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RESUMEN

La paracoccidioidomicosis es una micosis sistémica causada por el hongo dimorfo Paracoccidioides brasiliensis. 1.a
enfermedad es endémica en América Latina. Es la micosis sistémica mas frecuente en Brasil, con mayor incidencia
en las regiones sur, sureste y central, La enfermedad se adquiere por la inhalacién del hongo, el cual se disemina a
otros 6rganos mediante difusion linfohematégena y tiene dos formas de presentacion aguda o subaguda comin
en nifios y adolescentes y la forma crénica presente en adultos, con manifestaciones focales o multifocales dentro
de la cual esta el compromiso (poco frecuente) al sistema nervioso central. Se presenta un paciente masculino de
51 afios quien debuto con alteracion neuroldgica demostrada por paralisis del VI par craneal documentandose por
TAC cerebral maltiples lesiones subcorticales y mescencefalicas asociadas a compromiso pulmonar, ganglionar y
de glandulas suprarrenales; la histopatologia comprobo la presencia de paracoccidiodomicosis.
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SUMMARY

Paracoccidioidomycosis is a systemic mycosis caused by the dimorphic fungus Paracoccidioides brasiliensis. The disease
occurs in Latin America. It is the main systemic mycosis in Brazil, with the highest incidence in the southern,
southeastern and central regions. The disease is acquired by the inhalation of the fungus, which spreads to other
organs through linfohematogenic dissemination; it has two forms of presentation acute or subacute which occurs
in children and adolescents. The chronic form occurs in adults with focal or multifocal manifestations.

This paper present a male patient aged 51 who debuted with paralysis of VI™ cranial nerve, documenting multi-
ple subcortical lesions, associated to with pulmonary, lymph node and adrenal glands involment. Histopathology
showed evidence of paracoccidioidomycosis.
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INTRODUCCION

La paracoccidioidomicosis es la micosis sistémica
de mayor prevalencia en Latinoamérica sin embargo
al no ser una entidad de notificacién obligatoria
su prevalencia real se desconoce, 80% de casos
se presentan en Brasil seguido por Colombia y
Venezuela, 8 de los 32 departamentos de Colombia
se consideran areas endémicas; la tasa mas alta de
incidencia en Colombia es 2.4 /1.000.000 hab (1), la
razén mujer:hombre es 1:10-15 en el grupo de edad
30-50 afios (2).

Fue descrita en 1908 por Adolfo Lutz en Brasil,
quien identificé el hongo en dos pacientes con exten-
sas lesiones ulceradas en nasofaringe y multiples
adenopatias cervicales (2). El agente etiol6gico es el
hongo Paracoccidioides brasiliensis (P. brasiliensis), caracteri-
zado por su dimorfismo térmico, que crece en los
tejidos del huésped y en los cultivos a 36-37°C como
una levadura, pero que a temperaturas inferiores a
28°C se desarrolla como un moho de crecimiento
lento. La enfermedad se clasifica en aguda o suba-
guda, o cronica. Las formas agudas y subagudas
implican principalmente nifios y adolescentes y
comprometen el sistema fagocitario monocitico
(higado, bazo, ganglios linfaticos). Las lesiones pul-
monares rara vez se presentan en este grupo (3-5).
Los pacientes con formas crénicas son tipicamente
de género masculino, de mediana edad (de 29 a 50
afios) y desarrollan compromiso principalmente pul-
monar y mucocutaneo, aunque también esta descrita
la afeccion del sistema nerviosos central, ésta es raray
aun més inusual como forma de presentacion clinica
incial del cuadro infeccioso, por ello se describe un
caso inusual de paracoccidiodomicosis diseminada
que debuté con compromiso del sistema nervioso
central de tipo pseudotumoral (6-8).

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 51 afios procedente de
La Mesa (Cundinamarca, Colombia): albafil por 17
afios; fue remitido por cuadro clinico de 20 dias de
evolucion de vértigo, diplopia y endotropia progre-
siva del ojo izquierdo, sin cefalea, emesis, o fiebre.
Antecedentes. Fumador de 8 paquetes afio por 10
afios. Antecedentes familiares negativos.

Al examen fisico se evidencié TA 110/70, FC 82
por minuto, frecuencia respiratoria 18 por minuto y

temperatura 36.5 © C, los hallazgos positivos fueron:
edentulo parcial superior e infetior, con periodontitis
crénica generalizada, severa movilidad dental grado
111, lesién deprimida eritematosa de aspecto irregular
y bordes definidos en paladar duro y blando con
posible sobreinfecciéon micdtica, lesién del paladar
duro derecho e izquierdo ulcerada eritematosa depri-
mida, membrana sinusal con exposicién alveolar
(Figura 1).

Multiples adenomegalias en cadena cervical
anterior izquierda sin adherencia a planos profundos
no dolorosa, adenomegalia indolora de 20*30 mm
no dolorosa en region supraclavicular izquierda
no adherida a planos profundos. Alerta isocérico
normoreactivo, limitacién para abduccién de ojo
izquierdo, nistagmus horizontal con fase rapida hacia
la derecha, reflejo consensual conservado, reflejos
osteotendinosos conservados, fuerza y sensibilidad
sin alteraciones, sin aumento del poligono de sus-
tentacion, sin alteraciones en la marcha, respuesta
plantar flexora bilateral.

