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cuales depletan directamente esta quimiocina, así como 
la población de células Th1, sustituyéndolas por il-4 y 
células Th2, al tiempo que inhiben la fagocitosis de los 
elementos fúngicos);5,6 factores genéticos y/o situaciones 
patológicas concomitantes, como neoplasias, grupo étni-
co, grupos sanguíneos, ciclosporina, receptores de tras-
plante de órganos sólidos, uso de antagonistas de factor 
de necrosis tumoral-α (tfn-α); infliximab y etanercept; y 
embarazo.1

La enfermedad afecta a todos los grupos de edad, pero 
es más frecuente en adultos entre 40 y 49 años en Califor-
nia, y en general en personas menores de 65 años en Ari-
zona; respecto a la prevalencia por género, también existe 
predilección por el sexo masculino, quizás debido a que 
se exponen más, pero también considerando un compo-
nente hormonal ya que en éstos también es más común 
encontrar infecciones diseminadas.4 

Clínicamente se clasifica en primaria pulmonar (que 
puede comportarse como una infección subclínica, sinto-
mática leve, moderada o grave) o cutánea primaria, la cual 
es excepcional. De forma secundaria puede presentarse 
como una infección crónica benigna o progresiva; o como 
una infección diseminada con implicación meníngea, cu-
tánea o generalizada.1 

La enfermedad extrapulmonar es más común en al-
gunos grupos étnicos, como se mencionó, o en poblacio-
nes de riesgo como las mujeres embarazadas, diabéticos 
e inmunocomprometidos, en quienes es probable que 
existan mutaciones en vías de señalización ifn-γ-il-12, e 
incluso con una capacidad de reconocimiento antigénico 
disminuida (haploinsuficiencia) hacia β-glucanos, lo cual 
conduce a una baja producción de tfn-α en respuesta a 
este estímulo, y se asocia con mayor morbilidad y morta-
lidad,3,6-8 aunque puede aparecer en personas previamen-
te sanas y sin comorbilidades conocidas, entre quienes el 
origen étnico juega un papel importante. Específicamente 
hablando de los pacientes de origen hispano, éstos repre-
sentan el 10% de casos con lesiones diseminadas extra-

Discusión

La coccidioidomicosis es una micosis respiratoria que 
se adquiere por inhalación, y es causada por Cocci-

dioides immitis en California y por C. posadasii fuera de 
este territorio, y afecta los pulmones, puede ser asintomá-
tica, benigna, grave o fatal; pero en ocasiones puede haber 
formas diseminadas que afectan meninges, huesos, articu-
laciones, piel y tejido celular subcutáneo. 

Es la micosis de origen respiratorio más frecuente y 
grave, y el microorganismo puede comportarse como pa-
tógeno primario en personas inmunocompetentes, mien-
tras que en individuos inmunocomprometidos funge 
como oportunista.1

La zona endémica más importante del mundo se en-
cuentra en la región suroeste de Estados Unidos, en Ari-
zona, California, Nevada, Nuevo México, Utah y Texas; y 
la parte norte de la República Mexicana, en los estados de 
Chihuahua, Sonora, Coahuila, Nuevo León y Tamaulipas.1,2  

Los Centros de Control y Prevención de Enfermedades 
(cdc) de Estados Unidos, para mayo de 2017 reportaron 
5 372 casos sólo en California, con una mayor incidencia 
entre agosto y diciembre, con picos vistos en el mes de 
octubre.1 

La infección depende de la exposición al hongo, por lo 
que toda persona que visita o habita en áreas endémicas 
está en riesgo, así como quienes realizan actividades pro-
fesionales o recreacionales al aire libre, y éste puede incre-
mentarse después de sequías, temblores de tierra, cambios 
en la microflora y condiciones de humedad del suelo y el 
aire, así como en personas susceptibles, puede presentar-
se como enfermedad sistémica primaria o como reacti-
vación de una infección latente.1,3,4 Se sabe que el riesgo 
de adquisición es tres veces mayor en personas de origen 
mexicano con respecto a los caucásicos, 14 veces más fre-
cuente en afroamericanos y 175 veces más en filipinos.

Las modalidades diseminadas (1 a 10%) se han rela-
cionado con disminución de niveles de il-12, células Th17 
e ifn-γ, y se ven favorecidas por uso de corticoides (los 
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pulmonares.9 Se considera que después del pulmón, la piel 
sigue en frecuencia y se puede clasificar como a) mani- 
festaciones cutáneas reactivas de una infección pulmonar, 
b) infección cutánea secundaria a coccidioidomicosis di-
seminada o c) infección cutánea primaria.4 

En el caso de infecciones diseminadas (1%), 15 a 67% 
de estos casos presentará daño cutáneo manifestado por 
lesiones diseminadas que suelen ser granulomatosas, ul-
ceradas, verrugosas o vegetantes, que en general aparecen 
en la cabeza, el cuello y el tórax (aunque virtualmente 
cualquier área es susceptible de desarrollar lesiones); y 
cuando hay diseminación hematógena puede haber pús-
tulas, papulopústulas, nódulos, abscesos, gomas y placas 
que en ocasiones llegan a medir más de 10 cm, e incluso 
pueden aparecer en la cara. Esta afección suele observarse 
semanas o meses después de la infección inicial o, por el 
contrario, ser la primera manifestación de la enfermedad, 
acompañada incluso de pérdida de peso. Por otro lado,  
la forma cutánea primaria es una variante poco común  
(1 a 10%) que se puede atribuir a inoculación directa y 
con mayor frecuencia se asocia a accidentes de laborato-
rio. Los sitios afectados suelen ser la cara, los brazos y las 
piernas, y se manifiesta como un chancro nodular, ulcera-
do o verrugoso que evoluciona a úlcera y con frecuencia 
se acompaña de adenopatía regional.1,4,8,10-12 

