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CAPITULO I 

N T R o o u e e o N 



El estudio meticuloso de lo~ síntomas y circunstan­

cias epidemiológicas puede permitir un diagnóstico de las 

enfermedades mic6ticas y deben ser confirmados por métodos 

de cultivo histológicos, pero desgraciadamente, el diagnó.!!_ 

tico de una infección mic6ti ca no puede comprobarse si em-­

pre por estos medios, a pesar de los repetidos intentos en 

el aislamiento del hongo de los pacientes o demostrar su -

presencia en muestras de biopsia y autopsia. En tales si­

tuaciones, las técnicas inmunológicas se pueden usar para 

obtener una prueba rápida y presuntiva de la infecci6n. 

Tal evidencia a menudo facilita la primera pista de la - -

existencia de una infecci 6n fúngica. 

Los resultados serológicos positivos facilitan in-­

formación sobre los efectos de la quimioterapia, y en mu-­

chos casos según los resultados se deben incrementar los -

esfuerzos para el aislamiento e identificación del agente_ 

etiológico. 

Ademas el análisis cualitativo y cuantitativo de di 

versas características de la respuesta inmunitaria ha con­

ducido a un mejor entendimiento de la patogenia de muchos 

trastornos clínicos. 

A su vez este entendimiento ha estimulado la 1nves­

tigaci6n científica básica en inmunologfa. De hecho las -
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observaciones hechas por los investigadores cHnicos en in 

munología han cambiado frecuentemente, de manera espectac~ 

lar, el curso de la investigación básica en inmunología y 
G' 

sus campos asociados. 

En las· últimas dos décadas, los métodos inmunológi­

ccs de laboratorio se han vuelto cada vez más refinados y 

simplificados. Debido a su especificidad y sensibilidad -

inherentes, estos métodos han alcanzado en la actualidad -

un papel central en la ciencia moderna del laboratorio clf 

nico. 

En base a lo anterior, con esta tesis se pretende -

buscar anticuerpos anti-coccidioidina en los sueros de pa­

cientes con enfermedades neumopáticas, con el fin de evi-­

tar una confusión en el diagnóstico médico de una neumopa­

tía de otro origen, con una Coccidioidornicosis para un con 

secuente tratamiento a tiempo¡ esto se procurará llevando_ 

a cabo las pruebas de Jnmunodifusi6n radial y de Ouchterl~ 

ny con la ventaja de ser métodos sencillos, rápidos y fáci 

les 'de. realizar en el laboratorio. 



CAPlTULO I1 

G E N E R A L 1 O A O E S 
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HISTORIA.-

La Coccidioidomicosis, se observó primeramente en -

Argentina en 1892 por Posada y por Wernicke; dos años más 

tarde fue descrito independientemente en California por 

Rixford. Cocc1dioides immitis se identificó en tejidos o.!!, 

tenidos post mortem y se denominó erróneamente como un pr~ 

tozoo, Aunque este error fue corregido pronto, cuando se 

cultivó el organismo en medios artificiales, transcurrie-­

~on casi 40 años antes que pudiera establecerse que Cocci­

dioides immitis podía causar una enfermedad generalizada -

crónica, casi siempre mortal cuando no se trataba como una 

infección respiratoria aguda benig-na. 

Al microorganismo se le denominó Coccidioides {si-­

mil coccidia) porque las formas hísticas (esférulas) seme­

jan coccidia. El nombre de especie, immitis, significa --

11 no leveº. 

Bastante tempranamente se reconoció que la Coccidioidom1c~ 

sis está limitada al sudoeste de los Estados Unidos, regi~ 

nes contiguas del norte de México y áreas especfficas de -

América Central ·y del Sur. 

A esta enfermedad ( Coccidioidomicosis ) también se 

le denominó: "Granuloma Coccidioidal", "Fiebre del Valle" , 

"Heumatismo del Desierto", "Fiebre de San Joaqufn", "Enfe¡ 
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medad de Posada Wernicke". 

Muchos de los conocimientos relacionados con la - -

Coccidioidomicosis se obtuvieron gracias al Dr. Charles E. 

SA1ith y sus estudiantes en Stanford. La ecología en Coccj_ 

dioides immitis y la epidemiología de Coccidioidomicosis -

fueron dilucidadas por Sm1th en una serie de investigacio­

nes que comenzaron en la d~cada de 1930 y desde entonces -

han inspirado muchos otros estudios micológicos. 

El Dr. Smi th descubri6 el reservorio natural de - -

Coccidioides immitis aislándolo de muestras del suelo rec_q_ 

gidas en todo el sudoeste de los EEUU y determinó las con­

diciones ambfentales que permiten la propagación del hom-­

bre. Desarroll6 la coccidioidina~ el antígeno para la - -

prueba cutánea que se emplea para detectar exposición a -­

Coccidioides immitis y llevó a cabo estudios de reactivi-­

dad cutánea en poblaciones. 

Sus contribuciones han llegado más alH de la acumulación_ 

de información sobre la coccidioidomicosis al estableci- -

miento de los conceptos fundamentales de la infección mic.Q. 

ti ca. 



CICLO DE VIDA.-

Coccidioides immitis es un hongo dimórfico, posee -

un ciclo morfológico natural y otro infectando al tejido -­

huésped. 

Difiere de otros hongos en que el ciclo del parási'­

to tiene un desarrollo morfogenético complejo. 

Ciclo {saprófito) en el suelo.- Crece como moho, -

produce hifas tabicadas ramificadas y a medida que el cul­

tivo envejece, se producen artrosporas caracterfsticas¡ -­

con el tiempo la hifa formadora de las artrosporas se fra~ 

menta fácilmente liberando artrosporas unicelulares, con -

forma de tonel, que a menudo presentan en sus extremos, apé.!! 

dices de material de la pared de células adyacentes. 

Las artrosporas tienen aproximadamente un tamaño de 

:lx6 f m, son fácilmente transportadas por aire y son sufi­

cientemente pequeñas como para ser inhaladas hasta los al­

veolos. 

Son altamente resistentes a la desecación, tempera­

turas extremas y. de pri v aci 6n de nutrientes, pu di en do ser -­

viables durante años. 

El suelo que tiene una baja actividad de cultivo e irriga­

ción es probablemente menor el albergamiento del hongo, -­

que el suelo en reposo. 



.'t Ciclo del hulsped (Parásito). Cuando la· artroconi­

dia coccidioidal es inhalada, se desarrolla un ciclo morf~ 

genético totalmente diferente en el huésped. 

Este ciclo es absolutamente único entre las micosis. 

En el ciclo del parásito la artrospora infectante (espora_ 

asexual) experimenta un crecimiento progresivo acompañado_ 

por una rápida y sincronizada división nuclear del hongo -

para formar una esférula, la cual es una estructura esfér.!_ 

ca de paredes gruesas, adelgazando a medida que aumenta el 

diámetro de 15 a 75;/m conteniendo en su interior de unas_ 

pocas a varios cientos de endosporas con un tamaño de 2 

5 "'/ m. 