Ingresé al hospital por el compromiso del VI par
izquierdo y se tomé TAC de craneo que evidencio
imagen nodular hiperdensa de origen intraxial en
region bulbo protuberencial izquierda de 9 mm, la
administracion del medio de contraste no mostrd
realce periférico.

LLESION ULCERADA EN PALADAR BLANDO.
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Se orden6 RMN que demostré maltiples lesiones
nodulares iso e hipointensas en T'1 que aumentaron
suintensidad en FLAIR y T2 algunas eran captantes
y de patrén anular, de tamafio variable asociadas a
edema y con efecto compresivo local, las mas evi-
dentes estaban localizadas en ambos hemisferios
cerebrales, en el dorso del talamo izquierdo y en
region pontomesencefdlica anterior izquierda y en
el aspecto anteromedial del hemisferio cerebeloso
derecho (Figura 2).

TAC de térax: enfermedad pulmonar intersti-
cial difusa patrén de miliar, y en vidrio esmerilado,
con multiples adenomegalias mediastinales; la TAC
de abdomen demostré aumento significativo del
tamafio de las glandulas suprarrenales las cuales eran
homogéneas sin que se logrard visualizar masa defi-
nida, (hiperplasia »s masa); y una radiografia panora-
mica de la cara evidenci6 pérdida 6sea alveolar severa
y generalizada con radiopacidades compatibles con
calculos; TAC de los senos paranasales comprobo
lesiéon con componente erosivo del antro maxilar.

La puncién lumbar con presioén de apertura de
13 mm/H20, liquido cristal de roca, glucosa LCR

52.9 mg/dl, proteinas 49 mg/dl, eritrocitos 1/mm
ml, glébulos rojos frescos 100%, leucocitos 1, colo-
racion GRAM negativa para gérmenes; latex para
Criptococo negativo, coloracion de tinta china negativa,
VDRL en LCR: no reactivo, citologfa: extendidos
acelulares.

El VIH fue negativo, el VDRL en sangre no reac-
tivo y el antigeno por latex para Criprococeus: negativo,
un cuadro hematico sin leucocitosis sin neutrofilia
y hemoglobina dentro de limites normales con
trombocitosis de 877.000 /mm3, PCR: 59.7 mg/dl,
albumina 2.93 gr/dl, pruebas de funcién renal nor-
males, hemoglobina glicosilada 5.7%, Baciloscopias
negativas, LDH: 258.5 U/L, glicemia 97 mg/dl, VSG

12 mm/h, se solicit6 cortisol.

El reporte de la patologia del ganglio supra-
clavicular izquierdo y de la masa del seno maxilar
derecho informo inflamacion cronica necrotizante,
estructuras micoticas compatibles con paracoccidioido-
micosis (Figura 3).

Se inicié tratamiento con anfotericina B 50 mg
difa hasta completar dosis acumulada de 1500 mg

RMN CEREBRAL TZ) PROYECCION SAGITAL CON MULTIPLES LESIONES HIPERINTENSAS ALGUNAS

CON PATRON ANULAR
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TINCION DE GOMORY DE GANGLIO CERVICAL, QUE EVIDENCIA
MULTIPLES ESTRUCTURAS MICOTICAS EN FORMA DE TIMON DE
BARCO Y ‘“MICKEY MOUSE” COMPATIBLE CON PARACOCCIDIO-
DOMICOSIS

DISCUSION

La paracoccidioidomicosis (PCM) es una infec-
cién micotica sistémica de tipo granulomatoso, pro-
ducida por el hongo dimorfo Paracoccidioides brasiliensis.
Esta enfermedad es endémica en Latinoamérica y
hay mayor prevalencia en Brasil, Argentina, México
y Venezuela (9). Dentro del cuadro clinico se pueden
diferenciar dos tipos de formas de presentacion,
la primera es la forma aguda o subaguda la cual
es llamada también de tipo juvenil ya que afecta
principalmente a pacientes menores de 30 afos y
la forma crénica del adulto. La forma juvenil se
caracteriza por un gran compromiso del estado
general y se considera que es la consecuencia de la
diseminacién de la infeccién primaria, representa el
3% de los casos sintomaticos y la mayor parte de
éstos se diagnostican principalmente en las areas
endémicas (9). La forma crénica predomina en el
género masculino y en ocupaciones relacionadas
con la agricultura principalmente con cultivos de
café, té, y algodon, otras condiciones asociados son
alcoholismo crénico, tabaquismo y desnutricion (9).

