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RESUMEN

La histoplasmosis o citomicosis reticuloendotelial o enfermedad de las cavernas o
de Darling, es causada por el hongo Histoplasma capsulatum, que por falta de
politicas de control, se ha presentado altas tasas de morbi-mortalidad en humanos
y animales, afectando la productividad laboral y zootécnica. Ademas se ha
comprobado una crisis mundial, por desconocimiento del método clinico,
menospreciando la importancia de la relacion médico-paciente, e interrogatorio
nulo. Las actividades laborales que predisponen a la presentacion de la
enfermedad son: espeledlogos, colectores de guano, mineros, trabajadores rurales
(bidlogos y veterinarios), que estan en contacto directo con las aves o manipulan
pollinaza y turistas que tienen contacto principalmente con cuevas, actualmente se
incluyen personas que trabajan en remocion de tierra, limpieza o demolicion de
viejas construcciones y tala de arboles. El H. capsulatum posee tres grandes
variedades las cuales tienen una amplia distribucion geografica y con alto
potencial patogénico que afecta a humanos y animales, encontrandose que H.
capsulatum var. capsulatum es endémico en América y algunos paises de Africa,
Asia y Europa, mientras que el H. capsulatum var. farciminosum (HCF), produce
en equinos, la enfermedad conocida como linfangitis epizodtica, que esta
reportada en Africa, Asia y Europa, afectando también mulares, asnales,
camélidos y vacunos, que se contaminan por contacto directo con fomites y suelo,
albergando esporas de este hongo, su transmision puede darse, a través de
abrasiones en el tegumento; por ejemplo por infestaciones con garrapatas como

vectores mecanicos. Por otro lado en humanos, la mayoria de pacientes afectados
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tienen un curso asintomatico debido a su respuesta inmunoldgica. ElI H.
capsulatum aprovecha las células epiteliales pulmonares esperando que el
hospedero se vea inmunocomprometido por otras enfermedades tales como VIH,
cancer, alcoholismo crénico y farmacos inmunosupresores, para generar una
reactivacion endogena de la infeccion. No existen estudios que reporten contagios
con este hongo, por medio del agua o alimento, ni tampoco transmisiones de
persona-persona, o animal-persona. Por el momento, erradicar el hongo de los
ecosistemas afectados, es realmente dificil, lo Gnico que queda es prevencion y
educacion a la poblacién, para evitar la contaminacion con histoplasmosis, se
recomienda en personas con una inmunodepresion, no asistir a lugares que sean

catalogados como reservorios del hongo como cuevas.
Palabras clave: Histoplasmosis, quirdpteros, paloma, enfermedad ocupacional.
ABSTRACT

Histoplasmosis or reticuloendothelial citomicosis or cave or Darling disease, is
caused by the fungus Histoplasma capsulatum, which by lack of control policies,
has presented high rates of morbidity and mortality in humans and animals,
affecting labor productivity and animal husbandry. It has also proved a global crisis,
by ignorance of the clinical method, underestimating the importance of the doctor-
patient relationship, and no interrogation. The work activities that predispose to
disease presentation are: speleologists, guano collectors, mining, rural workers
(biologists and veterinarians), which are in direct contact with poultry or poultry
manure handling and tourists who have contact mainly with caves, currently are
included people working in earthmoving, cleaning or demolition of old buildings and
logging. The H. capsulatum has three major varieties which have a wide
geographical distribution and with high pathogenic potential which affects humans
and animals, found to H. capsulatum var. capsulatum is endemic in America and
some countries in Africa, Asia and Europe, while the H. capsulatum var.
farciminosum (HCF), produce equine disease known as Epizootic lymphangitis,
which is reported in Africa, Asia and Europe, also affecting mules, asinine, camels

and cattle, that they are contaminated by contact with fomites and soil, harboring
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spores of this fungus, his transmission can occur, through abrasions on the
integument; for example by tick infestations as mechanical vectors. Moreover in
humans, most affected patients have an asymptomatic course due to their immune
response. H. capsulatum fail the lung epithelial cells expecting the host be
immunocompromised for other diseases such as HIV, cancer, chronic alcoholism,
and immunosuppressive drugs, for generating a reactivation of endogenous
infection. There are no studies that report infections with the fungus, through water
or food, nor transmission from person-person or animal-person. For now, eradicate
the fungus from affected ecosystems is really difficult, all that remains is prevention
and education to the population, for avoid the contamination with histoplasmosis, is
recommended in people with immunosuppression, not assist to places that have

been labeled as reservoirs of fungus as caves.
Keywords: Histoplasmosis, chiropterans, pigeon, occupational disease.
RESUMO

Histoplasmose ou citomicosis reticuloendothelial ou doenca de Darling ou caverna,
€ causada pelo fungo Histoplasma capsulatum, que por falta de politicas de
controle, tem apresentado altas taxas de morbidade e mortalidade em humanos e
animais, afetando a produtividade do trabalho e criacdo de animais. Ele também
provou ser uma crise global, por ignorancia do método clinico, subestimando a
importancia da relacdo médico-paciente, e nenhum interrogatorio. O atividades de
trabalho que predispdem a apresentacado da doenca séo: speleologists, coletores
de guano, mineracgédo, trabalhadores rurais (biélogos e veterinarios), que estdo em
contato direto com a manipulacdo de aves de capoeira ou esterco de galinha e os
turistas que tém contato principalmente com cavernas, Atualmente sédo incluem
pessoas que trabalham em terraplanagem, limpeza ou demolicdo de edificios
antigos e extracdo de madeira. O H. capsulatum tem trés principais variedades
que tém uma ampla distribuicdo geografica e com elevado potencial patogénico
que afecta os seres humanos e animais, encontrado para H. capsulatum var.
capsulatum é endémica na América e alguns paises da Africa, Asia e Europa,

enquanto o H. capsulatum var. farciminosum (HCF), produz doenca equina,



Rev Sist Prod Agroecol. 6: 2: 2015 83

conhecido como linfangite epizodtica, que é relatado na Africa, Asia e Europa,
afetando também mulas, asinino, camelos e gado, que estdo contaminados pelo
contato com féomites e do solo, abrigando esporos do fungo, sua transmisséo pode
ocorrer, através de abrasdes na tegumento; por exemplo, infestacdes de
carrapatos como vetores mecanicos. Além disso, em seres humanos, a maioria
dos pacientes afectados ter um curso assintomatico devido a sua resposta
imunitaria. H. capsulatum falha células epiteliais pulmonares esperando o anfitrido
deste imunocomprometidos por outras doencas, como HIV, cancer, alcoolismo
cronico, e drogas imunossupressoras, para gerar uma reactivacao da infecgéo
endodgena. Nao ha estudos que relatam infeccdes com o fungo, através de agua
ou alimentos, nem a transmissao de pessoa-pessoa ou animal pessoa. Por agora,
erradicar o fungo de ecossistemas afectados é realmente dificil, tudo o que resta é
a prevencdo e educacdo para a populacdo, para evitar a poluicdo com
histoplasmose, se recomenda em pessoas com imunossupressao, ndo assistir a

lugares que sédo categorizados como reservatoérios de fungos como cavernas.
Palavras-chave: histoplasmose, quirépteros, pomba, doenca profissional.
INTRODUCCION

