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INT~ODUCCION: 

·. -~ 

El Histaplasma capsulatum, es un hongo dimórf1ca de distr1~L~ión 
mundial, sobre todo en aquellas regiones con un ~lto contenido de 
nitrógeno en su suelo, sitLlación que se favorece con la presencia de 
guano producida ~cr alg~nas especies de aves o bién de mt1t~cielagos. 

Esta lccali~ación a nivel del suelo, aunado a oue la pr1nc1pal vla de 
entrada al huésped la corstituyen las vias aet~eas, e:tplican el porqué 
el vienta esta considerado como el principal vector en la transmisión 
de esta micasi~ (i,:1. 

En ~en~~?l l~ i~feccion por~ H. cacE~latLtm es autolim1tada, pLlestc qu~ 

~e ha observ~do que hasta 2n un 95~ a~ huesoeaes normales la infección 
cur3 en for~rna e~oonta~g~. Sin emb~~~~c, este hcngo es capaz de 
ocasionar gran var~ie~3d de cuadros ciiricos, oue oscilan desde la 
e~fe~medaa sub~lin1ca, hasta la forma fulminante del adulto. Situación 
~sta !_¡ltima at1e p~~~ lo r~gular se ascc1a a algún oadecimiento que 
tnm1Jnocompromet9 al paciente (1-4); como es el case de los paci~ntes 

con el 5indrome de Inmunodeficiencia Adqui~ida <SIDA) (5-9). Fenómeno 
que mo~ivo al C.D.C de Atlanta Georgia a incluir a la histoplasmosis 
como enfermedad indicadora de SIDA desde 1985 1101. 

La asociación de histoplasma y SIDA no es tan infrecuente, aón en 
aq,Jellas regiones donde esta micosis no se considera endémica, puesto 
que basta que el paciente cuente con el antecedente de haber visitado 
a habitado en algún sitio donde la histoplasmosis es frecuente para 
explicar la reactivación del padecimiento. Esto, una vez que el 
huésped presenta deterioro de su aparato inmune, por lo que no es raro 
que se reporten casos en ciudades como New York, o aún en Europa 
Occidental, donde esta micosis es infrecuente (8,9,lli. 

En nuestro país, los casos de SIDA se incrementan cada ve~ más, y come 
contamos con regiones endémicas para la histoplasmosis, es de esperar 
con cierta frecuencia la asociación de ambos padecimientos. Debido a 
esta, consideramos conveniente dar a conocer la experiencia obtenida 
en la atención de pacientes con infección por Histoplasma y SIDA en el 
Hcscital de Infectologfa del Centro Médico La Raza del IMSS, mismo que 
se encuentra ubicado en la Ciudad de México, región que no se 
considera endémica para este tipo de micosis. 
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r·1.; TEF ! AL ·:~ '.:E7D:i03_: 
De los pac12ntes con diagnóstico d~ tnf?~ción por el VIH atendidas en 
el 1--fcspi~¿,l de I:ifecr.ol.og1a del Centro l"led1ca L~ Ra;:a IJ1SS, en el 
perlado compr"~nüidc. ríe enero de 1984 a ma1,zo de 1991. Se selec:c1onaron 
3q1.1ellos en quienes se estableció el d1agn6stico de infeccion por 
Hi5toplas~d cap5ulatLrm. 

Se regi5tr3rc·n los 5iyuientes datos: se:{o, edad, factor de riesgo para 
la adquiBic16n de la infección por el VIH, el antecedente de haber 
habitado a v1~itado alguna de las t·eg1ones consideradas endémicas 
para la h1~tcolasm~sis, sea ~n nuestt~o pais o en el extt'anjero. El 
tieinpo de e·-oluc1~n y los rl-~tos ciin1cos sugesti·~os de la infecc1cn 
pcr el VIH, 1,c~1.:ye~do l~~ i.nf~cc1~nEs oo~t·tun1stas y/o neopla~ias 

r•'ev1as ~ ~3 histcpi~S~Q315. Tiempo oe ~\1nlución dg la micc5is y sus 
c&racteri5t1cas cl1n1ca5 al momento de SLl ingre~o. Tr~t3mienta 

especifico ins~ituido y res~ugst2 al mlsmo. Tiempo de sobrevida en 
caso de defunción y h2~la~g~s d~ aut~osia cu3ndn fue oosjcle etectl.1ar 
este estudio. 

