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Resumen

Antecedentes: La coccidioidomicosis es una micosis sistémica producida por Coccidioides spp. La susceptibilidad a
la infeccidn incrementa por defectos inmunoldgicos de tipo celular, humoral o fagocitico. En México existe un subregistro
de esta enfermedad y no hay estudios actuales que describan el estado inmunoldgico de estos pacientes en un drea
endémica. Objetivo: Describir las caracteristicas clinicas e inmunoldgicas de una muestra de pacientes pediatricos
con coccidioidomicosis. Material y métodos: Se incluyeron pacientes pedidtricos con diagndstico de coccidioidomi-
cosis de dos hospitales de tercer nivel de atencion del noreste de México, en el periodo de 2008 a 2012. Se evalud el
estado inmunoldgico con historia clinica, niveles de inmunoglobulinas, niveles de linfocitos T, B y natural killer (NK), y
prueba de nitroazul de tetrazolio (NBT). Resultados: Se incluyeron 30 pacientes, 18 del sexo masculino (60%). La edad
al diagndstico fue de cinco afios (mediana; limites: 0.25-13); 12 procedian de Coahuila (40%). La coccidioidomicosis
pulmonar residual fue el tipo de presentacion clinica encontrada en 16 pacientes (53%). Se demostrd inmunodeficiencia
primaria humoral en 3 (10%) e inmunodeficiencia secundaria en 3 (10%). La letalidad fue del 16%. Conclusiones: La
enfermedad predomind en pacientes del sexo masculino. En el 33% se observo elevacion de inmunoglobulina G (IgG),
probablemente secundaria a estimulacion humoral por la infecciéon micdtica cronica. En 20% de los pacientes se
documento inmunodeficiencia. La letalidad fue elevada.
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Abstract

Background: Coccidioidomycosis is a systemic fungal disease caused by Coccidioides spp. Patients with phagocytic,
cellular, or humoral immunodeficiencies exhibit immunodeficiencies that confer increased susceptibility to fungal infections.
In Mexico there is an underreporting of this disease and no studies currently describe the immune status of these
patients in an endemic area. Objective: To describe the clinical and immunological characteristics of pediatric patients
with coccidioidomycosis. Materials and methods: Pediatric patients with diagnosis of coccidioidomycosis from two
tertiary level hospitals of northeastern Mexico were included, from the period 2008-2012; immune status was assessed
by clinical history, immunoglobulins levels, levels of lymphocytes T, B, and NK (natural killer), and the nitroblue tetrazolium
test. Results: Thirty patients were included, 18 male (60%). The age at diagnosis was five years (median, range 0.25-13).
Twelve were from Coahuila (40%). Residual pulmonary coccidioidomycosis was the clinical type presentation found in
16 patients (563%). A primary humoral immunodeficiency was found in three patients (10%) and a secondary immuno-
deficiency in another three (10%). Case fatality rate was 16%. Conclusions:. The disease predominated in male patients.
In 33% of patients, levels of IgG were elevated, probably due to stimulation by chronic fungal infection. In 20% of
patients, immunodeficiency was documented. There was a high mortality rate. (Gac Med Mex. 2013;149:541-7)
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|ntroducci6n