La forma ideal de abordarla debe incluir los métodos 
tradicionales de diagnóstico, como la identificación de es-
tructuras fúngicas mediante examen directo con hidróxi-
do de potasio (koh), histología y cultivo, lo cual continúa 
siendo el estándar de oro. En el caso de lesiones cutáneas, 
el método de confirmación más común es la biopsia.3,11 

Específicamente hablando de la histología, en los cor-
tes teñidos con hematoxilina y eosina se observa una reac-
ción inflamatoria aguda de tipo piógeno con abundantes 
neutrófilos que se agrupan alrededor de la esférula, que 
puede estar en proceso de ruptura. También se puede ob-
servar una reacción granulomatosa, la cual se manifiesta 
en los sitios en los que se encuentran esférulas en proceso 
de maduración o, por el contrario, en lesiones antiguas, 
con cierto grado de fibrosis. Al inicio los granulomas pre-
sentan abundantes histiocitos, y a medida que evolucio-
nan aparecen células plasmáticas, linfocitos, monocitos, 
células epitelioides, escasos eosinófilos y gigantes multi-
nucleadas; además de que se desarrolla hiperplasia pseu-
doepiteliomatosa con ulceraciones ocasionales. 

Las esférulas con endosporas miden entre 30 y 60 µm, 
con una pared gruesa de 2 µm en promedio, mientras que 
las endosporas libres miden 2 a 5 mm de diámetro. En 
lesiones antiguas o inactivas, las endosporas se deforman 
y adoptan formas variadas. Todas estas estructuras son 

visibles con hematoxilina y eosina, Hotchkiss-McManus 
(ácido peryódico de Schiff, también conocida como pas) 
y Grocott-Gomori.1,2

También existen pruebas que permiten detectar igg e 
igm coccidoidal. La más accesible es la de inmunoensayos 
enzimáticos (eia), para éstos se cuenta con kits comercia-
les y se pueden realizar en laboratorios locales. En etapas 
tempranas de la enfermedad tiene buena sensibilidad. De 
uso más reciente, aunque limitado, están las técnicas de 
biología molecular, como la reacción en cadena de la po-
limerasa (pcr), hibridación in situ y secuenciación de la 
subunidad 18s del rrna.1,3 

Al momento de iniciar el tratamiento se deben consi-
derar tres factores fundamentales: la existencia y gravedad 
de la infección pulmonar, la presencia de diseminación de 
la infección y los factores de riesgo del paciente.

En el caso de las formas pulmonares no graves y sin 
riesgo de diseminación, se recomienda itraconazol o flu-
conazol en dosis de 400 mg al día durante tres a seis me-
ses; en caso de poblaciones de riesgo o con factores para 
diseminación, el tratamiento debe extenderse hasta por 12 
meses; y si se trata de embarazadas, es necesario emplear 
alguna de las presentaciones de anfotericina b. Se debe to-
mar en cuenta que en ocasiones el fluconazol puede cau-
sar artralgias difusas que pueden confundirse con las pro-
pias de la infección coccidioidal, por lo que es necesario 
diferenciar entre ambas (artropatía por fluconazol) y eva-
luar la posibilidad de sustituirlo por otro medicamento.

Por último, si se trata de una infección diseminada 
pero sin afección meníngea, se pueden indicar los mis-
mos esquemas que para la forma pulmonar no grave, o 
emplear anfotericina b en caso de evolución muy rápida. 
En el caso de formas cutáneas primarias, el itraconazol es 
el fármaco de elección. Alternativas más recientes inclu-
yen voriconazol, posaconazol e isavuconazonium (todos 
indicados ante infecciones diseminadas con resistencia al 
fluconazol).4,11 

Comentarios finales
El caso fue referido a consulta de dermatología, en donde 
se practicó toma de biopsia que reportó epitelio con acan-
tosis irregular y úlcera cubierta por costra de paraquera-
tosis y fibrina; y en la dermis reticular media y profunda 
se observó infiltrado compuesto por neutrófilos, histio-
citos, linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos rodean-
do estructuras pas positivas, compatibles con esférulas al 
interior de células gigantes multinucleadas de tipo Lan-
ghans (figura 3). El paciente regresó a su lugar de origen, 
acudió con el médico familiar y le presentó el resultado 
de dicho estudio, tras lo cual se le inició tratamiento por 
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vía oral con fluconazol en dosis de 400 mg diarios durante 
seis meses, con mejora clínica de las lesiones a la fecha de 
redactar este artículo (tres semanas después) (figura 4).
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Figura 3. Infiltrado inflamatorio y esférula en el centro, positiva con la tinción  
de pas.

Figura 4. Mejoría de las lesiones después de tres semanas de tratamiento anti-
micótico.