En cuanto 3 los resultados de labot'atorio, al momento del di39nóstico 
se registraron las siguientes: hemoglobina, leucocitos, neutrófilos. 
linfocitos, plaquetas, transamina~as; t3.nto 9lutámico o::alacet1ca 
ITGOI como glutámico pirúvica !TGPI. Deshldrogenasa láctica IDHLI y 
fosfatasa alcalina IFAl. La imagen obtenida en la teleradiagrafia de 
tora~ y cor último el sitio del ct1al se obtuvo el aislamiento o 
identificación del histaplasma, sea por cultiva o bien por estudia 
histológico. 
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RESULTADOS: 

Se estableció el di3gnóstico de infección por Histoplasma en 34 12.6%1 
de 1,300 paci~ntes con SIDA; de estos, :: (94%) car~resoondieran al 
se:~o masculino y 'Z: 16~C1 al se;:o femenino. El promedio d-? edad fué de 
34.7 a~os <DS ~?9), con un rango de 2= a 63 a~os. Como factor de 
riesgo para la adqLtisicion del '•'IH se establec1a el de la 
homo-bise~:ualidad masculina en :7 casos (8,)X1 1 pram1sctJidad 
heteros2~-:ual en 5 ( 15.1..), y anteceden te de transfusión en los 2 
restctrit.:es C5X>. En cuanto al luc;,€\r d~ origen, o bien los sitios que 
lo~ pacientes hab:an ·1i3itada o en donde hab1an res1d1do, es 
impat~tante se~alar que la m~yoria provenía del inter~ior de la 
Rep(tblica, sobres3liendo los Estadcs de Veracruz ¡ Mor·~l0s (c1~adro 1). 

En :9 p2c1entes <85%;~ el t1~moo de e~oluc1~n de las m~n1f~stac1ones 

clinic3s sugestivas de SI~A pr~evia al desarrolla de la hi5~aplasmosis 

fL11;? de 1ü meses rr1S ± l(t',, ~ar.1;io ·:le 2 a 48 mese=:. :.1ent1"0 de estas 
manifestaciones se encontra~on las siguientes: per~dida de peso en 21 
ca:;~s, diarrea en 18, fieb~e en 14, tuberculosis en 6, neumonía por P. 
car1Gii en 5, Herpes zaster en 3, Sárcoma de Kaposi en 3, septicemia 
recurrente por gram positivos en 2, septicemia recurrente por 
Salmonella del grupo B en 1 y toxoplasmosis cerebral 1. En los otros 6 
casos C!5Z), se consideró qL&e la infección oor Histoplasma fué la 
primera manifestación del SIDA. 

El tiempo de evolución de la histoplasmosis al momento del ingreso, 
fué de 3.7 semanas CDS± 3>, rango 1 a 12 semanas. Dentro de las 
manifestaciones clinicas propias de la histoplasmosis sobresalieron: 
la fiebre, la afección del aparato respiratorio manifestado par: tos, 
eupectoración e insuficiencia respiratoria de grado variable. Asimismo 
compromiso a nivel hepatico, dérmico y el desarrollo de coagulación 
intravascular diseminada (cuadro 21. 

En 31 casos se estableció el diagnóstico de histoplasmosis por medio 
de cultivo y/o biopsia de especimenes de origen muy variado. De estos, 
los que mostraron mayor utilidad fueran el cultivo de aspirado de 
médula ósea y de sangre, seguidos del cultivo y/o examen histológico 
de ganglio 1 infático y de piel <cuadro 3). En los otros 3 casos, el 
diagno~tico s2 realizó al momento de la autopsia. 