La coccidioidomicosis es una enfermedad fungica
endémica causada por hongos dimorficos pertene-
cientes al género Coccidioides, con dos especies:
C. immitis y C. posadasii'?. La regién de endemicidad
esta restringida al hemisferio occidental; en Norteamé-
rica, esta region incluye el suroeste de EE.UU., el
norte de México y partes de América Central. La in-
feccion primaria es adquirida via la inhalacién de ar-
troconidios que transporta el aire cuando el suelo es
removido, y después de la inhalacién la artroconidia
sufre una conversion morfogénica a esférulas endos-
poruladas®. Entre los pacientes inmunocomprometidos
con riesgo de infecciones fungicas invasivas, los afec-
tados por inmunodeficiencias congénitas constituyen
un grupo distinto que ha atraido el interés de cientifi-
cos en las Ultimas décadas, en vista de los importantes
avances en inmunologia y micologia®. El estudio de la
inmunidad hacia coccidioidomicosis se ha centrado
principalmente en los linfocitos T como elemento criti-
co de la respuesta inmune efectiva®. Recientemente se
han establecido la interleucina 12 (IL-12) y el interferén y
(IFN-y) como mediadores de la inmunidad celular ha-
cia especies de hongos dimdrficos como Coccidioi-
des, y que mutaciones en el eje IL-12/interleucina 23
(IL-23)/IFN-y confieren susceptibilidad hacia coccidioi-
domicosis diseminada®. El primer caso de inmunode-
ficiencia primaria asociada a coccidioidomicosis fue des-
crito por Vinh, et al. en Tucson (Arizona) en el afio 2009,
que reportaron el caso de un paciente con coccidioido-
micosis refractaria que inicié los sintomas a los 11 me-
ses de edad, y en quien identificaron una deficiencia
autosémica dominante del receptor 1 del IFN-y, debido
a una mutacion heterocigota, concluyendo que altera-
ciones en la via IL-12/IFN-y provocan susceptibilidad
a infeccion por Coccidioides spp.5. En base a estas
investigaciones, los autores sugieren que los pacien-
tes con enfermedad diseminada o refractaria deben
ser evaluados en busca de defectos funcionales en las
vias de sefalizacién antes descritas®. El 60% de las
infecciones primarias por Coccidioides spp. son asin-
tomaticos. Del restante 40% de los casos, la mayoria
de los pacientes solo presentan sintomas de rinofarin-
gitis leves’. Menos del 1% de los individuos con coc-
cidioidomicosis desarrollaran enfermedad extrapulmo-
nar, la cual generalmente involucra a la piel, el sistema
nervioso central (SNC), los huesos o las articulaciones®.
La coccidioidomicosis es una infeccion micdtica sub-
estimada en nuestro pais. Algunos estudios refieren

que la susceptibilidad a la infeccion se incrementa por
defectos inmunoldgicos de tipo celular, humoral o fa-
gocitico. El propdsito de este estudio es describir las
caracteristicas clinicas e inmunolégicas de la pobla-
cion infantil con diagnéstico de coccidioidomicosis del
noreste de México, ya que hasta el momento no exis-
te antecedente de publicaciones nacionales sobre
este aspecto.

Material y métodos

Mediante un disefio de serie de casos, se colectaron
de forma transversal (de enero de 2008 a julio de 2012)
los datos de 30 pacientes que llevaban control en el
Servicio de Pediatria de la UMAE n.° 25, del Centro
Médico Nacional del Noreste, y del Servicio de Neu-
mologia Pediatrica de la Unidad Médica de Alta Espe-
cialidad, del Hospital de Cardiologia n.° 34, de Mon-
terrey (Nuevo Leon). Se incluyeron pacientes
pediatricos (menores de 15 afios) con diagnostico de
coccidioidomicosis que contaban con historia clinica
y resultados de niveles de inmunoglobulinas, niveles
de linfocitos T, B y NK por citometria de flujo y la prue-
ba de NBT consignados en el expediente. Se excluye-
ron los pacientes con expediente extraviado o con
historia clinica incompleta. Para el analisis estadistico
de los datos se utilizé estadistica descriptiva, con fre-
cuencias, medianas, desviaciones estandar y porcen-
tajes, utilizando el paquete estadistico SPSS 15.0.

Resultados

Se incluyeron 30 pacientes, de los cuales 18 fueron
del sexo masculino (60%) y 12 del femenino (40%). El
inicio del cuadro clinico de coccidioidomicosis fue, en
10 pacientes, en la etapa de lactante menor (33%), en
cinco en la de lactante mayor (16%), en cuatro en la de
preescolar (14%), en nueve en la escolar (30%) y en
dos en la adolescencia (6%), con una mediana de edad
de 2.4 afios (rango: 0.04-13). El tiempo transcurrido
desde el inicio del cuadro clinico hasta el momento del
diagndstico fue de 3.6 meses (0-72). La edad en el
momento del diagndstico fue de cinco afos (0.25-13).
En una paciente se encontré consanguinidad en segun-
do grado y antecedente familiar de coccidioidomicosis.
Una paciente tenia el antecedente de una hermana con
inmunodeficiencia comun variable. El estado de proce-
dencia de 12 pacientes fue Coahuila (40%), nueve
eran de Nuevo Ledn (30%), cuatro de Durango (13%),
dos de Tamaulipas (6%) y uno de Chihuahua, Zacate-
cas y San Luis Potosi, respectivamente (5%) (Tabla 1).
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de 30 pacientes pediatricos con coccidioidomicosis de dos hospitales de

tercer nivel de atencion del noreste de México

Paciente  Sexo Edad al inicio Edad al Edad actual Comorbilidad Estado de
n.° del cuadro diagnéstico (afos) procedencia
clinico