Una vez que la esférula ha madurado responde al di;!. 

parador mec~nico, rompiendo y liberando endosporas, y a su 

vez éstas crecen hasta convertirse en esférulas madura's, 

La duraciOn del ciclo parasftico celular es aproximadamen­

te de 4 a 6 dfas. Este ciclo parasítico entero puede ser_ 

reproducido in vitro, por el uso de un medio liquido de -­

c onve rs i 6n, 



ESTADOS DE COCCIDIOIDES !MMITIS EN EL CICLO DE VIDA CON LA 

RESPUESTA DEL HUESPED. 

Las endosporas son liberadas en paquetes juntamente 

por material fibrilar derivado de la pared celular esferu-

1ar, Un problema potencial para la fagocitosis es que las 

endosporas nu son liberadas en forma aislada fácilmente. 

Los paquetes flliden aproximadamente IOf m de di iimetro; den­

tro de unas horas las endosporas comienzan a alargarse y a 

·separarse unas de otras y la presencia del material fibri­

lar adherente que los atan juntamente es aparente; con el 

tiempo este material comienza a diseminarse. 

Las esférulas y endosporas separadas son atacadas -

por polimorfonucleares (PMNs) pero la significancia cuantj_ 

tativa de esta defensa del huésped es cuestionable. 

Estudios preliminares in vitro con PMNs humanos revelan 

que solamente 10 al 20% de las endosporas ingeridas son 

atacadas o destruidas, 

Las endosporas son atacadas por macr6fagos, peros~ 

1 amente en 1 a presencia de linfocitos inmunes, porque la -

función fagolisosomal es potenciada. 

En la ausencia de linfocjtos inmunes el hongo continúa de­

sarrollando dentro de la esf~rula madura. 



La parte externa de la pare~ hifal (HOWL) de la ar­

. troconidia es antifagocftica; el ataque intracelular de la 

artroconidia es ineficiente, porque está formada por una -

porción continua de HOWL, 

El HOWL es facilmente amovible en el fraccionador -

de células. Los estudios enfatizan que la artroconidia 

atacada es relativamente limitada (~O al 30%) cuando la 

HOWL tuvo que ser desnudada y el suero inmune tuvo que ser 

usado como el sistema opsbnico. 

No solamente las artroconidias son atacadas inefi-­

cientemente por PMNs. Los macr6fagos alveolares son prob~ 

blemente participantes en la respuesta más temprana al - -

inhalar la artroconidia. 

Hasta ahora la conidia de Coccidioides immitis po-­

see mucho más desaff o para la defensa del huésped que B. -

dermatitidis. Esto puede ayudar a explicar porque Cocci-­

dioidomicosis es un problema clfnico más coman que Blasto­

micosi s. 
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ECOLOGIA.-

La zona endémica de coccidioidomicosis se extiende_ 

aproximadamente 40 grados norte, 120 grados W en el norte_ 

de California, hasta 40 grados sur, 65 grados 11 en Argenti 

na, y es mayor su endemicidad en el suroeste de Estados ;_ 

Unidos y en las regiones fronterizas del norte de México. 

Es netamente endémica en el sur del Valle de San -­

Joaquín en California. 

Entre otras zonas afectadas cabe mencionar la exis­

tente a lo largo de la frontera d~ México en la parte occi 

dental de Texas; central y meridional de Arizona; sur de -

Nuevo México, sudoeste de Utah y Meridional de Nevada. 

Los estudios de intradermorreacción con coccidioidi 

na muestran cifras elevada;; en los estados del norte de la 

República : Sonora, el estado de mayor endemicidad; Baja -

California Norte, Chihuahua y Sinaloa. Hay otras dos re-­

giones endémicas, una que corresponde a la costa del Pacf· 

fico que disminµye de norte a sur y la otra ce~tral, hasta 

San Luis Potosi. 

Hay una excelente evidencia por endemicidad de Co--

ccidioidomicosis en Guatemala y Honduras. En El Salvador_ 

se han reportado muy poco' casos. 
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Al sur de América: Venezuel~ (tiene la m~s alta in­

cidencia)¡ Paraguay, Argentina, Colombia y Bolivia han re­

portado esta enfermedad. 

Los casos registrados fuera del continente america­

no incluyen tres en Italia y uno en las Islas Hawaii. 
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EPIDEMIOLOGIA.-

Estudios epidemiológicos han demostrado que el hom­

bre adquiere la infección de una fuente ex6gena de la nat~ 

raleza; esto es, contacto con el suelo contaminado por el 

hongo, Las artrosporas infecciosas del hongo llegan al 

pulmón por aspiración con el polvo, o penetran en la piel_ 

a través de una lesión de la misma. Se ha observado que -

Coccidioides immitis crece en el laboratorio con un amplio 

espectro de temperatura, pH, y concentración de sales y r! 

qui ere sólo glucosa y sal es de amonio para crecer; nunca -

se ha establecido en suelos fuera de área endémica, a pc-­

sar de la transmisión a otras regiones por animales y fomi 

tes infectados. 

El hongo desarrolla mejor en suelo rico estéril que 

en pobre; no pueden aislarse de suelos ricos cultivados 

irrigados en zonas endémicas, (es decir es menos probable_ 

ser infectado en una granja productiva que en una zona se­

mi árida desértica), Esto sugiere que Coccidioides immltis 

compite pobremente con otros microorganismos en el suelo -

firtil, como son Penicillum janthinellum y Bacillus subti-

1 is. 

Estos microorganismos crecen bien en temporada de -

lluvias y con temperaturas moderadas. 
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Después de las lluvias los ~uelos de arena fina ev!!_ 

poran agua y se tornan más salinos, inhibiéndose el creci­

miento de B. subtilis y Penicillum por temperaturas de 38 

grados centlgrados; pero Coccidioides immitis continGa su_ 

desarrollo a 54 grados centígrados. 

Uno de los más interesantes caminos para adquirir -

Coccidioidomicosis es en la exploración arqueológica o an­

tropológica; por el contacto con los fomites contaminados; 

por inhalar las artrosporas al no manejar adecuadamente·· 

los medios de cultivo en el laboratorio. 

Los casos de Coccidioidomicosis que ocurren fuera -

de las áreas endémicas se atribuyen a transmisión en fomf­

tes (como el algodón y las frutas) de los artrosporos, o -

antecedentes de viajes a las zonas endémicas. 

Se sabe de infecciones espontáneas en bovinos, bu--

rros, equinos, 11 amas, porcinos, ovinos, perros, ardi 11 as, 

conejos, ratas, ratones, chi nchi 11 as, monos y gori 1 as. Los 

cobayos, ratones blancos y monos son muy susceptibles a la 

infección experimental. El gato parece ser resistente. 