La formacion de nuevos ecosistemas estd arraigada a la influencia del humano
sobre diversas situaciones como: el aumento mundial de su poblacion,
globalizacion, migracion de personas, exploracion de nuevos territorios, que
facilitan una interrelacion mas intima con todos aquellos agentes que integran el
ecosistema, y estan ligados al cambio ambiental, deterioro de los hébitats
naturales, migracién de especies silvestres e introduccion de animales exéticos,
entre otros factores que promueven la alteracion de la fauna nativa, afectandose el
debil equilibrio entre el hombre y el ecosistema, lo cual favorece el incremento y
adaptacion de agentes infecciosos causantes de enfermedades zoondticas como
el caso de las micéticas que se pueden encontrar donde viven aves y quiropteros
(Arias y Barrientos, 2002), lo que implica desafios constantes al sistemas

inmunologico del hombre y animal.
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Miller, (1997) afirm6 que el 43.6% de las enfermedades zoondticas reconocidas
hasta ese entonces estaban distribuidas por todos los continentes, afectando
principalmente a Africa y Asia, seguido de Norteamérica, Suramérica, Europa y
por ultimo Centroamérica. En un estudio mas reciente Fuentes et al., (2006)
evaluaron los agentes responsables de las enfermedades zoondticas: 45% tenian
un origen viral, seguido por bacterias con un 28%, parasitos 20% y hongos 7%,
por lo que se hace necesario determinar las estrechas relaciones entre la salud
animal y la humana, poniendo de manifiesto un sinnimero de oportunidades y

desafios a la profesion veterinaria.

En los dltimos afios, han tomado importancia las enfermedades de origen
micoético, en primer lugar por las caracteristicas propias de los agentes causales y
su facil asociacion al ambiente y al humano, siendo uno de sus vehiculos
principales las heces de aves y quirdpteros, y por otro lado, el creciente nUmero de
pacientes inmunodeficientes, ligado a la presencia de patologias como el VIH, asi,
como el uso de: 1) Quimioterapia ante el tratamiento de enfermedades malignas y
2) Farmacos inmunodepresores en el manejo de trasplantes de 6rganos (Arias y
Barrientos, 2002), estos dos factores han favorecido la presentacion de

enfermedades zoondticas micoticas.

Una de estas enfermedades es la causada por el hongo Histoplasma capsulatum,
que por la falta de politicas de control y desconocimiento en el método clinico,
donde se menosprecia la importancia de la relacibn médico-paciente,
interrogatorio nulo y deficiente examen fisico, ha empezado a mostrar altas tasas
de morbi-mortalidad en humanos y animales, afectando la productividad laboral y
zootécnica a nivel mundial (Mufioz et al.,, 2010). Es necesario convocar a la
comunidad médica humana y animal, a observar y discutir inquietudes, porque de
alli surge la investigacion sobre los factores de riesgos que influyen en el
desarrollo de estas enfermedades, y asi poder frenar su crecimiento incontrolado,

puesto que muchas de las estas son asintomaticas.

La ley de 1977 en su articulo 9 de la legislacién cubana, definié a la enfermedad

profesional, como una alteracion de la salud patolégicamente definida a causa de
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ejercer una actividad laboral, en ese mismo afio se definié las sustancias y
agentes presentes en el medio ambiente que eran capaces de originar una
enfermedad profesional, listado emitido en el cual no se reportd la histoplasmosis.
Once afios mas tarde, por medio del decreto 39 de 1988 se estipulé que toda
enfermedad profesional deberia ser reportada en un sistema de notificacion
obligatorio, proceso similar al que adoptdé Argentina, pretendiendo afianzar la
comunicacion entre los actores de la salud como la Unidad Nacional de Salud
Ambiental junto al médico laboral, con el fin de establecer la vigilancia, prevencion
y control de aquel nuevo riesgo para los trabajadores del area pecuaria. A
comienzos de 1995 Cuba establecid un nuevo listado de agentes amenazantes
para las labores profesionales, reflejada en la Resolucion 2 de 1996, donde se
incluyé la histoplasmosis, siendo de importancia, por sus constantes brotes
epidémicos y gravedad en el cuadro clinico.

En el 2005, la Organizacién Internacional del Trabajo reunié en Nebraska al grupo
de expertos en salud laboral, con el fin de actualizar la lista de este tipo de
enfermedades que se han transmitido a los 85 paises miembros entre ellos
Colombia y la mayoria de paises Americanos, la histoplasmosis no se incluyé
desde un principio en la lista, consecuentemente Cuba apoyado Unicamente por
Chile formulé una peticion donde pedia que se considerara a la histoplasmosis
como una enfermedad laboral, pero esta opcién no se tuvo en cuenta, y quizas es
por ello que actualmente, la histoplasmosis cobra a diario vidas humanas, siendo
categorizada como una enfermedad fantasma, y que se ha venido enfrentando

con desconocimiento para su control.
GENERALIDADES DE LA HISTOPLASMOSIS

La histoplasmosis fue descrita por primera vez en 1906 durante la construccion del
canal de Panama por el médico Samuel Darling mediante necropsias, siendo
identificado como un protozoario y diagnosticados como casos de Leishmaniosis,
pues entonces se desconocia la existencia de la histoplasmosis (Canteros et al.,
2005; Sanchez, 2009). Posteriormente, Da Rocha Lima, (1912) corrigio la

clasificacion taxondémica del agente, categorizandolo como un hongo; su primer
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aislamiento se logré en 1934 por De Monbreun mediante cultivos a partir de
material clinico, unos afios mas tarde (1941) se aislé en Buenos Aires-Argentina,

por primera vez el agente en Suramérica (Ulloa et al., 2006).

La histoplasmosis es también conocida como: citomicosis reticuloendotelial
(porque afecta éste organulo celular), enfermedad de las cavernas o de Darling
(Acha y Szyfres, 2001). Diferentes estudios realizados han identificado diversas
actividades laborales que predisponen a la presentacion de la enfermedad tales
como: espeledlogos, colectores de guano, mineros y trabajadores rurales que
estén en contacto directo con las aves o manipulen pollinaza, asi como turistas
gue tienen contacto con cuevas, actualmente se incluyen personas que trabajan
en remocion de tierra, limpieza o demolicion de viejas construcciones y tala de
arboles; teniendo como factor comun la perturbacion de los microfocos (formados
por aerosoles) (Kaufman, 2007; Mufioz et al., 2010) siendo favorecida la
dispersion de las esporas conocidas como macroconidios (Figura 1) los cuales son
esféricos de 8 a 14 ym de diametro presentando proyecciones digitiformes (Figura
2) con forma oval, de 1-4 por 2-6 ym de diametro, que pueden estar unidos a los
conidioforos (Sanchez, 2009) ademas de pequefios fragmentos de hifas que
aprovechan las corrientes de aire, donde una vez inhalados estos cuerpos
permiten establecer la enfermedad (Kaufman, 2007; Mufioz et al., 2010), puesto
que, se ha comprobado experimentalmente que de uno a diez conidios pueden
infectar a un raton (Torres et al.,, 2000), y actualmente la enfermedad es

reconocida como ocupacional (Acha y Szyfres, 2001; Fernandez et al., 2010).