1 M 3 meses 1 afio 7 - Tamaulipas
2 M 2 afos 2 afos 13 - Nuevo Ledn
3 F 4 afios 8 arfios 13 - Nuevo Leén
4 F 13 afios 13 afios T Trasplante renal Coahuila
5 M 45 dias 3 meses T Colecistolitiasis + nefrolitiasis Coahuila
6 M 12 afos 12 afos 17 Agenesia renal izquierda Nuevo Leon
7 M 9 afos 11 afios 18 Rifion hipoplasico Coahuila
8 M 8 afos 8 afos 14 Obesidad exogena Coahuila

F 2 afios 7 afios 12 - Coahuila
10 F 1 afio 6 afos T - Nuevo Ledn
11 M 6 afios 6 afios 14 Aneurismas aorticos Durango
12 M 2 afos 8 afos 12 - Coahuila
13 M 2 afios 5 afios 9 Tuberculosis pulmonar Durango
14 M 3 afos 3 afos 8 - Coahuila
15 F 3 afios 4 afios 9 - Chihuahua
16 M 8 afios 9 afios 12 Anemia aplasica Tamaulipas
17 M 1 afio 1 afo 14 - Nuevo Leon
18 F 7 afios 8 afios 12 - Nuevo Leén
19 M 2 afios 3 afios T LLA Nuevo Ledn
20 F 7 afos 7 afos 8 - San Luis Potost
21 F 15 dias 3 meses T - Durango
22 F 2 meses 1 afio 1 - Coahuila
23 M 3 meses 3 meses 6 - Coahuila
24 M 12 afos 12 afios 17 - Coahuila
25 M 6 afos 11 afios 13 - Nuevo Leodn
26 M 1 afio 2 afos 5 - Nuevo Ledn
27 M 6 meses 1 afio 12 - Coahuila
28 F 3 meses 1 afio 5 - Zacatecas
29 F 3 meses 5 afios 9 Sindrome de Klippel Feil Coahuila
30 F 8 afios 8 afios 13 Tumor de Wilms izquierdo Durango

1: Pacientes que fallecieron al momento en que se terminé el estudio.

El tipo de coccidioidomicosis mas frecuente, segun
la clasificacion de Smith CE y Fiese MJ, fue la pulmonar
secundaria o residual, con 16 pacientes (53%). La for-
ma diseminada se encontré en ocho pacientes (26%). En
cuanto a la presencia de comorbilidades, se observé un
paciente con cada una de las siguientes enfermedades:

sindrome de Klippel Feil, tumor de Wilms izquierdo,
agenesia renal izquierda, rifion hipoplésico, leucemia
linfoblastica aguda (LLA), colecistolitiasis mas nefroli-
tiasis, obesidad exdgena, anemia aplasica, tuberculosis
pulmonar, aneurismas aorticos y trasplante renal (Tabla 1).
La manifestacion clinica inicial mas frecuente fue la tos
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Tabla 2. Manifestacion clinica inicial en 30 pacientes pedia-
tricos con coccidiodomicosis

Manifestacion Numero de pacientes

Tos productiva 13 (43%)
Fiebre 5 (16%)
Nédulo cutaneo 5 (16%)
Meningitis 2 (6%)
Disnea 1(3%)
Otros 4 (13%)

productiva en 13 pacientes (43%), seguida de fiebre y
nédulos cutaneos en cinco pacientes (16%) (Tabla 2).

Se determinaron los niveles séricos de inmunoglo-
bulinas en 25 pacientes, encontrando inmunodeficien-
cia primaria humoral en tres (10%), uno con deficiencia
selectiva subclases inmunoglobulina G2 (IgG2), otro
con inmunodeficiencia comun variable y otro con
deficiencia selectiva de inmunoglobulina A (IgA). Tres
pacientes tuvieron inmunodeficiencia secundaria (10%),
uno posterior al tratamiento inmunosupresor por tras-
plante renal, otro posterior al tratamiento de quimiote-
rapia por tumor de Wilms y otro por actividad de LLA.
En 10 pacientes (33%) se observo elevacion de IgG. En
cinco pacientes se encontré elevacion de IgA (16%). Se
realizaron citometrias de flujo en 20 pacientes, obser-
vando disminucién en nimero y porcentaje de linfoci-
tos T en seis (20%), déficit en nimero y porcentaje de
linfocitos B en uno (3.3%) y un paciente con déficit en
porcentaje de linfocitos NK (3.3%). Se realizo intrader-
morreaccién a coccidioidina (IDR) en 21 pacientes, en
8 de los cuales fue reactiva (26.6%) y negativa en los
13 restantes (43.3%). A 12 pacientes (40%) se les
realizod la prueba de NBT; en todos ellos la prueba fue
normal. En cinco pacientes se determinaron anticuer-
pos inmunoglobulina M (IgM) contra Coccidioides sp.,
siendo positivos en cuatro pacientes (13%) y negativos
en uno (3.3%) (Tabla 3). Cinco pacientes de esta serie
de casos fallecieron (16%); en cuatro la causa estuvo
directamente relacionada con la actividad de la enfer-
medad, y un paciente fallecié por mielosupresién pos-
terior a quimioterapia en fase de induccién a la remi-
sion de la LLA.