El hombre y los animales contraen la infección por el con­

tacto con el suelo contaminado. No existe alguna prueba· 

de propagación directa de hombre a hombre o de animales a 

hombres. 
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Las personas que inhalan la artrospora de Coccidioi 

des irnrnitis se infectan y adquieren una respuesta de hiper_ 

sensibilidad retardada positiva. 

La mitad de las infecciones son benignas y muchas de las -

otras son sintomáticas pero autolirnitadas. Algunos indivi 

duos tienen un riesgo mayor de desarrollar enfermedad dis! 

minada y luego de una infeccí6n primaria: incluyendo ne- -

gros, fi 1 i pi nos, 1 ati noarneri canos e indios americanos; es­

ta predilección racial puede confirmarse por correlación -

con marcadores genéticos humanos, corno el tipo HLA. 

Además de la raza, los varones son cuatro veces más 

susceptibles que las mujeres a padecerla. Personas con i,!! 

munodeficiencia celular e individuos muy jóvenes o muy vi! 

jos y las mujeres embarazadas son susceptibles a presentar 

enfermedades severas. 

La posibilidad de que la embarazada esté propensa a 

la diseminación coccidioidal podría estar relacionada por_ 

la supresión de CM! (células mediadas inmunes) y el efeGtD 

directo a nivel de hormonas elevadas. Generalmente recen~ 

cernos que cualquier manifestación inrnunosupresiva de la e~ 

barazada son relativamente leves. Ciertamente la inmunes!!_ 

presión no parece ser bastante severa para informar el cur. 

so virulento de Coccidioidornicosis que es encontrada. 
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En la mujer embarazada podría haber una relaci6n e~ 

pecial entre Coccidioides immitis y la hormona ambiental 

porque los hongos son células eucari6ticas complejas que -

en varias circunstancias muestran fabricación, metabolismo 

o responden a las hormonas sexuales. 

Hubo estudios que fueron conducidos para evaluar -­

los efectos alcanzados fisiol6gicamente a nivel de hormo-­

nas sexuales selectivas sobre el crecimiento y desarrollo_ 

de Coccidioides immitis in vitre, 

La presencia de 17-B-estradiol, progesterona y tes­

tosterona parecen ser necesarias para la estimulaci5n del 

crecimiento de Coccidioides immitis y no meramente carb6n, 

nitrógeno o esteroles, 

El 17o<..- estradiol un estereoisomero dentro de la_ 

actividad estrogénica no tuvo crecimiento sobre el hongo . 

Los esterol es: col esterol, ergos te rol inhiben más bien el 

crecimiento de Coccidioides immitis, 

La estimulación del crecimiento del hongo fue demostrado a 

una concentraci6n infinitesimal de esteroides sexuales 

( io· 14M 17- (J - estradiol ), 
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MANIFESTACIONES CLINICAS.-

Debido a los signos y síntomas que presenta la - -­

coccidioidemicosis se dividen en: 

pulmonar. 
- Coccidoiodomicosis primaria 

no pulmonar. 

y 

Coccidioidomlcosis progresiva: 

Son tan diferentes que es sin duda mejor considerar 

las como entidades clínicas distintas, aunque sea el mismo 

hongo el productor de ambos ti pos de i nfecci 6n. 

La infección primaria se subdivide además por virtud de -­

que su sintomatología depende de la puerta de entrada del 

hongo, 

Coccidio~domicosis pulmonar primaria,- Es general­

mente una enfermedad autolimitada y presenta característi­

cas similares a las de una gripe leve. 

La vía usual de i nfeccíón es el aparato res pi rato-­

ri o; las artrosporas transmitidas por el aire o el polvo -

son inhaladas y algunas llegan a los pulmones. 

Cerca del 60% de los individuos infectados permane­

cen asintomátic'os, pero muestran reacci6n cutánea positiva 

a coccidioidina unas tres semanas después de la tnfecct6n. 
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Los síntomas si es que apar.ecen, surgen.después de 

un período de incubación de 10 a 14 días y son: fiebre mo­

derada {37,5 a 38ºC.) y ligera tos no productiva, escalo-­

fríos, sudores nocturnos, anorexia, lumbalgia y cefalea. 

Pueden obtenerse pequeñas cantidades de esputo muc_2 

purulento, en ocasiones con estrías de sangre. 

Rayos X.- Pueden comprobarse en las placas cinco t.L 

pos diferentes de reacciones y más de uno en un solo pa- -

ciente. 

1.- Se comprueban a veces tan s6lo engrosamientos blandos 

hiliares vellosos. 

2.- El hallazgo radiográfico más frecuente corresponde al 

de una infiltración de tipo neumónico. 

3.- El hallazgo m~s característico consiste en la presencia 

de lesiones nodulares en el parénquima del pulmón. 

4.- Adenopatía hlliar y Mediastínica, 

5.- Derrames pleurales. 

Coccidioidomicosis primaria no pulmonar.-

Este tipo de infección primaria es rara si se comp2_ 

ra con la infec~i6n pulmonar ordinaria. 



17 

Casi todas las lesiones cutáneas vistas en pacien-­

tes con coccidioidomicosis bien desarrolladas, forman par­

te de una invasión general del organismo que afecta huesos, 

tejido subcutáneo y piel. 

Sin embargo, existe otro tipo de lesión cutánea que 

puede representar una infección dérmica primaria atfpica o 

una infección metastática aislada localizada también atíp.!. 

ca, en el cual la lesión cutánea crece muy lentamente con 

el transcurso de los años, sin afectar el estado general -

del enfermo. 

Alrededor de 3 a 5% de los individuos que han teni­

do tal enfermedad desarrollan de 1 a 2 semanas más tarde -

reacciones de hipersensibilidad, siendo las más frecuentes 

lesiones cutáneas (eritema nudoso o eritema multiforme) o 

slntomas articulares ("reumatismo del desierto") y cura 

espontáneamente. 

Coccidioidomicosis progresiva.- En el enfermo pre­

destinado a padecer la forma maligna de la enfermedad sue­

len descubrirse signos de diseminación del proceso infec-­

cioso en toda la economía de un perfodo de semanas o meses 

después del comienzo de la infección primaria. 

Se ha informado de algunos casos de coccidioidomic~ 
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sis diseminada después de 5 a 10 años de la infección pri­

maria. 

El tipo progresivo de coccidioidomicosis puede ter­

minar mortalmente en pocos meses, o vivir el sujeto un afio 

o más. 

Se observa en estos pacientes: fiebre moderada, an.Q_ 

rexia intensa, pérdida rápida de peso y fuerzas. Aparece_ 

disnea y la cianosis puede ser extrema a medida que aumen­

ta la infiltración pulmonar. Los signos físicos torácicos 

son: matidez, alteración del murmullo vesicular, esterto-­

res inconstantes y variables. 