H. capsulatum es un hongo dimorfico, con una fase parasitaria que consiste en
células de levadura (fase-Y), y una fase micelial saprobica (fase-M). En cultivo, la
transicion de una fase a la otra puede revertirse por medio de regulacion de la
temperatura de incubacién entre 25°C (micelio) y 37°C (levadura). Los micelios son
encontrados en el suelo y nunca en tejidos infectados, en contraste a la Y-fase, la
cual solo se presenta en pacientes (Maresca y Kobayashi, 1989). La mayoria de
pacientes afectados tienen un curso asintomatico debido a su respuesta

inmunoldgica, y otros son sintomaticos debido a que su respuesta inmunoldgica es
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de tipo fungistatico mas no fungicida; la fase-Y intracelular del H. capsulatum
aprovecha las células epiteliales pulmonares esperando que el hospedero se vea
inmunocomprometido por otras enfermedades tales como VIH, cancer,
alcoholismo cronico y farmacos inmunosupresores, para una reactivacion

enddgena de la infeccion (Sanchez, 2009).

B

Figura 1. Macroconidios igitiformes Figura 1. Fase levaduriforme de.
en la M-phase H. capsulatum H. capsulatum var capsulatum

Fuente: Sanchez, (2009).

ETIOLOGIA

El dimorfismo de H. capsulatum se considera factor de virulencia (Acha y Szyfres,
2001; Séanchez, 2009; Mufoz et al., 2010) que favorece su adaptacion,
supervivencia y colonizacion en el animal; este microorganismo vive en el suelo
(Ameni, 2006) y su clasificacién taxon6mica esté en la Tabla 1; el microorganismo
presenta tres variedades: var. Capsulatum, ureasa*, var. Farciminosium, de lento

crecimiento y var. Duboisii, ureasa.

Los microorganismos que han sido aislados del suelo y aquellos implicados en la
infeccibn humana se reproducen exitosamente, pero existe un bajo polimorfismo
genético (Caceres et al., 2012). Las tres variedades del H. capsulatum tienen una
amplia distribucion geogréafica y poseen un alto potencial patogénico para
humanos y animales (Torres et al., 2000), encontrandose que la variedad
capsulatum es endémico en América y algunos paises de Africa, Asia y Europa
(Acha y Szyfres, 2001; Kaufman, 2007; Sanchez, 2009), mientras que la variedad

farciminosum (HCF) ha sido reportada en Africa, Asia y Europa, y produce en
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equinos, mulares, asnales, camélidos y vacunos, la enfermedad conocida como
linfangitis epizodtica, donde las esporas del hongo son transportadas por los
animales infectados, contaminados por contacto directo con fomites y suelo (Acha
y Szyfres, 2001; Kaufman, 2007). La entrada del agente puede darse a través de
las heridas que ocasionan las infestaciones de garrapatas como vectores
mecanicos, se ha confirmado que la contaminacion de humanos y caninos
posiblemente por compartir el espacio con caballos que fueron infectados con
HCF (Ameni, 2006; Ueda et al., 2003).

Tabla 1. Clasificacion taxonomica del H. capsulatum

Reino Fungi
Subreino Dikaryomicota
Filo Ascomicota
Division Ascomycota
Clase Eurotiomycetes
Orden Onygenales
Familia Onygenaceae
Estado Teleomorfo Anamorfo
Género Emmonsiella Ajellomyces Histoplasma
Especies Capsulata (estadio reproductivo Capsulatgm (estadio
sexual) reproductivo asexual)

La fase-M, es de tipo saprdfita, filamentosa de caracter geofilico, puesto que vive
en diferentes tipos de suelos preferencialmente los acidos con concentraciones
elevadas de Ca** (155.7-280.9 miliequivalentes (mEq)/100g) y moderadas de Mg**
(32.9-88.6 mEQ/100g) siendo un hongo termo-nutricional porque so6lo en
ambientes tropicales y subtropicales prospera. Prefiere espacios de recintos
cerrados como cuevas, grutas, minas y edificios desalojados (Sanchez, 2009),
debido a que son sitios oscuros con temperaturas entre 25 y 32.2°C (Ulloa et al.,
2006), sus procesos de esporulacion se ven favorecidos por la presencia de
oxigeno y materia organica (0.62-78.1%), también se considera zoofilico porque

afecta y depende de un sinnimero de animales (Lopez, 2005), en ambientes muy
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hiamedos con més de 40°C se disminuye su desarrollo entre 75.2 a 100% (Ameni,
2006 y Céceres et al., 2012).

Estudios realizados en cuevas de México, donde conviven diversas especies de
murciélagos, determinaron que éstos microambientes cumplen con todos los
parametros que requiere H. capsulatum para su desarrollo (Ulloa et al., 2006),
también, los espacios abiertos se consideran Optimos para la subsistencia de la
fase micelial, debido a que pueden estar contaminados con guano de murciélagos,
gallinas, palomas u otras aves, lo cual contribuye a su diseminacién (L6pez, 2006;
Sanchez, 2009), pero en los ultimos afios esta condicion ha sido reevaluada,
puesto que un estudio realizado en 2001 a un grupo de 250 estudiantes
norteamericanos que visitaron un hotel en remodelacion en México (Acapulco),
resultaron todos con cuadros clinicos compatibles con histoplasmosis, de los
cuales 60% de ellos fueron positivos, informandose al centro de control de
enfermedades (CDC, Atlanta EEUU) (UNAM, 2013) concluyendo que la infeccién
se adquiri6 en sitios diferentes que no tenian acumulacién de guano de

murciélagos ni aves (Lopez, 2005; Sanchez., 2009).

Cabe resaltar que en la superficie del suelo y los primeros 20 cm de profundidad
donde se encuentra material vegetal y residuos de animales se hallan
microorganismos como: actinobacterias y hongos como el H. capsulatum (Garrido
y Alvarado, 2010), los cuales son activados por la descomposicion de la materia
organica, siendo su fuente directa de nutrientes (Bromel y Sykes, 2005; Ulloa et
al., 2006).