Discusion

La coccidioidomicosis es una enfermedad fungica en-
démica causada por hongos dimorficos pertenecientes

al género Coccidioides, con dos especies: C. immitis
y C. posadasii"?. El hongo tiene como hébitat los sue-
los de zonas semidesérticas con baja precipitacion
pluvial, en condiciones de sequia, calurosas con altas
temperaturas en verano y baja altitud, como el Valle
de San Joaquin en EE.UU. y en México en la franja
fronteriza del norte del pais. En esta serie de casos se
observé que la mayoria de los pacientes procedian de
Coahuila y Nuevo Leon, estados donde se cumplen
dichas condiciones climaticas y que son considerados
zonas endémicas de la enfermedad®. La coccidioido-
micosis puede afectar desde la etapa neonatal hasta
la adolescencia. Sievers ML, et al., en su estudio sobre
coccidioidomicosis diseminada realizado en una po-
blacion de indios americanos, encontraron que nifos
menores de cinco afnos eran susceptibles de adquirir
esta enfermedad’. La mediana de edad en el momen-
to del diagnostico en la presente serie fue de cinco
afios, lo cual concuerda con lo reportado por Cano, et al.,
en el ano 2008, en una serie de casos de poblacion
infantil del estado de Sonora'®. Se observé predominio
en el sexo masculino, lo cual concuerda con lo repor-
tado por Moroyoqui, et al., quienes reportaron que los
varones son mas susceptibles a la adquisicion de esta
micosis y tienen una mayor tendencia a la diseminacion,
lo que sugiere un componente genético u hormonal®*,
El 60% de las infecciones primarias por Coccidioides
spp. son asintomaticas; el 40% restante se presenta
en forma sintomatica y frecuentemente como un sin-
drome pulmonar subagudo de resolucion espontanea.
Segun Smith CE y Fiese MJ, la coccidioidomicosis se
divide en los siguientes tipos clinicos: pulmonar prima-
ria, extrapulmonar primaria, residual benigna y disemi-
nada'®. En el presente estudio la variedad mas
frecuente fue la pulmonar secundaria o residual en el
80% de los pacientes. Esto no concuerda con lo re-
portado en la literatura internacional, en la cual se
reporta con mayor frecuencia el tipo pulmonar prima-
rio; sin embargo, cabe mencionar que dichos estudios
incluyen pacientes adultos, mientras que este estudio
se llevd a cabo solo en pacientes pediatricos en hos-
pitales de tercer nivel de atencién, a donde son deri-
vados pacientes con evolucion clinica desfavorable o
dificultad para el establecimiento de un diagndstico,
lo cual puede repercutir en el incremento de varieda-
des menos comunes y mas grave. En esta serie de
casos la sintomatologia que predomind fue la tos
productiva (43%) y la fiebre (16%), situacién que coin-
cide con la serie de 64 casos publicada por Cano, et al.,
donde se incluyeron pacientes de 2-18 afios del estado
de Sonora y se observd que las manifestaciones de
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Tabla 3. Caracteristicas inmunoldgicas de 30 pacientes pediatricos con coccidioidomicosis de hospitales de tercer nivel de
atencion del noreste de México