El esputo es mucopurulento y suele contener muchas_ 

de las esférulas características del hongo y a veces san-­

gre, si bien este último signo es menos frecuente en Coccj_ 

dioidomicosis.que en Tuberculosis y en algunas de las - -­

otras micosis. A medida que progresa la enfermedad puede_ 

ocurrir invasión de huesos, articulaciones, piel, tejido -

su'bcutáneo, órganos internos, cerebro, SNC y meninges; sin 

embargo el tubo gastrointestinal es muy resistente a 1 a --

infección. 
r 

Rayos X.- Si persiste 1 a infección pul menar pri-

maria durante cinco o sejs sema~as, debe el clínico sospe­

char la posibilidad de una for.11a p .. ogresiva ·cJe la enfer- -. 

medad. 



Por examen radiográfico si aparecen: 

1.- Consoiidación pulmonar progresiva aguda. 

,,. Infiltración de tipo tuucrculoso. 

3.- En caso de Adenopatía medi~st1nica de gradú intenso. 

4.- Si se hallan afectados huesos o articulaciones. 

19 

Lesión ósea.- Consiste en una área netamente cir- -

cunscrita de destrucción con escasa reacción o 5in ella en 

el hueso circundante. Son invadidos con más frecuencia 

costillas, ouerpos vertebrales pequeílos, huesos de manos y 

pies, tubérculos tibiales, olecranón y los ángulos de las 

escápu 1 as. 

En menos de lX de los individuos infectados se pro­

duce una enfermedad granulomatosa progresiva crónica, a m! 

nudo mortal a menos que se instituya tratamiento intensivo. 

Los pacientes con esta forma de Coccidioidomicosis_ 

muestran al parecer algún defecto en su respuesta inmune -

al hongo lo que permite el crecimiento interrumpido de 105 

microorganismos y la amplia diseminación del proceso infef 

cioso (Esta Coccidioidomicosis ha sido encontrada recient! 

mente en pací entes i nmunocompromet idos·). La Cocci di oi doml 

cosis debe ser considerada siempre como una posible causa_ 

de fiebre en pacientes inmunocomprometidos. 
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO.-

Los productos patológicos son esputo, pus, lavado -

gástrico, lfquido cefalorraquídeo, biopsias y sangre para_ 

reacciones serológicas realizándose el análisis mediante : 

a) Observación microscópica, 

a animales, d) Serología, 

men hematológico. 

b) Cultivo, e) Inoculación_ 

e) Prueba cutánea, y e) Exa--

Entre las pruebas serol69icas que se pueden llevar_ 

a cabo son: 

a) "La prueba en tubo": La cual es sensible, resul­

ta positiva en el 90% de los pacientes, 2 semanas después_ 

de la aparición de los sfntomas y desaparece en muchos ca­

sos hacia los·cuatro meses. 

Por ende, una prueba en tubo de preci piti nas positj_ 

vas indica Coccidioidomicosls activa primaria ( o reactlv~ 

ci 6n ). 

b) "La prueba de aglutinación con partfculas de lá­

tex": Utiliza partrculas de l~tex sensibilizadas con co-­

ccidioidina calentada a 60ºC durante 30 minutos. Aunque -

se consideren que da res~ltados comparables a la prueba de 

aglutinación con látex es m~s sensible que la precipita- -

ci6n en tubo y da porcentajes superiores de resultados po-



sltivos con sueros de personas con Coccidioidomicosis. 

Los resultados de esto se obtienen en 4 minutos. 
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c) "La prueba para anticuerpos fijadores de comple­

mento (FC)": Para Coccidioidina es una poderosa herramie.!! 

ta diagnóstica y pron6stica. Dado que la prueba de fija-­

ción de complemento se positiviza más lentamente, con cer­

ca del 8% de reacciones positivas hacia el final de la pri 

mera semana y 90% al finalizar el tercer mes, la mayor par_ 

te de los anticuerpos han desaparecido para e·1 sexto a oc­

tavo mes (es la que persiste más tiempo). 

La presencia de anticuerpos fijadores de complemen­

to (lgG) puede reflejar o bien infección activa o el est! 

do de recuperación. El título de FC se correlaciona con -

la severidad de la infecci6n. 

Una situación excepcional esta dada por la meningi­

tis por coccidioides en la cual sólo la mitad de los pa- -

cientes presentan un tftulo de 1:32 o mayor. 

Muchos pacientes con Coccidioidomicosis secundaria_ 

presentan un tftulo de 1:16 o mayor mientras que los títu­

los 1:2 y 1:4 son indicadores de Coccidioidomicosis inici! 

les residuales o meníngeas. 
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No obstante se ha obtenido de pacientes sin Cocci-­

dioidomicosis sueros con tales titules. Es por tanto evi­

dente que cuando se obtengan títulos bajos el diagnóstico_ 

debe basarse en pruebas serológicas posteriores y preferen 

temente en estudios clinicos y micológicos. 

Son útiles las muestras múltiples de suero, ya que 

un cambio en el titulo de FC refleja el pronóstico con la 

recuperación, el título de FC disminuye y eventualmente 

desaparece. Una serología negativa no excluye un diagnós­

tico de Coccidioidomicosis. 

En infecciones primarias asintomlticas y leves son_ 

negativas las pruebas de precipitina y fijación de comple­

mento. 

En cas9 de infecci6n primaria grave, la prueba de -

precipitina se torna positiva,pero casi siempre se negati­

viza al cabo de pocos meses (por curación). 

d) "La prueba de lnmunodifusión": La finalidad de 

todas las técnicas de inmunodífusión es identificar la 

reacción de precipitación. 

Aunque la formación de complejos antígeno-anticuer­

po en un medio semis6lido como el agar, depende de electr~ 

lites amortiguadores, pH y temperatura, los determinantes_ 
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miis importantes de la reacción son las concentraciones re-

lativas de Antígeno (Ag) y Anti cuerpo (Ac). 

Cuando se tiene la proporción óptima del antfgeno -

al anticuerpo, los enlaces cruzados son extensos formiindo­

se grandes complejos insolubles 1 que se reconocen como pr_!! 

cipitado visible. 

Cuando la proporcí6n del ant'fgeno y el anti cuerpo " 

es tal, que se combina todo el Ag con el Ac e~ los comple­

jos insolubies, apareciendo el precipitado en la solución, 

se dice que hay equivalencia entre Ag y Ac. 

En cambio cuando la proporción del Ag y el Ac se al 

tera de modo que hay excéso del uno y del otro, la solu- -

ción contiene por lo menos algunos complejos solubles, cu­

yas partículas son suficientemente pequeñas como para per­

mitir que permanezcan en suspensión coloidal. 

En tales condiciones, no ocurre una combinacibn cr~ 

zada significativa. Por consiguiente, los complejos no r_!! 

sultan bastante grandes para formar un precipitado, 



Las reacciones de lnnunod.i 
fusión pueden clasificarse 

en: 
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l.- Unicas: El Ag o el Ac pennanece fijo 

y el otro reactivo se mueve y se ac!!_ 

pla a él, 

11.- Dobles: Jlrobos reactivos están li.bres_ 

para moverse uno hacia el otro y - -

precipitan. 