De los examen2s de laboratorio: en la BH fué frecuente el dato de 
anemia, puesto que 23 168%1 de los pacientes mostraron menos de 
129/ml de Hb, y el promedio de la cifra de Hb en los 34 casos fué de 
IOg IDS ± 2.51 1 con un rango de 3 a l5g. La cifra pr~medio de 
neutrófilos ftJé de 3,640/mm3 CDS± 2,360l, r3n90 de 660 a 10,960. Sólo 
~ pacientes mostraron menos de 1,500 neutrófilas/mm3. En lo que se 
ref1ere a Los linfocitos, fué frecuente la linfopenia, puestc que 31 
de los casos (91%1 mostraron menas de 1,501) linfocitos/rnm3, y la cifra 
promedio en los~~ casos fué de e=7/mm3 CDS± 787), rango de 120 a 
3,780. El promedio de las plaquetas fué de 123 1 760 IDS ± 61 1 170), 
rango de 18,300 a 221,000. No obstante este promedio, en 12 casos 
135%! la cifra de plaquetas estuvo por debajo de 100,00). 
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En ia que ~e rei!er·e a laE 01·LlEoas ce func1~na~1enta nepat1c~, !as 
r·~sult3do5 obt9n1das 1~3 c~ns1deramcs de part1cula1· interes~ p•.lesto 
que en su mayor·!a los pac12nt2s presentaba~ alter·ac1ón en estos datos 
de 1 ~bora tor to. .-;s 1 t.:?nemas aue la TGO promed i .:J fué de ~1)1)1J/ m l ( !JS ± 
230, rango 20 a 756; 22 de 3l C3sos (71%), con ni·~ele5 por· at·1·iba de 
5l)U/ml. El promedio de la TGF' fué de 61U/ml <DS :±: 51)), r;i.ngo l 1 ;i. 192; 
de esta en::ima, sólo 16 de ::.1 pa-::ientes cs:'l..i mostraron c1fras 
superio1·es a 5üU/ml, \la cifr~ normai de ca.da una de las trans-3.minasas 
es de 2üU/ml >. L.;1. DHL promedio en 3ü casc's fué de l, 375U/ml \OS -+

l ,511)), r•anga 82 a 5,~51)1 en :6 pacientes (87%l esta enzima se 
en·=iJntró ele~ ... ·c<da ínarm,,_1 .":48U/ml}. L.a t="A p---:-Jmedló ::4(11.1/rnl (üS:: 7.71; .. 
rango 58 a t,45~; con incremen~a en ~5 de 26 2nfer~os (96%~ ~ (normal 
8<)U/m l j. 

Los hallazgos en la raciografia de tara:< tu~ron muy variablas. E11 13 
casas se observó una imagen de infilt~~do n1icr'onodular; er? 12 cor1 
patrón intersticial; en 5 infiltr;"tdo mi~~to: 1nacra y micrc:nodw.la:-.. 1 en 
les ulti,nos 4 caso:! la rad:..oyrei.fí.a. f._:e r1ormal. 

Con respecto a la teraoeútica, se administró tratamiento espec1T1co a 
17 pacientes, con buena ~ .. espuesta en 11 :~65:·:) <cuadro 4), siendo 
importante se~alar que en las casos en que se administró Ketaconazol o 
Itracona=ol~ se trataba de paci~ntes con histoplasmosis confinada a 
ganglio linfático, es deci~, sin evidencia de proceso sisté1nico. En 
los otros 17 pacientes, no se administ~~ó t~atamiento ante la fal·ta de 
precisión del diagnóstica en vida. 