Paciente n.° IDR NBT (%) 9Mvs  Citometria de flujo Inmunoglobulinas Inmunodeficiencia
C. immitis
1 Negativa 64 NR Normal Normales No
2 Negativa ~ NR NR Normal Normales No
3 Positiva 78 NR Déficit en numero y IgA, 1gG e IgM Inmunodeficiencia
porcentaje de disminuidas comun variable
linfocitos B
4 NR NR NR NR NR Secundaria a
inmunosupresores
5 Negativa  NR NR Normal IgA, IgG e IgM No
elevadas
6 Positiva NR NR NR Normales No
7 Posiiva  NR NR Déficit en numero y Normales No
porcentaje de
linfocitos NK
8 Negativa 69 NR Déficit en numero y IgE elevada No
porcentaje de
linfocitos T
9 Negativa 94 NR Déficit en numero y Normales No
porcentaje de
linfocitos T
10 Negativa 80 NR Normal IgG2 disminuida Inmunodeficiencia
selectiva de 1gG2
11 NR 73 NR Déficit en numero y IgG e IgE elevadas No
porcentaje de
linfocitos T
12 NR NR NR NR NR No
13 Negativa 60 NR Normal IgG e IgA elevadas No
14 Negativa 90 NR Normal IgG e IgA elevadas No
15 NR NR Negativo Déficit en nimero y IgG e IgE elevadas No
porcentaje de
linfocitos T
16 Negatva NR Positivo NR NR No
17 Negativa  NR NR Normal Normales No
18 Negativa  NR Positivo Normal lgG e IgA elevadas No
19 NR NR Positivo NR NR Secundaria a LLA
20 NR NR Positivo Normal Normales No
21 NR NR NR Normal IgG elevada No
22 Positiva NR NR NR IgG elevada No

(continda)
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Tabla 3. Caracteristicas inmunoldgicas de 30 pacientes pediatricos con coccidioidomicosis de hospitales de tercer nivel de

atencion del noreste de México (continuacion)

Paciente n.° IDR NBT (%) I9Mvs Citometria de flujo Inmunoglobulinas Inmunodeficiencia
C. immitis
23 Positiva NR NR Normal Normales No
24 Negativa ~ NR NR Déficit en numero y IgA disminuida Deficiencia selectiva
porcentaje de de IgA
linfocitos T
25 NR NR NR NR NR No
26 Positiva 84 NR Déficit en ndmero y Normales No
porcentaje de
linfocitos T
27 Positiva NR NR Normal Normales No
28 Positiva 90 NR Normal IgG elevada No
29 Negativa 67 NR Normal IgG e IgA elevadas No
30 NR 66 NR NR Normales Secundaria a

NR: No realizado.

tos, fiebre y adenomegalias se presentaron en el 82,
76 y 31%, respectivamente'©,

El desarrollo de una respuesta inmune especifica a
las células coccidioidales se mide por el desarrollo de
una respuesta cutanea de hipersensibilidad de tipo
tardio, con un antigeno como la coccidioidina. En el
presente estudio, la prueba fue reactiva en el 26.6%
de los pacientes, situacion que coincide con lo publi-
cado anteriormente, ya que se describe que en indivi-
duos con enfermedad progresiva o cronica pulmonar
solo un tercio manifiesta reactividad a la prueba. El
43.3% de los pacientes tuvieron IDR negativa, lo que
denota un prondstico pobre hacia la recuperacion, ya
que se considera que cuanta mayor extension extra-
pulmonar haya, mas disminuye la reactividad hacia la
prueba’',

En la serie de casos presentada en el 40% de los
pacientes se determin6 la prueba de NBT, método
diagndstico para la enfermedad granulomatosa croni-
ca (EGC), la cual permite la medicion cualitativa del
estallido respiratorio y ademas valora la funcion fago-
citica del sistema inmune. Todos los pacientes tuvieron
la prueba normal, con cifras por encima del 40%, con
lo cual se descart6 esta inmunodeficiencia'®. La enferme-
dad crénica y progresiva se asocia a la activacion
policlonal de linfocitos B, lo cual se traduce en niveles
séricos elevados de IgG, IgA e inmunoglobulina E (IgE).

quimioterapia

En esta serie de casos en el 33% de los pacientes se
observé elevacion de IgG, situacion descrita en la li-
teratura; niveles elevados de esta inmunoglobulina se
correlacionan directamente con la gravedad de la en-
fermedad, sobre todo en pacientes con afeccion mul-
tiorganica. En el 16% de los pacientes del presente
estudio la IgA estaba elevada, lo cual coincide con lo
reportado por publicaciones anteriores, donde se re-
porta elevacién en aproximadamente el 20% de los
pacientes, principalmente en aquellos con enferme-
dad pulmonar crénica por dafio a la mucosa de las
vias respiratorias. En este estudio se observo que tres
pacientes (10%) tenian elevacion de IgE. La hiperpro-
duccidén de esta inmunoglobulina es en respuesta al
estimulo de células Th2 y se ha demostrado en apro-
ximadamente el 23% de los pacientes con enfermedad
activa, con alta incidencia en pacientes con micosis
diseminada’.