HOSPEDEROS DE H. capsulatum

Las especies en las cuales este hongo puede completar su ciclo biol6gico son
principalmente: paloma (Columba livia) y murciélagos (orden: Chiroptera). La
paloma (Columba livia) se encuentran desde el nivel del mar hasta los 5000
msnm, en zonas templadas y tropicales, es una especie invasora en areas
urbanas y suburbanas (se observan en plazas, edificios y parques) debido en
primer lugar a la destruccion sistematica de su hébitat, y en segundo, su
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capacidad de vuelo que favorece su migracién (Lack, 2003; Gémez et al., 2005;
Gottdenker et al., 2008). Su excremento contiene compuestos quimicos como
nitratos, sulfatos, sulfitos e hidrégenos de carbono, que sirven como medio de
cultivo para el desarrollo y transmision de diferentes agentes patégenos como
protozoarios, hongos, bacterias, clamidias y virus, ademas sus nidos alojan piojos,
hongos y bacterias (Dickx et al., 2010). Actualmente en pocos paises de Europa y
Ameérica consideran a la paloma como una plaga, por su impacto sobre la salud
publica, donde se desarrollan programas para el control de su materia fecal, en
Colombia aun no se estima dicho riesgo, porgue esta ave se encuentra sin ningun

control, en zonas urbanas, semiurbanas y rurales, e incluso en las islas del Caribe.

El murciélago (Chiroptera) debido a su etiologia, tiene predileccion por sitios
0SCUros como: cuevas, grietas de rocas, minas abandonas, oquedades de troncos,
espacios entre las ramas de arboles y palmeras, alcantarillas, s6tanos, paredes o
techos de casas o edificios antiguos, entre otros (Teniente, 2008).

Taylor et al., (2005) afirmaron que la frecuencia de infeccién para un murciélago,
esta altamente correlacionada con la distancia que existe entre el suelo y el techo
de la cueva, por lo cual, entre menor distancia de separacion tengan estos dos
elementos hay mayor probabilidad de infeccion para el murciélago, ademas su
incidencia es directamente proporcional al tamafio de la colonia. Los murciélagos
infectados con H. capsulatum desarrollan una relacion comensal, adquiriéndolo
por inhalacion de los propagulos presentes en el ambiente (Canteros et al., 2005;
Ulloa et al., 2006), donde posteriormente se evidencié un aislamiento del agente
en el contenido intestinal de los murciélagos infectados, lo cual sugiere, que es a
través de las heces como se elimina el hongo al ambiente. Actualmente, existen
38 especies de murciélagos en distintos paises responsables de la diseminacién
de esta enfermedad, entre ellos Molossus molossus, Tadarida brasiliensis,
insectivoros como Myotis californicus, Pteronotus parnelli, asi como de nectivoros
y polinivoros como Glossophaga soricina (Ulloa et al., 2006) pero el nimero de
especies de murciélagos que diseminan el microorganismo se ha incrementado,

relacionandolo con las migraciones locales y largas distancias que recorren,
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contribuyendo a la dispersion de las cepas del hongo (Sanchez, 2009; Céceres et
al., 2012).

Los humanos se han visto afectados por brotes en zonas urbanas, debido al uso
de fertilizantes elaborados con guano de murciélagos y heces de aves, asi como
la invasion de estos animales en construcciones antiguas, implicando una
estrecha asociacion entre humanos inmunolégicamente comprometidos (Acha y
Szyfres, 2001), con la infeccién, lo que permite aumentar las probabilidades de
contaminarse con otros hongos como criptococcos y candidas, para que
finalmente adquieran la histoplasmosis, no es necesario tener presencia de los
microfocos, pero tan solo algunos minutos de exposicion, basta para que el
humano se infecte, como en el caso que le sucedid en un grupo de estudiantes en
México, quienes estuvieron alrededor de una hora en las afueras de una cueva y

todos resultaron seriamente afectados (Fernandez et al., 2010).
FISIOPATOLOGIA EN HUMANOS

La histoplasmosis pulmonar primaria es la forma de presentacibn mas comun en
personas inmunocompetentes (Sanchez, 2009), algunos pacientes que habitan en
areas endémicas, son asintomaticos, debido a que su sistema inmune esta integro
para combatir la infeccidn, por lo tanto no requieren tratamiento (Caceres et al.,
2012). En la histoplasmosis pulmonar aguda, la persona tiene fiebre intermitente,
tos, cefalea, dolores musculares y en térax (Sanchez, 2009). No se observan en la
mayoria de pacientes alteraciones toracicas cuando se hacen prueba radiolégicas,
pero en algunos casos se logra visualizar pequefios infiltrados, con un aumento en
el volumen de ganglios linfaticos hiliares y mediastinicos (Acha y Szyfres, 2001).
En las pruebas hematicas, se aprecia cierto grado de anemia y moderada
leucopenia, aunque en otros casos, se observa leucocitosis, en los cuales se

requieren tratamiento (Tobon, 2012).

La histoplasmosis pulmonar cavitaria, que es grave, afecta principalmente a
personas mayores de 40 afos, en casos preexistentes de otras enfermedades
pulmonares, teniendo una sintomatologia similar a la tuberculosis (Acha y Szyfres,
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2001), ademas existe tos severa, expectoraciones abundantes, fiebre alta e
intermitente (Sanchez, 2009), fibrosis progresiva con formacion de cavidades en
los l6bulos superiores, presentandose hemoptisis (Tobon, 2012). El proceso de la
enfermedad, puede durar meses o afios, y en algunos casos, la curacién es
espontanea (Acha y Szyfres, 2001); finalmente la histoplasmosis diseminada
progresiva, es la presentacibn mas comun en personas inmunocomprometidas,
enmarcada en un crecimiento incontrolado del hongo en diversos oOrganos
(Caceres et al.,, 2012), debido a las fallas en los mecanismos defensivos del
hospedero, se ha observado que mas del 90% de los casos reportados son
atribuidos al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), ademas, algunas veces
no se evidencian alteraciones radiograficas del térax, y los pocos casos en que si,
se observan infiltrados intersticiales o de tipo extensivo miliar, teniendo
manifestaciones de la enfermedad en formas aguda, subaguda y cronica (Tobdn,
2012; Sanchez, 2009).

En el ambiente H. capsulatum existe como un moho, contenido en el polvo
principalmente de areas contaminadas con guano o heces, la inhalacién de los
conidios es la primera via de infeccion para el hombre, antes de 1970 se
consideraba que las Unicas rutas de entradas eran digestiva y cutanea. Una vez
ha ingresado el microorganismo, se pone a prueba la primera linea de respuesta,
qgue es el tejido linfoide asociado a la mucosa del sistema respiratorio superior
(Acha y Szyfres, 2001), una vez superada esta defensa, el hongo logra
establecerse en el tracto respiratorio inferior con la subsecuente infeccion
pulmonar (Caceres et al., 2012), generando un dafio acentuado en alvéolos y
bronquiolos, con posterior deterioro progresivo de la funcién pulmonar, donde se
presenta la transicion dimorfica al morfotipo fase-Y (levadura), durante las
primeras horas de interaccion con el parénquima pulmonar (Figura 3) (Garrido y
Alvarado, 2010; Céaceres et al., 2012; Sahaza et al., 2014).