El movimiento en cualquier forma de inmunodifusión_ 

puede ser 1 i ne al o radia 1. 

1.- "Difusión radial anica". 

Está basada en el principio de que existe una rela­

ción cuantitativa entre la cantidad de antfgeno colocado : 

en un pozo horadado sobre la placa de agar-anticuerpo y el 

anillo resultante de precipitación, 

Fei nberg y más tarde Manci ni extendieren esta técni 

ca, como el Ag difunde radi almente y forma un anillo de -­

preci pi taci ón alrededor del pozo, proporcionando una equi­

valencia estacionaria, 

El diámetro o el área del anillo está relacionado -

con la concentración del antígeno del pozo. 

Se determina una curva patrón con estándares de an-
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tfgenos conocidos y la ecuación que describe esta curva -­

puede ser usada para la determinaci6n de la concentración_ 

del antfgeno correspondiente a cualquier tamaño de diáme-­

tro. La sensibilidad de estos métodos es del orden de 1-3 

Jfg/ml de l\g, 

!!.- ~lfusi6n doble en agar": 

Esta técnica simple extremadamente útil {también -­

llamada análisis de Ouchterlony está basada en el princi-­

pio de que el antígeno y el anticuerpo se difunde a través 

de un medio semi-sólido (ej: el agar) y forman complejos -

inmunitarios estables que pueden ser analizados visualmen­

te. La prueba se realüa vaciando agar fundido sobre ca-­

jas de petri o portaobjetos de vidrios y dejando que se e.!! 

durezca. Se horadan pequeños pozos en el agar separados -

algunos milfmetros. 

Las muestras que contien~n antígenos y anticuerpos_ 

se colocan en pozos opuestos y se dejan que se difundan -­

una hacia la otra en una cámara húmeda por lS a 24 horas • 

Las lfneas de precipitación resultantes que presentan com-­

plejos antígeno-anticuerpo son analizados visualmente, en 

luz indirecta con la ayuda de una lupa. 

Dicha reacción manifiesta tres tipos de patrones --
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básicos: 1) reacción de identidad, 2) reacción de no iden 

tidad, 3) reacción de identidad parcial. 

La formación de una sola linea de precipitada entre 

un antlgeno y su correspondiente suero puede ser utilizado 

como una evaluación cualitativa de la pureza del antfgeno_ 

del anticuerpo. 

La inmunodifusi6n doble en agar también puede ser -

emp1eada para el análisis semicuantitativo en los sistemas 

serológicos humanos. Dicho análisis es efectuado colocan­

do el Ac en un pozo central rodeado circunferencialmente -

por. pozos con antfgeno. Las diluciones seriadas de antfg! 

no son colocados en pozos circunvecinos y la aparición de 

lfneas de precipitación puede ser tomada como una medida_ 

burda de la co~centración del antfgeno. 

Alternativamente, esta forma de análisis es muy - -

útil para la determinaci6n del tftulo aproximado de preci­

pitación del antisuero por la simple revisión de la loca-­

lización de antfgeno y anticuerpo en el patrón. 
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PATOLOGIA.· 

Las lesion.es de Coccidioidomico5is progresiva son -

parecidas a las Blastomicosis; existen lesiones cutáneas -

extensas, bolsas subcutáneas de pus y afección difusa del 

esqueleto, asf como lesiones similares de los órganos in·· 

ternos. 

Biopsia.-

Las lesiones cutáneas: Se caracterizan· por abscesos 

polimorfonucleares o formaciones caseosas en las cuales se 

observan organismos libres o en gran número en el interior 

de las células gigantes y en el tejido de granulación ve-· 

ci no. 

En los ganglios linfáticos: Puede haber abscesos y 

nódulos de tejido fibroso con células gigantes, muchas de_ 

las cuales contienen parásitos. 

Casi todos los organismos son formas sin yemas de· 

tipo Blastomicosis o Paracoccidioidomicosis. 

Tales formas tienen una pared gruesa de doble con·· 

torno, y el material en el interior de la pared de la célM, 

la se tiñe de manera irregular. 

En esta etapa del desarrollo el hongo tiende a te-· 
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ñirse más intensamente debajo de la cápsula que los orga-­

nismos de Blastomicosis. 

Se confirma el diagnóstico de Coccidioidomicosis 

por el hallazgo de organismos en plena endosporulación. 

En el hueso: Es evidente la necrosis y la forma- -­

ción de abscesos, pero pueden encontrarse en lugar de es-­

tas Qltimas,cavidades llenas de tejido de grariulación. 

En pulmón: Las lesiones consisten en nódulos rela­

tivamente densos o en cavidades, y son m5s a menudo solit~ 

rías que mOltiples. 

Los métodos histológicos con colorantes a base de -

hematoxilina y eosina no permiten a veces demostrar la pr~ 

sencia de Cocc'idioides immitis en los tejidos de biopsia. 

Procede también recurrir en cada caso a la coloración por 

el ácido peryódi co de Schi ff y a 1 a técnica de 1 a metenam1_ 

na argéntica de Gomori, asf como al cultivo de fragmentos_ 

de tejido. 

Autopsia: Se descubren en la autopsia abscesos sub­

cutáneos y focos en huesos, testículos y menfnges. 

Los abscesos subcutáneos o las áreas de osteomeli-­

tis comunican a menudo con la superficie de la piel por --
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medio de las fistulas. 

En los pulmones, 6rganos abdominales y ganglios li! 

fáticos internos pueden comprobarse zonas de necrosis y -­

abscesos, a veces fibrosis y calcificaci6n. 

En los pulmones a veces existen cavernas pero no --. 

con tanta frecuencia como en tuberculosis. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.-

La Coccidioidomicosis primaria puede diagnosticarse 

erróneamente como Resfriado común, Bronquitis, Influenza , 

Neumonra bronquial o Neumonfa atfpica primaria de etiolo-­

gfa desconocida, 

La Coccidioldomicosis diseminada es completamente -

comparable a la Tuberculosis, con lesiones en todos los -­

órg.anos y en el Sistema Nervioso Central; histológicamonte 

estas lesiones son granulomas tfpicos indistinguibles de -

los tuberculosos a menos que puedan ser observadas las es­

f~rulas en su interior. 

Esta Coccidioidomicosis se debe de diferenciar ade­

más de la Tuberculosis, de la Sífilis, Muermo, Tularemia,­

Osteomielitis bacteriana, Neoplasias y otras micosis espe-­

cialmente Blastomicosis, Actinomicosis, Criptococosis, 

Esporotricosis, Histoplasmosis y Micetoma. 
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PRONOSTICO.· 

El pronóstico es excelente en Coccidioidomicosis -­

pulmonar primaria (cura dejando cicatriz) y bueno en los -

tipos cutáneos y glandular de la infección primaria, 

En la forma progresiva diseminada de la enfermedad_ 

es muy grave sobre todo en sujetos de color. 