Las células NK son el mayor componente de la in-
munidad innata. En esta serie de casos un paciente
present6 déficit en estas células. Petkus AF y Baum LL
reportan en estudios in vitro el dafio citotoxico directo
de las células NK contra Coccidioides, al observar
inhibicion en las unidades formadoras de colonias de
hongos en cultivos de sangre periférica con células
micoticas. Esta situacion explica que no es posible
contener la infeccion al ser la primera linea de defensa.
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En el presente estudio, se observé déficit en el nime-
ro y porcentaje de linfocitos T en seis pacientes. El
papel de estos linfocitos en la inmunidad adaptativa
se ha establecido como parte crucial en la defensa del
huésped contra Coccidioides. Estudios en modelos
murinos establecieron que ratones neonatales o adul-
tos timectomizados o con agenesia de timo son sus-
ceptibles para adquirir la infeccion con Coccidioides.
Uno de los mecanismos por el cual las células T fun-
cionan como efectoras de la inmunidad protectora es
activando los macréfagos para inhibir el crecimiento
de artroconidios y endosporas. Por lo tanto, esta situa-
cion confiere susceptibilidad de adquirir esta micosis
sistémica’.

Las inmunodeficiencias primarias son desoérdenes
hereditarios que involucran a uno o multiples compo-
nentes del sistema inmune, lo cual se traduce en el
incremento de susceptibilidad a infecciones. La coor-
dinada accioén de la inmunidad innata y adaptativa es
necesaria para ejercer una respuesta efectiva contra
los hongos. Las inmunodeficiencias humorales gene-
ralmente se asocian con infecciones bacterianas, o
por enterovirus, pero no para infecciones micoticas.
La inmunodeficiencia comun variable se caracteriza
por una pobre respuesta de anticuerpos, con niveles
disminuidos de IgG, IgA y en ocasiones de IgM. Sin
embargo, hay una porcién de pacientes que presentan
anormalidades en el fenotipo y la funcién de los linfo-
citos T, lo cual confiere susceptibilidad a la infeccion
y se correlaciona con lo observado en un paciente en
nuestro estudio’®. Personas con padecimientos como
enfermedades de la colagena o neoplasias malignas,
pacientes bajo tratamiento inmunosupresor y pacien-
tes con trasplante de 6rganos sdélidos tienen un alto
riesgo de diseminacion de la enfermedad, incluso de
muerte; en el presente estudio se determindé como
inmunodeficiencia secundaria el caso de tres pacien-
tes, uno posterior al tratamiento inmunosupresor por
trasplante renal, otro posterior al tratamiento de qui-
mioterapia por tumor de Wilms y otro por actividad de
LLA, lo cual concuerda con lo publicado por Blair, et al.,
quienes informaron de 55 pacientes con neoplasias
hematoldgicas y coccidioidomicosis, siendo el linfoma
no Hodgkin y la leucemia linfocitica croénica las entida-
des més frecuentes. Las bases inmunoldgicas son
poco claras; sin embargo, la alteracion de la funcion
de los linfocitos T juega un papel importante. Se ha
demostrado que los neutrdfilos tienen dificultad para
degradar la superficie antifagocitica de las esférulas’’.
Se ha reportado que el riesgo de desarrollar coccidioi-

domicosis en pacientes trasplantados en areas endé-
micas es del 4-9%, con la mayoria de los casos pre-
sentandose desde el primer afo después del
trasplante. En esta serie de casos se presento la in-
feccion micotica en una paciente cuatro afios después
del trasplante, con una incidencia similar a la obser-
vada en estudios previos'®.

La mortalidad en este estudio fue del 16%, situacion
que difiere de lo reportado por Calderoén, et al. en el
afno 2004, quienes describen una mortalidad del 0.67%
en poblacion del estado de Nuevo Ledn™ . Es llamativa
la elevada letalidad en esta serie de casos; los estu-
dios previos no incluyeron pacientes pediétrico, y el
presente estudio se realizé en dos hospitales de con-
centracion de tercer nivel de atencion donde se atien-
de a poblacion infantil del noreste de la republica
mexicana, zona considerada endémica de la cocci-
dioidomicosis.
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