La respuesta inmune respiratoria contra hongos desarrollada por el hospedero es
de tipo fungistatico y no fungicida, primero, la inmunidad innata da el

reconocimiento por parte de las células epiteliales, mediante la union de
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inmunoglobulinas con la adhesina (proteina producida por el hongo para adherirse
efectivamente al hospedero) Hsp 60, la cual es una proteina perteneciente a la
familia de las Chaperoninas, cuya funcién principal es ayudar al plegamiento de
otras proteinas recién sintetizadas (Sahaza et al., 2014), el hongo seguidamente
enfrenta las defensinas (péptidos con funcion biosida natural contra bacterias,
hongos y virus) como las proteinas surfactantes tipo A y D, producidas por los
neumocitos tipo I, las cuales fomentan un aumento en la permeabilidad de la
pared celular de la fase-Y (levadura), con el objetivo de disminuir asi el
crecimiento e internalizacion de la carga fangica a los macrofagos (Arango et al.,
1990); segundo, la inmunidad adquirida involucra la activacion de células T y sus
subpoblaciones como CD4* (linfocito T colaborador), Thl (linfocito T colaborador
que se ha diferenciado en efector, y activa macréfagos mediante la produccién de
interferon Gamma), Th17 (linfocito T colaborador que se ha diferenciado en
efector, y segrega interleucinas 17 y 22, que son los principales medidores de
algunas reacciones alérgicas) y CD8* (linfocito T citotoxico), quienes a su vez
producen citoquinas como el interferon Gamma (IFN-y), factor de necrosis tumoral
Alfa (TNF-a), interleucina 1b (IL1b) e interleucina 17 (IL17), estas 2 ultimas
promueven la migracion de linfocitos implicados en el proceso y presentacion de
antigenos (Ag) a las células T (linfocitos T), asesinas naturales (NK) y linfocitos
citotoxicos (CD8*), con la resultante quimiotaxis de macrofagos y neutroéfilos para
reforzar el proceso de fagocitosis y activacion de granulos que fomentan

explosiones oxidativas principalmente en los espacios alveolares.

La interaccion hongo-macrofago esta dada por la subfamilia de integrina b2, que
es una glicoproteina que participa en la union de las células con otras células, y
estd ampliamente distribuida en la superficie de neutréfilos, macréfagos alveolares
y monocitos, siendo los macréfagos las células de predileccion para éste hongo,
porque en su superficie existe un enriquecimiento de glicoproteinas con residuos
D-b-galactosyl (radical glicosil de la galactosa), los cuales son reconocidos por
diversos tipos de lectinas de la fase-Y (levadura), la cual con prontitud se une a
estos residuos galactosados (Sahaza et al., 2014), y asi permitir la internalizacion
del hongo (Duarte et al., 2003).
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Figura 3. Fisiopatologia del H. capsulatum. Fuente: CDC (2004)

Una vez internalizado, en el fagolisosoma se ejecuta la inmunoxidacion a través
de metabolitos oxidativos como perdxido de hidrogeno (H202), llegando a producir
una oxidacion celular, con propiedades antifungicas (Arias y Barrientos, 2002);
pero la fase-Y (levadura) genera mecanismos de resistencia por medio de
especies reactivas de oxigeno (ERO) donde degradan con enzimas el H20:2 (Arias
y Barrientos, 2002; Bromel y Sykes, 2005; Sanchez, 2009), ademas el hongo
manipula el pH de éste ambiente por medio de su bomba de protones, impidiendo
gue descienda a menos de 6.0, evitando asi la activacion de proteasas y demas
enzimas hidroliticas (Sanchez, 2009), posteriormente se inicia la sintesis y
liberacién de sideroforos del acido hidroxamico por parte del hongo, para ayudar a
atrapar el Fe** proveniente de la transferrina, utilizandolo como cofactor para
varias metaloenzimas como ribonucleétido reductasa y succinato deshidrogenasa,

las cuales participan en la actividad redox ya mencionada (Sahaza et al., 2014).

Otro factor de virulencia es el secuestro de Ca** intracelular, ejecutada por la
proteina ligadora de calcio CBP1, en su fase-Y (levadura); y su ultimo factor de
virulencia, es la mutacion (ausencia) del patrén molecular asociado a patdégenos

(PAMP) a1-3 glucano (polisacarido constituyente de la pared celular de hongos
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patégenos respiratorios), evadiendo y pasando inadvertido frente a la inmunidad
hospedera, considerandolo como el mejor mecanismo para aguardar en las
células epiteliales, puesto que se ha comprobado que la cepa tradicional rugosa
(R) (con a1-3 glucano) prospera en cultivos sélidos, generando colonias rugosas
que destruyen el fagocito, mientras que la forma mutante denominada cepa lisa
(S) prospera en cultivos liquidos generando colonias lisas, que persisten dentro

del macrofago al menos por tres meses sin llegar a afectarlo (Lopez , 2013).

La fagocitosis del hongo por parte de los macréfagos, no es garantia de su
destruccion, por el contrario sirve de vehiculo para viajar en un término de 14 a 21
dias después de la primera infeccion, a todo el sistema reticulo endotelial (SER),
ademas permite la gemacion constante dentro del fagolisosoma (Acha y Szyfres,
2001; Garrido y Alvarado, 2010), y asi el hongo puede pasar al citoplasma de

células adyacentes, siguiendo su multiplicacion deliberadamente (Figura 3).

Las citoquinas pro-inflamatorias generan como resultado final una respuesta
inflamatoria-granulomatosa compartida con focos de caseificacidbn y necrosis,
formando calcificaciones llamadas histoplasmonas que son la lesion definitiva,
estas miden cerca de 2 a 3 mm con una capsula de 1 mm de espesor, los érganos
afectados son los ganglios linfaticos y pulmén, posteriormente por diseminacion
hematdégena invaden al higado, bazo y tejido mucocutdneo (Figura 3); éstas
histoplasmomas no dejan de crecer porque persisten los antigenos (Ag) del
granuloma, con un asentamiento constante de colageno y fibrosis, aumentando su

espesor hasta erosionar el érgano implicado (Caceres et al., 2012).
FISIOPATOLOGIA EN ANIMALES

El papel de los animales domésticos y silvestres, en la epidemiologia es similar a
la del hombre, son hospederos accidentales de H. capsulatum, a pesar de ser
altamente susceptibles a la infeccion sistémica natural no participan en el
mantenimiento o en la transmision de la enfermedad. Se han realizado constantes
aislamientos del hongo en diversos 6rganos de ratas, ratones, roedores silvestres

(Proechimys guyanensis), perezosos, hurones y zorrillos (Acha y Szyfres, 2001),
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pero pocos son los resultados obtenidos al intentar infectar animales de manera
experimental, por lo tanto, se cree que el punto critico no son los animales sino el

sitio de sus deposiciones (Ameni, 2006).