La enfermedad es tan voluble en su comportamiento -

que resulta muy difícil la valoración de cualquier tipo de 

terapéutica. 

La meningitis coccidioidal, que en un tiempo era 

siempre una complicaci6n mortal, puede curarse hoy día si 

se diagnosticara pronto y se instituye terapéutica enérgi· 

ca. 
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TRATAMIENTO.· 

Para la infecci6n primaria y debido a que la mayo-­

ría de 1 as personas se recuperan completamente sólo es ne­

cesario el tratamiento sintomático y el reposo (permanecer 

en cama hasta que se normalice su temperatura, número de -

leucocitos y velocidad de sedirnentaci ón). Las lesiones de 

eritema nadase y eritema puntiforrne, asf corno las artrál-­

gias y las artritis que a menudo acompañan a ias infeccio­

nes prirnarl as son de fndole alérgica y casi si empre muy dE. 

Jarosas. Levan y Eistein administraron cortisona durante_ 

un perfodo de 4 a 6 dfas, empleando una dosis total de 350 

a 775 mg; los resultados clfnicos fueron excelentes y no -

se registró diseminaci6n del proceso infeccioso. 

En algún caso, si bien raro, complicado de hemopti­

sis, puede ser necesario tratamiento quirúrgico, siendo 

los de elecc16n lobectomfa o resección segmentarla. 

La inmunidad tisular es excelente, y no ocurre di~! 

minaci6n incluso cuando la pleura esté contaminada con pus 

que tenga Coccidioides immitis, 

Antes de dar de alta al sujeto deben de mejorar los 

signos clfnicos y comprobar en las radiograffas norrnaliza­

ci6n o aclaramiento de las lesiones, 
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La Coccidioidomicosis progresiva es muy resistente_ 

al tratamiento, el cual nunca ha sido satisfactorio. 

La Anfotericina B es la Dnica droga prometedora pa­

ra Coccidioidomicosis. 

En ocasiones se ha obtenido buenos resultados con 

tabletas de Anfotericina B por vra bucal por lo menos 2 6 

3 gra111os: ahora bien, en general no se absorbe suficiente_ 

droga por esta vfa. 

La forma soluble por Squibb para v[a intravenosa c~ 

nacida como Fungizona es la preparación preferible, y se 

ha inyectado directamente en las lesiones con magníficos -

resultados temporales. 

La anfotericina intratecal debe ser suministrada 

cuando el Sistema Nervioso Central se encuentra involucra­

do, 

Algunos pacientes refractarios a la Anfotericina B 

responden al Miconazol; sin embargo han sido reportadas V! 

rias fallas terapéuticas. 

Hasta el momento los datos son insuficientes para • 

evaluar el papel de cualquiera de los dos fármacos. 



34 

Agentes de i ntensi ficaci 6n de respuesta inmune (ta­

les como el factor de transferencia), también han sido us~ 

dos para e~ tratamiento de Coccidioidomicosis y los resul­

tados están siendo evaluados. Así mismo está llevándose a 

cabo una gran evaluaci6n clfnica sobre una vacuna. 
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PROFILAXIS.-

Tan sdlo en muy raras circunstancias es transmitida 

la Coccidioidomicosis por otro medio que no sea la inhala­

ción de esporas transportadas por el aire; por lo tanto el 

control eficaz depende principalmente: 

a) Siembra de césped, instalación de pavimento, em­

pleo de fungicidas (ej: l-cloro-2-nitropopano) y riego del 

suelo. 

b) rvitar que las personas con un alto riesgo de di 

seminación (ej. mujeres embarazadas, negros, filipinos, 

etc.) visiten las áreas endémicas. 

c) El cultivo de Coccidioidcs immitis in vltro debe 

ser realizado por personal experimentado provisto de cape­

ruzas adecuadamente ventiladas. 

d) Sin embargo, la transmisión de Coccldioldes immi 

tis a los animales de laboratorio es un procedimiento sim­

ple y seguro; (para el lo debe tratarse el esputo o exudado 

con penicilina cloramfenicol y centrifugarse; el sedimento 

se inyecta al cobayo y al rat6n. SI Coccidloides immltis_ 

está presente, aparecerán en el cobayo anticuerpos fijadores 

de complemento y en el ratón la enfermedad diseminada; ad! 

m~s los testfculos y los lfquidos hfsticos del ratón con--
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tendrán las esférulas características con endosporas). 

e) No deben colocarse cultivos en cajas de Petri; -

es mejor mane,iarlo en tubo herméti camcnte cerrado y abrir 

lo bajo una cubierta de seguridad que proteja a la persona 

como al medio amb1 ente; y todas las transferencias se pra_s. 

ticarán en un lugar perfectamente ventilado, 

f) Se sugiere usar tubos de vacuna con ~ap6n de cag 

ch~ que puedan vaciarse con jeringa y agujas protegidas 

con hule espuma (para evitar la inhalación de la artrospo­

ra). 

g} Tomar todas las precauciones debidas en campaijas 

de trabajo (arqueológicas, antropológicas, de Ingenierfa -

en particular) realizados en ~reas endémicas. 



CAPITULO I I I 

MATERIAL Y METODOS 
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SELECCION DE LA MUESTRA.-

Se recopilaron 120 sueros de pacientes con enferme­

dades neumopáticas comprendiendo: 60 sueros de Tuberculo­

sis pulmonar, de insuficiencia respiratoria, 10 de as­

ma bronquial, 7 de cáncer broncogéni co, 1 de cáncer de -

pulmón, J de bronquitis cr6nica, 14 de neumonfa, 20 de 

neumonía obstructiva crónica, sin predilección del sexo ni 

de la edad, en la ciudad de Guadalajara; obtenidas de una 

i nstituci 6n oficial, cuyos sueros fueron congelados en 

alícuotas para una subsecuente identificación de anticuer­

pos-anticoccidioidina por los métodos de Inmunodifusión 

radial y de Ouchterlony. 

Dicho método de Inmunodifusi6n se hizo a la inversa 

porque en lugar de mezclar el antisuero en el agar, se in­

corpor6 el antfgeno en el gel, y en el pozo horadado, el -­

anticuerpo. 

El antígeno se obtuvo concentrado y se di luyó con -

3 ml de PBS (Fosfato buffer salino) guardándose bajo cong! 

laci6n. 

El contenido de proteínas totales: 0.401 gramos. 
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METODOLOG!A DE INMUNODIFUSION RADIAL A LA INVERSA, 

En base a las bibliografías revisadas se hicieron -

varias modificaciones y se llevó a cabo lo siguiente: 

l. Lavar bien los portaobjetos (de 80 a 60 mm) con_ 

agua de la llave, jabón dextrán; se enjuagan con agua des­

tilada y se seca bien de manera que no quede pelusa, 

2. Se procede a hacer una capa fina para cubrir el 

portaobjetos: mezclar 0,25 gramos de agar noble (o purifi­

cado) con 25 ml de agua des ti lada, llevándose a un matraz_ 

erlenmeyer para licuar. 