A la fecha, 5 paciente: se encuentran con vida; 4 abandonaron 
la consulta por lo que se ignora su estado actual. Finalmente, 23 han 
fallecido, de estas defunciones atribuibles directamente a la 
micosis sistémica: 20 en el primer episodio y 2 par recaida. con una 
sobrevida promedio de 8 semanas CDS± 7>, ranga 1 a 32. El otro 
paciente fallec10 por trombaembolia pulmonar masiva cuando se 
encontr~aba convalesc1ente del cuadro aguda de la h1stoplasmos1s~ De 
estos 23 ca5as 1 fué posible efectuar estudio de necr'ópsia en 9, y en 
estos se observó el compr•omiso sistémico de !A micosis, con afe=c1on 
en todo~ los casos de: pul10n:12s., higado, bazo, ganglios linfáticos y 
atr~~~ órganos ajenos al sistema reticL1lo-endotelial. Asimismo, fué 
infrecuente el encontrar otros ágentes oportunistas, puesta que en 
solo dos casos se obser'VÓ afección por Citomegalovirus. 
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La incidencia de histopl6smos1s en pa~1entes con SIDA ~aria de acL·et~do 

con el s1 t10 de dond¿ wt·,Jv1enen los reportes: Me i<ins.ey en 1"11 sswur i 
menciona Ltna incide11cia oei :; .. :.~1: i: 12) ; V.Jheat en Indiana '2t:i.7í~ í!:;:-.;; 
Johnson en Hot.1ston 5:~ ~:~), y en Nue~a York, Salzman la refiere de 
:. l~-:. C l5).. Por-·c2ntaJe mr1:.: sP..T:eJante al determinada en nLlestrc. 
casLtist1ca, que ftlé de 2.6%. Data nada de~pre~iable si se toma en 
cuenta que el a:-·ea mei;··op:Jlitana de la C:udad de t'lé:;ico no está 
cansiaerada cama ~ona endemica para este tipo de micos1a. En relación 
.?11 se:~o y· .:Ji pt·oinedio de eci3.c de riue:;tr·o·.s p::i.ci-entes, 103 resultados 
obsen:cos co~r·e!ac1~~an co11 103 da:~s mencionados en ias series m~s 

·~r'i=u1ch:-·:; •"'~?por·~.:<.i.~~-3 en l.;t lit:=-r"·atur~a •t:?-1'3). En i::uarito ¿.,! sitt•:J de 
donoe provenian nLtestros p3cie~te~, es impot~tante t·ecalc~r"' el 
predominio de los lugares con sL1elo húmedo y clima cálido, como es el 
caso de los Estados de Ve~acr1_1z y Morelos. Sin emb~vgo, se acatan 
otros Estados de c.~r·acteri.sticas muy diferentes, i::omei son Guar:ajua.:;a }' 
Zac3~ecas donde Pt"'edcmina el s1Jelo seco, pero que contienen gran 
cantid3d de minas, sitios donde es común oue hab1ten murcielagos, cuya 
guano favorece el desarrclla del !~lstoplasrna. 

Fué frecuent~ en nttestra casuística que la histoplasmosis se 
desarrollara en cac:entes afectadas por el sindrome de desgaste o bién 
por otr~as infecciones oportunistas y/o necplásias. En 5 Cl5%), la 
micosis fué la ma~1festación inicial del SIDA. Esta situación Wheat la 
reporta en en 7:: de 7~ ca~.os, y Johnson refiere que en el 59i: de sus 
bb casos, la histoplasmosis se presentó al mamento del diagnóstico del 
SIDA, o bién dentro de los 2 primeros meses de evolución 113,141. De 
las :nfecc iones •::Jport.un i stas detectadas en nuestros pacientes, llama 
la atención la alta incidencia de tuberculosis <19%), y la ausencia de 
micobacterias atipicas, situación contraria a lo reportado por Wheat y 
Johnson; ambas mencionan 4 por ciento en el caso de tuberculosis y 20 
y 12 por ciento respectivamente para las micobacterias atipicas 
( 13, 14:0. 