En équidos y vacunos la incidencia de la enfermedad es directamente proporcional
a la densidad poblacional, el hongo toma varias formas dependiendo de su via de
entrada por: 1) Tegumentos, se presenta por disposicidn de lesiones de piel
ocasionadas por picaduras de garrapatas, que entran en contacto con secreciones
contaminadas con esporas, con lo cual se puede apreciar lesiones nodulares,
pustulosas y ulcerosas que producen dolor; 2) Conjuntiva, siendo los vectores
moscas del género Musca o Stomoxys, demostrado por Gabal y Hennager, (1983)
quienes aislaron el microorganismo del tracto gasto-intestinal de éstas moscas; 3)
Pulmonar, es poco frecuente y so6lo ocurre por inhalacién del hongo (Ameni, 2006);
sea cual sea su forma de presentacién, por lo general se aprecia, pérdida

progresiva de la condicién corporal y poco apetito.

En caninos y felinos, hay cuatro formas de presentacién de la enfermedad: 1)
Clinica, 2) Subclinica (Bromel y Sykes, 2005), 3) Respiratoria primaria (Acha y
Szyfres, 2001) o granulomatosa pulmonar (histoplasmosis pulmonar aguda), en la
gue los animales enfermos tienen tos, fiebre y anorexia (Bromel y Sykes, 2005); y
4) Histoplasmosis diseminada progresiva (HDP), se manifiesta en perros jovenes y
gatos (menores de 1 afio de edad) con infeccion previa del virus de la leucemia
viral felina (FeLV) (Acha y Szyfres, 2001), y sus signos clinicos son debilidad,
letargia, emaciacion, fiebre, taquipnea, sibilancias, tos cronica acompafiada de
linfoadenopatias hiliares generando obstrucciones parciales en los bronquios
principales, ocasionando disnea, estornudos, jadeo, lesiones oculares, cojera en
uno o mas de sus miembros por artralgias, asi como también hinchazones en sus
miembros por artralgias e inflamaciones, evidenciando procesos de osteomielitis
con reacciones endostales, mucosas ictéricas, vomito, dolor abdominal, diarreas
con hematoquecia 0 melena, engrosamiento y ulceracion de nddulos cutaneos.
Cuando se hacen radiograficas de torax, las lesiones son escasas, siendo difusas

e infitrandose en alveolos por medio de procesos neurolégicos como los
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nistagmos verticales (Bromel y Sykes, 2005), en el cuadro hematico se puede
observar una anemia leve no regenerativa de caracter normocrémico-normaocitico,
mientras los cambios leucocitarios dependen del curso de la enfermedad, siendo
ma&s comun la leucopenia que la leucocitosis (neutrofilia) y trombocitopenia tal vez

por un aumento en el consumo o secuestro de plaquetas (Jubb et al., 1991).
DIAGNOSTICO

Para el diagnostico de esta enfermedad se utiliza los siguientes mecanismos:
intradermorreaccion cultivos microbiolégicos, métodos colorimétricos, pruebas

serologicas y moleculares.

La intradermorreaccion es un método para establecer con certeza la situacion
epidemioldgica, ademas de evaluar la existencia de una inmuno-competencia,
para lo cual se emplea el antigeno (Ag) micelial histoplasmina al 1%, inoculando al
paciente 0,05 ml en la regién antebraquial anterior, leyendo el resultado a las 48
horas después (Torres et al., 2000). La prueba ofrece la ventaja de tener una
sensibilidad independiente al cuadro de infeccidbn, como desventajas cabe resaltar
que la sensibilidad se establece a partir de 1 a 2 meses después de la
primoinfeccion (Sanchez, 2009), no discrimina una infeccién reciente de una
antigua y se presentan reacciones cruzadas con la coccidioidina y blastomicina
(Torres et al., 2000; Acha y Szyfres, 2001).

Los cultivos microbiolégicos son la principal prueba de diagndstico de
histoplasmosis, como material biolégico se puede hacer en sangre, pulmon,
meédula 0sea, orina (Acha y Szyfres, 2001), lesiones de piel, esputo (Arango et al.,
2011), muestras de higado, liquido pleural y liquido cefalorraquideo (LCR) (Bromel
y Sykes, 2005), tiene la desventaja de requerir condiciones especiales y personal
capacitado en la manipulaciéon del hongo (Mufioz et al., 2010), puesto que en una
muestra contaminada no se diferencia cuando existe infeccion o es una
colonizacion, siendo muy variables los valores de sensibilidad, ademas, se
necesita minimo 21 dias para la fase-M (micelio) y 5 dias para fase-Y (levadura),
siendo ocho semanas, el plazo de lectura del cultivo para obtener resultados
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(Sanchez, 2009), el cultivo debe complementarse utilizando azul de lactofenol para
el estudio microscopico de las caracteristicas tuberculadas de las macroconidias e

hifas septadas e hialinas (Zerpa et al., 2011).

Las pruebas colorimétricas son directas, se realizan con biopsias de: higado,
Ulceras orofaringeas, bazo, pulmén, ganglios linfaticos (Zerpa et al., 2011),
glandulas suprarrenales, médula 6sea, extendidos de sangre periférica, muestras
con aguja fina de lesiones cutaneas y mucosas (Tkach et al., 2012), mediante el
empleo de coloraciones especiales (Mufioz et al.,, 2010), como el plata
metenamina de Grocott (Acha y Szyfres, 2001) donde se pueden evidenciar la
fase-Y (levadura) intracelular pequefia de color marrén en el citoplasma de los
macrofagos y demas células fagociticas como los polimorfonucleares (PMN) o
histiocitos (Mufioz et al., 2010; Zerpa et al., 2011). Las levaduras se observan
libremente en los exudados piogranulomatosos, empleando coloraciones
hematoldgicas (Mufioz et al., 2010) como la de Wright o Giemsa, y pueden
confundirse con: Candida glabrata, Penicillium marneffei, Pneumocystis jirovecii
antes conocido como Pneumocystis carinii, Cryptococus neoformans vy
Blastomyces dermatitidis y Leishmania spp (Sanchez, 2009). La sensibilidad
depende directamente de la forma clinica al momento de la toma de la muestra y
la habilidad del observador (Restrepo et al., 2003; Mufioz et al., 2010).