Esperar a que enfrfe un poco y se vacía con una pi­

peta de 5 ml, sólo 2. 56 ml, de agar en cada portaobjeto. 

3, Se espera un tiempo a que solidifique y ensegui­

da se incuban esas placas por 24 horas, 

•FORMULA DEL PBS" ( FOSFATO BUFFER SALINO ) 

Fas fato Acido de Sodio (Na 2HP0 4) .......... 13. 88 gramos 

Fas fato Diácido de Sodio (Na HzP04 • HzOl •••• 2,43 gramos 

Cloruro de Sodio ( NaCl ) ................. so.o gramos 

Mezclar y afiadir agua desmineralizada a 1.0 lt. 
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4. Después de haber transcurrido 24 horas, se pesa_ 

1,0 gramo de agar noble (o agar purificado). 

5, 5e licüa con el PBS (con menos de 100 ml de bu-­

ffer) concentrado. 

6, Enseguida se pasa a un matraz aforado en gel lí­

quido y se afora a 100 ml con el POS (llev~ndose el agar -

al lX) concentrado. 

7. Llevar el gel a baño marfa aproximadamente a - • 

SOºC, por 15 mln. en un matraz erlenmeyer. 

B. Añadir 7511 de antfgeno Coccídioidina por cada_ 

50 ml. de agar preparado, mezclar bien, tomar con una pip! 

ta graduada 10 ml. de agar antfgeno y colocarlo en el por­

taobjeto precublerto formando una capa homogénea (esto se 

debe hacer sobre una mesa firme y recta). 

9. Esperar a que solidifique por 15 minutos a temp! 

ratura ambiente y minutos en el refrigerador. 

10. Se perforan 7 pozos de 4 mm de diSmetro y dis-­

tanciados por l cm (hacer de preferencia un molde corta• • 

dor). 

11. Con ayuda de una pipeta pasteur conectada a una_ 

bomba vacfa de agua, extraer el gel cortado. 
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12. Enseguida se procede a colocar 13. 3-'jl de los -

sueros problema, en cada pozo horadado con pipeta automáti 

ca. 

13. Se colocan los portaobjetos en cámara hOmeda -­

(ej: en cajas de plástico en cuya base contengan papel hú­

medo, permaneciendo cerradas las cajas dentro de una bol-· 

s a). 

14. Se leen los resultados a las 48 horas, bajo una 

transmisi6n de luz oblicua, midilndose el diámetro del 

área circun~crita por el anillo de precipitación que debe_ 

ser proporcional a la concentración de anticuerpos y se ·­

reportan los diámetros en mm. 
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METODOLOG!A DE OUCHTERLONY. 

En base a las bibliograffas, se siguió el siguiente 

método: 

l. Lavar bien los portaobjetos y licuar 0.25 gramos 

de agar noble en 25 ml de agua destilada, colocar 2.56 ml 

del agar en cada portaobjetos, se espera a que solidifique 

y se colocan en la estufa por 1 dra (hasta aquf es el mis­

mo procedimiento que se sigue en Inmunodifusión radial), 

2. Se toman 10 ml del PBS concentrado (preparado ª.!:! 

teriormente en Inmunod1 fusión radial), se afora a 100 ml -

con agua desmineralizada y se mezcla muy bien. 

3. Pesar 1 gramo de agar noble o purificado, pasar_ 

este polvo a un matraz erlenmeyer y colocar aproximadamen­

te 80 ml del PBS di luí do, y enseguida se lleva a licuar. 

4. Vaciar el agar líquido a un matraz aforado de --

1oo·m1 y aforarlo con el PBS dilufdo (llev~ndose el agar -

al 1% con el PBS diluido) y mezclar muy bien, 

S. Se pasa el agar al 1% a un matraz erlenmeyer r­
se"coloca en baño maría aproximadamente a 50ºC por 15 min.!!. 

tos. 

6, Pasado ese tiempo se colocan 10 ml de agar al 1% 

en cada portaobjeto precubierto de 80 x 60 mm. 
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7. Se deja a que solidifique por 15 rni nutos a tem­

peratura ambiente y se llevan a refrigeraci6n por 5 minu-­

t os. 

8. Enseguida se perforan 7 pozos (1 pozo central y 

6 pozos periflricos) de 4 mm de diámetro y distanciados 

por l cm (se puede usar el mismo molde que se empleó en la 

lnmunodifusión radial); con ayuda de una pipeta pasteur c_!1.· 

nectada a una bomba de vacío de agua se extrae el gel cor­

tado de manera que quede bien perforado el pozo, 

9. A los 6 pozos periféricos se le colocan 13,311 

de cada suero del paciente con una pipeta automática. Se· 

espera a que pasen 45 minutos para que difunda los anti· • 

cuerpos en el gel. 

10. Al término de este tiempo se colocan 13.3fl de 

antígeno Coccidioidina en el pozo central. 

11. Se colocan los portaobjetos en cámara húmeda 

por 2 ó 3 días (cada portaobjeto se coloca en una caja en 

cuya base tiene papel húmedo y se mantienen cerradas todas 

las cajas; se meten a una bolsa de plástico que también •• 

permanece cerrada), 

12. Transcurridos dos días se leen los resultados bajo luz· 

ob lf cua y se reportan 1 os resultados de preci pitaci 6n con cruces. 
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Se analizaron 120 sueros con enfermedades neumopáti 

cas, sin predilecc1ón del sexo y de la edad, llevándose 

cabo por ambas t~tnicas y se obtuvieron los siguientes re­

sultados: 

ENFERMEDADES 

NEUMOPATICAS. 

18 sueros que se consi d~ 

ran positivos: 

l.- Tubercu1osis Pulmonar 

2.- C5ncer broncogªnico 

3. - Tubercu1os is y Neumonía 

4.- Asma bronquial 

5.- Tubercu1osis pulmonar 

6.- Cáncer broncogªnico 

7.- Tuberculosis pulmonar 

8.- Neumonfa 

9.- Tuberculosis pulmonar 

1 o.- Insuficiencia respiratoria 

l !.- Bronquitis cr6nica 

12.- Neumonf a 

13.- Tuberculosis pulmonar 

14.- NOC 

15.- NOC 

16. - Tuberculosis pulmonar 

T E e N I e A s D E 

OUCHTERLQNV 

++++ 

++ 

++ 

++ 

++++ 

++++ 

++ 

++ 

++++ 

+ 

++ 

+ 

+ 

++ 

+ 

+ 

INMUNODIFUSION RADIAL 

(diámetro en 011) 

0.5 

0.6 

0,6 

0.6 

0.7 

0.7 

0.7 

o.a 
O.B 

o.a 
0.9 

0.9 

l. o 
l. o 
1.1 

1.1 



OUCHTERLONY 

17 ,. NOC + 

18.- Tuberculosis pulmonar + 

102 sueros que se consider2_ 

ron negativos: 

10 casos ++++ 

19 casos +++ 

10 casos ++ 

12 casos + 

51 casos Neg, 
120 su eros en total 

NOC Neumonfa obstructiva cr6~ca. 