Con ~especto a las mani~est3ciones clinicas secundarias a la 
histaplasMcsis, la alta incidencia de fiebre, manifestaciones 
respiratorias, hepatomegalia, esplenomegalia y adenomegalias 
encontradas en nuest:-05 pacientes, correlaciona bien con la reportado 
en la lit.,t·at•_tra (12-141. Por otra parte llama la atención que 
alteraciones como la coagulación intravascular diseminada y las 
lesiones dérmic3s t~n fr9cuent2s ~n nuestra ser·ie, no se aluden, o sa 
mencionan en mu~· bajo po 1~centaje por los autores poseedot•es de las 
serie5 más numerosas (13-15). 
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Ce l~s da:cs a~ labc1-atc:·1~, mer·ecen espec~6l a~enc!~f) acuelios 
obten1dcs 2n la:; F·FH .. F'ue:5to C1UP -?r. la in.3.ycrl.3. d-2 l·:l-:'.:- p.;-1c1::;:r,tes s-? 
dete1·m1n6 elev2=~~~ Q~ la ~~~·de la DHL y en menor crop~t-ctMn d~ la 
TGO y la TGF. Con pred1Jm1n10 en frecuencia y can~1rlad o~ la TGO saore 
la TGP, ~aila=ga ca~~a ~¡ cual no encontramos expl1cacion. En la 
liter'atura revisada, solo Sal~man t•efiere alterac1on en las PF~~, / de 
esta~, menciona elev9c1on de DHL y TGO en el 55% de sus pacientes. De 
las otr'~s en=imas no hace alusión <L5) .. La pr•esenc1a ce an2rnia, 
linfopen1a y t 1·ombocitapen1a fueron datos comunes en nues~ra serie. Lo 
que concL1er•ia con lo reportado por· J~hnson, quien en sLts paciente3 
menciona: .::::~':.je ar11:mi-~1, :z:·;: de linfopeni2. y :·7~~ de trr::mbocitope~ia 
ít.J ·,. 

De .]cwer~co a las hall3=gas en la r3diograf1a de tot·3:, es e·;1d2nte que 
na E}:tste wna imagen oredom:nante en los casos de histoolasmosis, 
pu>?sto que e::iste 9t•.3n ·.1ar1ed21d er. los datc·s obten1dc:;, que .:Jscilaron 
desde el inT: l tradD mi ··te. -2E tip'.:J macra-micronodular·, h~.sta las 
imagene5 cansidet·adas cano ~~t·~ales. Situación qL·e no difiere a la 
ob521·vada por ot~as a1Jtores ~l~-15). 

En general, la respuesta a.1 tratamiento se puede calificar de 
satisfactoria, ouesto que se obtuvieron buenos resultados en 11 de 17 
pacientes (65%1 en quienes fué pos101e efectua:~ la evaluación 
terapéutica. ~ste aa1~ce~taJe de e~ito obtenido no difiere mucho de la 
referido par~ o~ros a0tor2s, ~u1enes manifiestan alrededor del 80 par 
ciento de efectividad, sob~'e teda con el uso de la Anfotericina-B (13-
15>. 

Es indL1dable el v~lor~ que tienen el cultivo del aspirado de médula 
ósea y/o de sangre ~et·iférica, en el d1a~nóstico de la histoplasmosis. 
Sin embargo estos métodos tienen la desventaja de la lentitud para 
tot~narse ~ositivos, ya q1~e se requieren en promedio 2 semanas para que 
el hongo se desarrolle, lo que puede en un momento dado retrasar el 
inicio del tratamiento especifico. Caso contrario cuando es posible 
efectuar estudios histológicos de algún especimen que contenga el 
hongo, come seria ganglio linfi\tico o pie1, donde se obtienen 
t~esultadas en forma mas rápida. Lo ide3l seria contar can la técnica 
de detección de antige~o del histoplasma desarroll~da por Whea~, que 
al parecer posee buena sen3ibilidad y especif1dad, además de ser de 
facil instt'umentación~ l~ que permite establecer el diagnostico en 
Cltestión de m1nL1tos C16,17l. 