Las pruebas seroldgicas tienen la desventaja de diagnosticar la enfermedad hasta
la cuarta semana pos-infeccion, tiempo en el cual se producen los anticuerpos
(Ac), siendo su sensibilidad dependiente del cuadro clinico de la enfermedad. Las
pruebas mas usadas son la inmunodifusion (ID) y la fijacion del complemento (FC)
(Sanchez, 2009). En la ID en gel agar, se observan 2 tipos de bandas gracias a la
presencia de Ac especificos contra los antigenos (Ag) H y M, estos Ag son dos
glicoproteinas obtenidos en los cultivos de fase-M (micelio) o fase-Y (levadura); el
Ag H es similar a la B-glucosidasa y cuando se detecta indica que la
histoplasmosis esta en pleno curso, el inconveniente es que se puede detectar en
el 10% de los casos, mientras que el Ag M, es similar a una catalasa, y se observa

en un 80% de las muestras, pero no determina si la histoplasmosis esta activa,



Rev Sist Prod Agroecol. 6: 2: 2015 99

puesto que los Ac formados contra este Ag perduran hasta por 6 afios, asi el
patdgeno haya sido eliminado (Ulloa et al., 2006), siendo menos sensible que la
fijacion del complemento (FC) para humanos y animales (Bromel y Sykes, 2005),
pero es mas especifica que esta misma sin importar la forma clinica por la que se
esté cursando. La FC tiene como objetivo la identificacion de Ac fijadores de
complemento especificos contra el hongo presente en el suero o LCR,
observandose que en el Ag histoplasmina para el analisis, los resultados de titulos
de Ac entre 1:8 a 1:16, se consideran sugestivos de un posible contacto, mientras
que titulos mayores a 1:32 indican una histoplasmosis activa (Mufioz et al., 2010).

En las pruebas moleculares se utiliza la reaccion en cadena polimerasa (PCR)
anidada, desarrollada Bialek et al., (2001) que tiene por objetivo detectar el DNA
del H. capsulatum para lo cual se emplea de un gen llamado Hc100 que busca,
detecta y amplifica un gen codificador de la proteina 100 KDa Unica y especifica
para el hongo, cuenta con una sensibilidad y especificidad del 95 y 100%
respectivamente, mientras que para la PCR en tiempo real es de 77 y 100%
respectivamente (Mufioz et al., 2010); su gran ventaja es que no revela resultados
de reacciones cruzadas con otros agentes fungicos ni bacterianos (Bromel y
Sykes, 2005). Otros beneficios del uso de PCR es la posibilidad de establecer
nuevas zonas endémicas y asi ampliar los estudios epidemioldgicos, también
detecta el hongo en muestras fijadas en parafina, y en heces de aves y
murciélagos, sin necesidad de que la muestra presente una cantidad considerable

de carga fungica para llegar a ser encontrada (Mufioz et al., 2010).

Para la deteccion de Ag, se utiliza: sangre, liquido alveolar, LCR y orina (Sanchez,
2009), siendo util en los casos de histoplasmosis difusa progresiva, porque tiene
alto grado de sensibilidad, teniendo en cuenta que la aclaracién del Ag en orina es

mas lenta que en el suero (Garrido y Alvarado, 2010).

La prueba de ELISA que es un ensayo de inmunoabsorcion ligado a enzimas,
tiene varias ventajas, entre ellas la deteccidon del Ag de tipo polisacarido de
manera temprana y rapida sin importar baja concentracion de Ac, establecimiento

de un margen epidemiologico y la evolucién al tratamiento (Mufioz et al., 2010;
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Céceres et al.,, 2014). Las desventajas se deben a una reaccién cruzada entre
blastomicosis, paracoccidioidomicosis y peniciliosis, también el uso de antifingicos
enmascara la presencia de concentracion de Ag debido a que se promueve una
baja carga fungica (Mufioz et al., 2010); y este tipo de pruebas aiun no han sido
aplicadas en pacientes caninos ni felinos (Brémel y Sykes, 2005).

EPIDEMIOLOGIA DE LA HISTOPLASMOSIS

La histoplasmosis es sefialada como un problema de salud publica (Gémez,
2011), debido a que la poblacion afectada en su mayoria son pacientes VIH*,
quienes tienen un acceso limitado a los servicios de salud, y las herramientas
diagnésticas que se emplean en mayor grado arrojan resultados tardios,
alcanzando una mortalidad del 12 a 48% (Cé&ceres et al., 2012). Por otro lado, la
mayoria de paises reportan escasos datos clinicos y epidemiolégicos sin ninguna
coherencia, a pesar del nimero elevado de pacientes con histoplasmosis en
regiones endémicas y no endémicas; esto indica que las medidas de prevencion,
control y tratamiento presentan grandes dificultades para implementarse en dichos
lugares (Gomez, 2011).

En la actualidad existe un sistema de vigilancia llamado Geo-Sentinel a nivel
mundial, que incorpora diferentes clinicas y hospitales cuyo objetivo es hacer el
seguimiento epidemiolégico de los casos de micosis que afectan a los viajeros;
esto ha permitido concluir que entre los afios 1998 a 2002, la histoplasmosis fue la
micosis que mas afecto a turistas alcanzando un 70% de los casos, seguido por la
coccidioidomicosis, en viajeros que provenian de Norteamérica, Centroamérica y
Surameérica, lo cual se relacion6 con el ecoturismo (visita a cuevas) en los paises
Centro y Sur América, por lo cual la histoplasmosis ahora esta registrada y
sefialada en el “Health information for international travel yellow book” con una
serie de recomendaciones para evitar la infeccion, ademas de referenciar las

areas altamente endémicas (Sanchez, 2009).
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Situacién mundial

La histoplasmosis esta distribuida en todo el mundo, aunque es mas frecuente su
presentacion en el continente americano porque posee que en otros posee zonas
endémicas de tal forma, que toda su poblacion podria contraer la infeccion,
mientras que en el continente Europeo y Asiético los casos en humanos son
escasos (Acha y Szyfres, 2001; Sanchez, 2009). En México, el inicio de la
histoplasmosis difusa progresiva fue considerada como una entidad rara,
cambiando este panorama a partir de 1980, por el aumento de casos de individuos
con inmunosupresion de diversos origenes y afectados por ésta patologia, lo que
obligé a los sistemas de salud mexicanos a incluirla en el registro oficial de
enfermedades infecciosas y vigilar la micosis, la incidencia de la enfermedad se
incrementd entre los afios 1991-1995, actualmente en el pais no se tiene una

vision clara de su vigilancia y control (Corcho, 2013).

En la década de 1990 en EEUU, la histoplasmosis fue la infeccion micética
sistémica de mayor recurrencia en pacientes con VIH* en lugares endémicos
como: Valle de los rios Ohio, Missouri y Mississippi, y su incidencia alcanz6 2 y
26.7% (Sanchez, 2009; Acha y Szyfres, 2001; Caceres et al., 2012), desarrollando
el estadio de la enfermedad en su forma difusa progresiva, estimando que el 80%
de la poblacion (30 millones de personas) de estos lugares han tenido contacto
alguna vez con el H. capsulatum (Acha y Szyfres, 2001; Sanchez, 2009). En los
altimos afos, las condiciones de trabajo en las empresas avicolas de EEUU han
cambiado poco, a pesar de que se han informado sobre el alto riesgo que implica
la ejecucion de estas tareas, pues la mayoria de los galpones constan de suelos
donde su base es la tierra siendo una condicion que favorece mucho mas la
estancia del hongo en el suelo porque aumenta sus procesos de esporulacion, que
aunado a los sistemas de ventilacion de dichas infraestructuras, se incrementa la
diseminacion del hongo, porque se volatilizan las esporas a grandes distancias
(Construction Safety Council, 2012).