La primoinfeccién es principalmente por via
respiratoria, con compromiso pulmonar inicial, por
lo general la infeccion es autolimitada y asintomatica
y afios después puede reactivarse y presentar diferen-
tes tipos de manifestaciones clinicas principalmente
en las mucosas de la via aerodigestiva superior, la
piel, los ganglios, el tejido celular subcutanco, las
glandulas suprarrenales y con menos frecuencia, el

sistema nervioso central (10,11). La neuroparacocci-
diodomicosis INPCM) produce 2 cuadros clinicos, el
primero es por afeccion meningea y el segundo por
afeccion del parénquima cerebral llamada también
de tipo pseudotumoral por la presencia de lesiones
granulomatosas o abscedadas como las que present6
este paciente (12,13). En la literatura se reporta baja
prevalencia de NPCM, alrededor de 13% y se mani-
fiesta principalmente en la forma crénica aunque
esta prevalencia puede estar subregistrada ya que hay
mayor nimero de reportes en las autopsias, lo que
sugiere que este compromiso es poco diagnosticado
retrasando asi el tratamiento del paciente y aumen-

tado su mortalidad (14-16).

El compromiso del sistema nervioso central es
secundario a una diseminacién linfangitica del hongo
que principalmente produce desde los pulmones o
en casos de inoculacién directa por material vegetal
a partir de las mucosas. El diagnéstico de NPCM
siempre debe considerarse en todo paciente prove-
niente del area endémica como nuestro pafs, con sin-
tomas neuroldgicos que sugieran meningoencefalitis
o que presente lesiones expansivas como abscesos
en las neuroimagenes (17). En el 21% de los casos,
el inicio de los sintomas neurolégicos precede a
las manifestaciones sistémicas de la enfermedad;
en el 33% se detectan simultineamente; en el 46%
son posteriores a los sintomas sistémicos (14) los
signos clinicos son inespecificos y dependen de la
localizacion de las lesiones; éstas predominan en el
cerebro, en el cerebelo o en el tronco cerebral y se
manifiestan por cefalea y sintomas de focalizacion
neuroldgica en el 96% de los pacientes. El compro-
miso meningeo se comprueba hasta en el 17% de los
casos bajo la forma de una meningoencefalitis basal
con hiperproteinorraquia y pleocitosis mononuclear
moderada. El compromiso de la médula espinal es
raro y solo se encuentra en 4% de los individuos,
con manifestaciones de sindrome de compresion
medular por abscesos paraespinales o intramedula-
res. Por todo lo anterior llama la atencién que este
paciente al ser inmunocompetente haya debutado
con compromiso inicial neurolégico con manifes-
taciones en los pares craneales lo cual es inusual en
la literatura (17-19).

Hay que tener en cuenta que solo en una cuarta
parte de los casos los sintomas neurolégicos prece-
den ala sintomatologia pulmonar y de mucosas, por
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lo que el patrén neroimaginolégico con presencia
de lesiones hipodensas o hipointensas en la TC y la
RM con refuerzo perilesional del contrate y edema
vasogénico o en algunas ocasiones presencia de
nodularidad dentro de estas cavidades que refuerzan
con el medio de contraste sugieren el compromiso
pseudotumoral de la infeccidén. Segun diferentes
series de casos el 65% de las veces el compromiso
es multilesional y en 35% son tnicas (20,21), cuando
no hay compromiso pseudotumoral y la clinica es
de meningoencefalitis se puede encontrar realce
meningeo en la imagen de RMN. Cabe aclarar que
este tipo de lesiones también pueden estar presentes
en otras infecciones que afectan el sistema nervioso
central como en tuberculosis, cisticercosis y toxo-
plasmosis. Existen otros tipos de neuroimagenes
funcionales como la espectroscopia o la tomografia
por emisién de positrones los cuales pueden orientar
el diagnéstico diferencial en presencia de abscesos
cerebrales versus compromiso neoplasico (22,23),
sin embargo hay que resaltar que el diagnéstico
de NPCM se hace de manera microbiolégica e
histopatolégica mediante biopsia por estereotaxia
de la lesiones cerebrales o por cultivo del liquido
cefalorraquideo (10,24).

Con respecto al tratamiento de la paracocci-
diodomicosis hay un buen arsenal de medicamentos
disponibles, sin embargo cuando se habla de com-
promiso del sistema nervioso central las alternativas
sugeridas son trimetoprim sulfametoxazol, adminis-
trado inicialmente por via intravenosa y luego por
via oral. Esta combinacién presenta un excelente
paso a través de la barrera hematoencefalica y por
ello se le considera como el tratamiento de primera
linea, sin embargo en trabajos recientes la anfote-
ricina B se plantea como la primera eleccién en la
NPCM no solo para los pacientes que presentan
resistencia, intolerancia o contraindicacién para el
trimetropin sulfametoxazol. También se ha descrito
la administracién de anfotericina B intratecal, debe
tenerse en cuenta que posterior al tratamiento agudo
endovenoso el paciente debe permanecer de 6 meses
a 1 aflo y en algunos casos de por vida con manejo
médico con azoles, idealmente con itraconazol. El
prondstico de la enfermedad cuando hay compro-
miso neurolégico no es muy alentador ya que la
mortalidad y las secuelas en estos pacientes estan
presentes en mas del 60% de los casos (25,206).
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