En conclusión, la Histopl~smosis en nLLestros pacientes con SIDA no es 
infrecuente. Es imoor'tante contar con el antececente de residencia. Es 
posible que el algunos c~sos esta micosis sea la primera manifestación 
del SZDA. Predomin~ la 3fección al sistema "eticulo-endotelial y a la 
piel. Con frecuencia se Pt'esentan alter,acio~es en la SH ¡ las PFH. No 
existe una imagen 1·ediologica orien~adora. La ~espuesta al tratamiento 
especifico es satisfactoria, sin embargo la mortalid3d es alta ante la 
falta de métodos de laborato~io que permitan un diagnóstico temprano. 
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ij LUGAR DE ORIGEN Y /O RESIDENCIA 
/; EN 31 CASOS* 
I' 

¡¡ 

PROCEDENCIA 

MORE LOS 

VERACRUZ 

Y U CATAN 

GUERRERO 

EDO. MEXICO 

JALISCO 

ZACATECAS - 1 

GUANAJUATO 1 

OAXACA 

COAHUILA 1 

MICHOACAN 1 

D.F. 
EL SALVADOR 1-
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HISTOPLASMOS/S EN SIDA 
DJSTR/BUCION POR GRUPOS DE EDAD 

EN 34 CASOS 

FRECUENCIA 

•PROMEO/O•S3 AROS{O.S.•·8} 

7 

3 3 

--~:1 6 
.. ----.,, 

~- ! -· 3 
2 . - ---·--:-1 . - - ---:-¡ 

, ••• 1 .· J-:•. ~-: .· .· J-
o _;¿ __ ~, ___ · __ ------~:--,.----~-- ,-~~---,--___,,: .' . / 
2- .. • -

/ 

20-24 25-29 30-34 35-39 40-44 45-49 50 6 + 

FUENTE: H.I. C.M.R. 

GRUPOS DE EDAD 

¡---------------, 
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!! HISTOPLASMOS/S EN SIDA 
;¡ 

MANIFESTACIONES CLINICAS PREVIAS 
EN 28 CASOS 

MANIFESTACIONES 

[ 
¡; 
1: 

PERDIDA DE PESO - _ __ 21--~1, 
DIARREA _ _ ] 1a ~ 

~ FIEBRE =1 14 

T.B. 1 6 

P.CARINll J 5 

HERPES ZOSTER 
S.KAPOSI 

CRYPTOSPORIDIUM 
SALMONELLA 
TOXOPLASMA 

5 10 15 
FRECUENCIA 

1.--N~~~ 
FUENTE: H.I. C.M.R. 
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HISTOPLASMOSIS EN SIDA 
DISTRIBUCION POR TIEMPO 

DE EVOLUCION PREVIO EN 27 CASOS 

FRECUENCIA 
,r--- -- --------
¡ 11 •PROME0/0•9 MESES(O.S.•-3.6/ 

1 
! 
1 8 

-- - ·¡ 

¡__ 

//¡ 
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1 
1 

5 1 
,------- -~7 1 

.• -. 2 ! 
' 1 .------ --- : 
~ . -_ ---------------------· ' - ~ 

_, ; ,' ,//-·--·---~·-· -
,..·.,./. ,' //.. -. . . 

o--------:--- ---- --------- . ______ __.__ ___ - - -----

0-4 5-9 

FUENTE:H.I. C.M.R. 