TBP Tuberculosis Pulmonar 

Insuf. Resp. ='insuficiencia Respiratoria 

Ca. B • Cfincer Broncog6nico. 

l. RADIAL 

l. 2 

l. 5 

Ncg, 

· Ncg. 

Neg. 

Neg. 

Neg. 
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INTERPRETACION DE RESULTADOS. 

Cruces 

++++ 

+++ 

++ 

+ 

Diámetro del halo 

1. 5 cm 

0.6 cm 

Interpretación de Ouchterlony 

Hay un precipitado muy fuerte y de -

un tamaño grande (aproximadamente •• 

o.a cm.¡ 

Precipitado blanco fuerte y de tama~ 

ño mediano. 

Precipitado blanco, débil y de tama­

ño pequeño. 

Precipitado blanco muy débil y de t~ 

maño muy pequeño (aproximadamente 

0.5 cm). (Ver figura 1) 

Interpretación de I. Radial. 

Existe gran cantidad de anticuerpos_ 

anticoccidioides immitis en el suero 

del paciente. 

Contiene el suero poca cantidad de • 

anticuerpos anti coccidioides immitis, 

los cuales reaccionaron con la cocci 

dioidina. (Ver la figura 1). 
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(FIGURA 1) 
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!NTERPRETACION DE AMBAS TECNICAS CORRELACIONADAS.-

4 cruces(++++), con halo de 0.5 a o.a cm de diáme­

tro indica: en la prueba de Ouchterlony que hay equivalen­

cia de antígenos y anticuerpos; los enlaces cruzados son -

extensos formándose grandes complejos insolubles que se -­

presentan como precipitados visibles; los halos transparen 

tes de la inmunodifusión radial indican que todos los antj_ 

cuerpos presentes en cada suero reaccionaron con el antíg! 

no necesario manifestando diversos tamaños, t:niendo en -­

cuenta que él diámetro del halo es proporcional a la con-­

centración de anticuerpos en el pozo así como a la concen-­

tración del antígeno en el agar, 

2 cruces (++),con halo de 0.6 a 1.0 cm: en la -­

prueba de Ouchterlony las dos cruces indican una precipit! 

ci6n parcial manifestándonos un fenómeno de prozona cerca­

no a la zona de equivalencia. Al compararlo con el tamaño 

de los halos de inmunodifusi6n nos da una idea de que exi1 

te un exceso de anticuerpos, porque sí fuera exceso de an­

tígenos (en Ouchterlony) no habría halo transparente de 

Inmunodifusión radial y viendo el diámetro del halo nos da 

una idea del contenido de anticuerpos en el suero. 

1 cruz ( + ) , con halo de 0,8 a 1.5 cm: en Ouchter­

lony la precipitación apenas se distingue; también se en--
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cuentra el fenómeno de prozona menos cercano a la zona de 

equivalencia; hay un exceso de anticuerpo para la prueba -

de Ouchterlony, los pocos antígenos reaccionan con los an­

ticuerpos; en la lnmunodifusión radial tiene más antígeno_ 

de manera que reacciona con todo el anticuer1Jo presente, m~ 

nifest&ndose claramente en el halo transparente. 

3 y 4 cruces ( +++y ++++ ) con lnmunodifusión ra-­

dial Negativa: en el precipitado de Ouchterlony nos mani-­

fiesta zona de equivalencia de antígenos y de anticuerpos. 

Aquf nos encontramos con cantidades mínimas de anticuerpos 

que reaccionan con cantidades mínimas de antígeno y en la 

Inmunodifust6n radial hay exceso de antígeno. 

l y 2 cruces ( +y++ ) con lnmunodifusión radial -

Negativa: en al\1bas técnicas nos indican exceso de antígeno 

por lo que la cantidad de anticuerpos es casi nula. 

Negativo en Ouchterlony con lnmunodtfusión radial -

Negativa: hay ausencia por completo de anticuerpos antico­

ccidioides immitts en el suero del paciente. (Ver figuras_ 

1 y 2). 
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Los resultados fueron satisfactorios (lB sueros po­

sitivos) por tratarse de un estado como Jalisco en el cual 

la Coccidioides immitis es poco endémica. Esto indica que_ 

los enfermos estuvieron en contacto con la artrospora de -

Coccidioides immitis y desarrollaron anticuerpos; sin em-~ 

bargo cuando se presentan factores predisponentes (ej: in­

munodefi ci enc1 a celular, etc,) puede ocasionar enfermeda-­

des severas, por lo que es conveniente no pasar por des a-­

percibido esta enfermedad por no ser una zona muy end6micL 

Es aconsejable hacer un diagnóstico diferencial por 

estas dos técnicas de difusión en gel (Ouchterlony e lnmu­

nodifusión radial a la inversa), confirmándolos con las -­

otras pruebas del laboratorio que fueron mencionadas ante­

riormente para evitar un diagnóstico erróneo y poder admi­

nistrar un tratamiento adecuado. 

Se logró conseguir por medio de una institución ofi 

cial un suero de referencia de un paciente con Coccidioid.Q. 

micosis (proveniente de Puerto Vallarta donde realizaba -­

trabajos de albañilería); se practicaron los dos métodos -

de difusión en gel con dicho suero y el resultado de la·­

prueba de Ouchterlony fue de dos cruces ( ++ ) , mientras -

que la prueba de Inmunodífusi6n radial a la inversa fue n! 

gativa; esto se debe a que el paciente padeció una Cocci-­

dioi domi cosis primaria no pulmonar leve, y por haber evol! 
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clonado más de tres meses la enfer~edad se encu~ntran muy 

pocos, casi ausentes los anticuerpos-anticoccidioides immi 

tis para estas pruebas de inmunodifusión. 

Al llevar a cabo la lrnnunodifusión radial a la in-­

versa (en los sueros de pacientes con neumopatfas), se ob­

tuvo una zona circunferencial transparente muy visible con 

ausencia de un prec1 pitado alrededor del halo; la causa de 

esta inhibición del precipitado podrfa analizarse con est~ 

dios subsecuentes, pero esto no le quita validez en el - -

diagnóstico de la reacción antfgeno-anticuerpo. 

Sin embargo se llev6 a cabo el m6todo de Ouchterlo­

ny donde se pudieron observar halos de precipitación iden­

tificando también la reacción de antígeno-anticuerpo. 

Estas pruebas de Ouchterlony e lnmunodifusión ra- -

dial a la inversa ofrecen al laboratorio clínico una iden­

tificación rápida, una especialidad y sensibilidad inhere.!l 

te, adem~s resulta económica y fácil de realizar con la -­

gran ventaja de no correr el riesgo en el manipuleo de cu! 

tivos de Coccidioides immitis por lo que son unas pruebas_ 

serológicas extremadamente útiles, 
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