laenfermedad neonatal es rara, pero se recomienda,
en madres con infeccion activa, realizar la revision

de la placenta.

5. En México se desconoce la situacion actual de la en-
fermedad, ya que no es considerada una enfermedad

de reporte obligatorio.

6. El cuadro clinico en la enfermedad diseminada de-

pende del 6rgano afectado.

7. Para el tratamiento de coccidioidomicosis durante el
embarazo se debe tener en cuenta el trimestre de la
gestacion en el cual se presenta la infeccion, o perca-
tarse de la posible existencia de un diagndstico pre-

vio de la enfermedad.

8. El tratamiento de coccidioidomicosis durante el
primer trimestre de embarazo se debe realizar con
anfotericina B, dado que los azoles tienen potencial

riesgo teratogénico.
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