10-14 

MESES 
15-19 

¡---------------1 

1 - NO. DE CASOS 1 

20 ó + 
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HISTOPLASMOS/S EN SIDA 
DISTRIBUCION POR TIEMPO DE EVOLUCION 

DE LA MICOSIS AL INGRESO EN 34 CASOS 

FRECUENCIA 
.------·- -·-- --··-·--·--·~-- ------------
¡ •PROMt=D/0•4. 5 St=f,fANAS(D. S.•--9.4/ 

20 -
i 
i 16 
L-----·-·--1 

' 12 
15 - .. --- -- ·---~ 

.• 2 
3 -- ----

.. ~ e~~º{ ~~~·(~I: º~~·~·~-----___ L_ ____ , o-------·-----

10 -

5 -

0-2 3-4 5-6 7-8 9-10 11 o + 

SEMANAS 
r---------·- -----------) 
! - NO. DE CASOS L _______ .. 

! FUENTE:H.I. C.MR. 
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DATOS CLINICOS SECUNDARIOS 
A LA HISTOPLASMOSIS EN 34 CASOS 

MANIFESTACIONES 
.---------------------·-----------·-

F 1 EBRE - ~ ' '" VF. :-:~P' -· < « : -·. · ' 1 i·.1 . ..,:-..: . 
·r-' . -------··-·-·-· _' _______ ·_· _______ J , . .,. p .... 

MANIF.RESP. - 1 ~~4% 

HEPATOMEGALIA - 85% 

ADENOMEGALIAS 

C.I.D. 

-

120% - 1 
• J 

---120% 

-iiilT1e~6 
-iii·11;% 

'r----" 

-·''c;o1 : ""IU 

-i0% 

¡ 
1 

1 
1 

LESION DERMICA 

ESPLENOMEGALIA 

DIARREA 

ICTERICIA 

MENINGITIS 

PERICARDITIS -t 3% ¡- ~--~- ---r -,---~ 
º 5 10 15 20 25 

FRECUENCIA 
30 35 40 
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SITIO DE AISLAMIENTO DEL HISTOPLASMA 

EN 31 PACIENTES* 
!I 
:1 
·1 

:i 
·1 

L 

LOCALIZACION 
-------------------------------- ---i 

MIELOCULTIVO 
;~~ ·:.~ ,·., .·J y· 

20 

HEMOCULTIVO 

GANGLIO LINF. 

PIEL 
. ____ ___; 

PULMON --·¡5 

HIGADO 

L.C.R. 

-ÍIÍll; l 
-ll-1~ 1 

·F:__-·---:-----------. --T------,------1 
o 5 10 15 20 25 

FRECUENCIA 

•EN ALGUNOS C,(SOS SE AISLO EN MAS DE l.JN E5PEC!Uf:N 
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HISTOPLASMOS/S EN SIDA 
HALLAZGOS Rx DE TORAX 

EN 34 CASOS. 

PATRON RADIOLOGICO 
,---------- -----·-----~ 

INTERSTICIAL 
j '!: ·:, 

~ ! 13 __ _J 

MICRONODULAR - l ... i :: 

·,------·--------------· 

MIXTO• -
. ~} . .. .. 
' ! ls 

NORMAL -lliii' 4J 

12 

·r=--. ------· ---, ---¡----- ·;-----e. ___ .,_ 

o 2 4 6 8 10 12 14 16 
?~,.!~:':c,r;,o y MADFIONODULAF1 FRECUENCIA ,----------- -·--------, 

: - NO. DE CASOS 1 l--
FUENTE: H.I. C.M.R. 
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TRATAMIENTO DE HISTOPLASMOSIS 
1 

EN 17 CASOS t 

FAR MACO NO.CASOS RESPUESTA f 

------------------------------------------------------ 1 

ANFOTERICINA-B 14 FAVORABLE 8 1 

DESFAVORABLE 4 

NO VALORABLE 2 

KETOCONAZOL 1 FAVORABLE 1 
--------------------~~~~-~~--~~-----------------------

ITRACONAZOL FAVORABLE 1 

FLUCONAZOL FAVORABLE 1 
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HISTOPLASMOSIS EN SIDA 
DISTRIBUCION POR TIEMPO 
DE SOBREVIDA EN 25 CASOS. 

FRECUENCIA 
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