En Brasil, el hongo se presenta en la piel de pacientes con VIH* en comparacion

con EEUU, también, existen casos de la enfermedad en la forma en que afecta el
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tracto gastrointestinal (TGI) alcanzando una prevalencia del 10%, los pacientes
presentan dolor abdominal, diarrea, fiebre, obstruccion y ruptura de intestino
delgado o el colon (Garrido y Alvarado, 2010); esto puede sugerir diferencias
genéticas del hongo entre regiones, reflejada en la patogenia (dermatotropismo)
con lesiones muco-cutaneas alcanzando el 44% (Gomez, 2011). En Venezuela, en
estudios retrospectivos efectuados entre los afios 2000 a 2005, de una muestra de
158 casos de histoplasmosis el 34% eran portadores de VIH*, 13% otras
enfermedades malignas, 12% tenian contacto con aves de corral, 10% eran
menos de 2 afos de edad y un 7% mayores de 65 aflos. En Guyana Francesa,
estudios del mismo tipo identificaron pacientes con VIH* que presentan
infecciones concomitantes con histoplasmosis (frecuencia de 15.4 por cada 1000
pacientes/afio), seguido de la candidiasis esofagica, toxoplasmosis cerebral y por
altimo la tuberculosis (Gémez, 2011).

Las regiones de la Pampa, Rio de la Plata y Buenos Aires en Argentina, son
consideradas zonas endémicas, la incidencia alcanza un 22,4 a 53,6% en
pacientes inmuno-competentes, y con VIH* 6% a 7% (Sanchez, 2009), sin
embargo igual que en la mayoria de paises los procesos para identificacién del
hongo demandan altos costos por su complejidad (Toranzo et al., 2009).

En Cuba 1965, se reportaron los primeros brotes epidémicos de histoplasmosis,
donde es considerada la micosis sistémica y oportunista mas frecuente de ese
pais, esta enfermedad se observd en trabajadores y empleadores de cuevas y
minas, quienes realizaban actividades que alteran el suelo con excavaciones o
sitios de refugio para murciélagos y aves, trabajos ejercidos sin proteccion en vias
respiratorias, por lo que se considerd la histoplasmosis como una enfermedad de
tipo profesional, con declaracion obligatoria ante las autoridades sanitarias
(Fernandez et al., 2010; Gomez, 2011).

Situacion en Colombia

La histoplasmosis tiene una elevada frecuencia de presentacion en Colombia,

pero su incidencia real e impacto en la salud publica es desconocida; no existen
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en la actualidad politicas de control, porque no se considera una enfermedad de
declaracion obligatoria, siendo asi que las cifras de incidencia son dificiles de
calcular, aunque tratando de llegar a una aproximacion de la epidemiologia, se
disefié la encuesta nacional para la vigilancia de la histoplasmosis, con la finalidad
de recopilar los datos existentes entre 1992 a 1997 y otra encuesta realizada entre
2005 a 2008, con informacion de pacientes diagnosticados clinicamente con

histoplasmosis, en 20 departamentos del pais (Figura 4).

Department n %o

Antioguia 257 59.2
Valle 68 156
Cundinamarca (Bogota) 53 12.2
MNorte de Santander 13 3.0
Caldas " 25
Meta 7 16
Santander 6 14
Others (n=13) 19 44
Total 434

Figura 3. Histoplasmosis en Colombia. Fuente. Arango et al., (2011)

El 87% de los reportes provenian de los principales departamentos: Valle,
Antioquia y Cundinamarca, en el ultimo periodo del estudio (2005-2008) se

observé un incremento cinco veces mayor de la enfermedad en comparacion con
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el primer periodo del estudio (1992-1996) (Arango et al., 2011), se encontré que
un 3.9% eran nifos menores de 15 afios mientras que 96.1% eran adultos, con
predominio del género masculino (77%) y edad promedio de 38 afios, de los
cuales 70.5% eran portadores de VIH®, por dltimo, un 7% presentaban otro tipo de
inmunosupresion causada por el uso de esteroides, neoplasias, diabetes, cirrosis,
alcoholismo y malnutricion, trasplantes de 6rganos (Mufioz et al., 2010; Caceres et
al., 2012; Arango et al., 2011; Gémez, 2011). Existe evidencia que la donacion de
un érgano contaminado a un organismo receptor es otra forma de contaminacion
(Goémez, 2011; CDC, 2004).

ANALISIS CRITICO

Muchos vacios quedan este tema, lo que genera un gran numero de
oportunidades de investigacion entre ellos ¢por qué se encuentra en murciélagos
el hongo?, otra situacién de pregunta ronda al hecho de ¢cdémo es la interaccion
del microorganismo con el sistema inmune del murciélago hasta la eliminacion por

sus heces?

A pesar de que el auge de ésta enfermedad estd directamente ligada con la
poblacion de quirdpteros, no debe olvidarse que éstos ultimos tienen una
importancia relevante en el mantenimiento de los ecosistemas (Teniente, 2008),
por ejemplo los murciélagos insectivoros tienen un consumo minimo de 500
insectos/hora, los polinivoros dispersan aproximadamente 5 semillas/m? en
bosques talados, estableciendo fendmenos de quiropterofilia-quiropterocoria
especialmente de especies arbustivas importantes para la vida cotidiana del
hombre tales como las de los generos Piper, Solanum y Cecropia; siendo asi que
el objetivo de éste escrito no es precisamente estigmatizar la existencia de los
quirdpteros, sino que se invita a reconocer los factores de riesgo de la enfermedad
y buscar mecanismos de eliminacién del hongo, aunque es dificil, o de controlar

con mayor eficacia el hongo.
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CONCLUSIONES

No existen estudios que reporten infecciones de histoplasmosis transmitidas a
través del abastecimiento de agua o alimento, ni tampoco de la forma persona-

persona, o animal-persona.

Por el momento, erradicar el hongo de los ecosistemas afectados, es realmente
dificil, lo Unico que queda es prevencion y educacién a la poblacion. El mejor
método para la prevencion de la histoplasmosis, especialmente en personas con
una inmunodepresion, es no asistir a lugares que sean catalogados como

reservorios del hongo.

El tiempo que toma el diagndstico, juega un papel crucial en la sobrevivencia de
los pacientes, actualmente los métodos mas eficaces en tiempo, sensibilidad y
especificidad, son empleados de una forma centralizada por laboratorios privados,
donde la mayoria de pacientes afectados se ven limitados por el factor econémico.

Los veterinarios y biélogos son una importante poblacion de riesgo en la
adquisicion de la enfermedad, porque constantemente comparten espacios que

favorecen el crecimiento del hongo (galpones, cuevas y otros).
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