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RESUMEN

La paracoccidioidomicosis producida por el Paracoccidioides brasiliensis es una micosis sistémica que afecta
principalmente los pulmones y puede comprometer mucosas, piel, sistema reticuloendotelial, hueso y
glandulas suprarrenales. Esta enfermedad es una importante causa de insuficiencia suprarrenal en Brasil y
en estudios posmortem se encuentra compromiso de estas hasta en el 80% de los casos.

Se presenta el caso de un campesino, con masa de seis centimetros de didametro en ojo izquierdo, hospitalizado
por alteracion del estado de conciencia, deshidratacion e hipotension. Las pruebas de laboratorio indican
alteracion electrolitica. Recibe manejo con liquidos endovenosos sin mejoria y posteriormente fallece. El
estudio de autopsia evidencia compromiso pulmonar, linfatico y suprarrenal por Paracoccidioides
brasiliensis.

PALABRAS CLAVE: Paracoccidioidomicosis. Insuficiencia suprarrenal. Paracoccidioides brasiliensis. Autopsia.

INTRODUCCION

La paracoccidioidomicosis o blastomicosis
suramericana es una infeccién micotica
endémica de frecuente observacién en América
Latina'?3, es producida por el hongo dimérfico
Paracoccidioides brasiliensis, microorganismo
que compromete de manera preferencial a los
pulmones, pero que puede diseminarse a otros
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organos, con particular trofismo por mucosa
oral, gldndulas suprarrenales, sistema
reticuloendotelial, piel y huesos®.

La enfermedad tiene curso crénico, con un
largo periodo de latencia entre el momento en
que se adquiere la infecciéon y la aparicion de
las manifestaciones clinicas y afecta casi de
manera exclusiva a individuos de género
masculino®®. El hongo dimérfico crece en los
tejidos del huésped y en cultivos a 36-37°C
como una levadura, pero a temperaturas
inferiores a 28 grados se desarrolla como un
moho de crecimiento lento. Las colonias de
estos hongos aparecen a la semana de
incubaciéon a temperaturas entre 28 y 36°C,
desde el punto de vista microscépico se
caracteriza por la presencia de levaduras de
forma redonda u ovalada, cuyo diametro oscila
entre 4 y 35 micras, que se reproducen por
gemacion multiple y alrededor de una célula
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madre de forma redondeada de mayor tamarno,
aparecen levaduras pequenas, adoptando la
imagen en timén de barco®. La enfermedad fue
descrita en Brasil, en 1908 por Adolfo Lutz,
quien identificé el hongo en dos pacientes con
extensas lesiones ulceradas en nasofaringe y
multiples adenopatias cervicales’. Entre los
anos 1908 y 1912 Splendore describié con las
caracteristicas clinicas y morfolégicas de las
lesiones y posteriormente entre 1927 y 1930
Almeida caracteriza de manera precisa al
agente etiolégico, al que nombra como
Paracoccidioides brasiliensis, razén por la cual
este padecimiento se conoce como enfermedad
de Lutz-Splendore-Almeida®®.

La Paracoccidioidomicosis cursa con un
amplio espectro de manifestaciones, por lo que
existen diversas clasificaciones de las formas
clinicas de la enfermedad, asi por ejemplo
Connant, asumiendo los criterios de De
Almeida y otros investigadores sudamericanos,
describe  cuatro formas: mucocutédnea,
linfangitica, visceral y tipo mixto, mientras que
Negroni y Rubinstein, basados en la aceptacién
de la primoinfeccion respiratoria, reconoce seis
formas: asintomatica ) subclinica,
primoinfeccion pulmonar aguda, pulmonar
crénica, diseminada aguda, diseminada crénica
y fibrosa residual®. Por su sencillez se prefiere
la clasificacion que reconoce dos formas
clinicas, la aguda o subaguda (tipo juvenil) y
la crémica (tipo adulto). La forma aguda es
rara y afecta principalmente a ninos, en ellos
progresa rapido, con extenso compromiso
del sistema reticuloendotelial, con
linfadenopatia generalizada,
hepatoesplenomegalia, disfuncion de la
médula 6sea y sintomas gastrointestinales.
En contraste la forma crénica es frecuente,
correspondiéndole mas del 90% de los casos
y se diagnostica en adultos. La enfermedad
se inicia en los pulmones, desde alli se
propagaalos ganglios vecinos, y dependiendo
de la respuesta inmune, la infeccién puede
ser eliminada, permanecer latente o mantener
actividad*.

En las formas crénicas, la enfermedad
progresa lentamente y en la mayoria de los
casos se mantiene confinada al pulmén, con
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grados variables de lesién parenquimatosa, y
tendencia a la fibrosis, aunque también tiende
a formar nédulos e incluso pequenas cavernas
de pared delgada. Sin embargo la enfermedad
respeta los vértices, no forma complejo
primario, ni calcificaciones y en ella, el
compromiso pleural es minimo y el enfisema
buloso un hallazgo constante. Estos rasgos
patologicos facilitan el diagnostico diferencial
con otras enfermedades granulomatosas,
especialmente la tuberculosis, con la que
frecuentemente se confunde®. En algunos
individuos, el microorganismo se disemina por
via broncdgena, hematdgena o linfatica, y da
lugar a la forma crénica multifocal, con

compromiso ganglionar, superficies
mucocutdneas, bazo, higado, glandulas
suprarrenales, huesos y sistema nervioso
central®.

A continuacién se presenta un caso clinico
de paracoccidioidomicosis con desenlace fatal,
cuyo diagndstico se realiza mediante
necropsia.

PRESENTACION DEL CASO CLIiNICO

Hombre de 63 anos de edad, residente y
procedente del é4rea rural del municipio de
Lebrija (Santander, Colombia), con historia de
seis meses de evolucién caracterizada por la
presencia de masa en ojo izquierdo de
crecimiento progresivo, por lo cual acude a
hospital local, desde alli es remitido al Hospital
Universitario de Santander, a donde ingresa en
malas condiciones generales, con deterioro del
estado de conciencia, estuporoso, sin respuesta
verbal, palidez mucocutdnea generalizada,
deshidratado, caquéctico, frio al tacto, con
tension arterial de 70/40 mmHg, frecuencia
respiratoria de 13 por minuto y frecuencia
cardiaca de 92 por minuto, ruidos cardiacos
ritmicos velados, hipoventilacién generalizada.
Con estos hallazgos se hace diagndstico de:
choque hipovolémico, deshidrataciéon grado
III, hipertensién endocraneana y desnutricién
cronica. Se realiza TAC cerebral que muestra
leve dilatacién ventricular y lesiones
hipodensas frontales bilaterales
correspondientes a zonas de encefalomalacia.
Se realizan pruebas de laboratorio: Glicemia:
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108 mg/dl, creatinina: 1,6 mg/dl, BUN: 43 mg/
dL, sodio: 133 meq, potasio: 5,5 meq.
Hemograma: hemoglobina 13 gr/dL,
hematocrito: 40%, leucocitos 9100 por mm?,
segmentados 39%, linfocitos: 39%, monocitos:
7%, eosindfilos: 16%. Valoracién por medicina
interna considera diagnéstico de insuficiencia
renal aguda pre renal, neurocirugia concepttaa
que presenta exoftalmos izquierdo secundario
a tumor de o6rbita, que no requiere manejo
neuroquirtrgico y solicita evaluacién por
oftalmologia. El paciente persiste con
deshidratacion a pesar del manejo con liquidos
endovenosos, fallece por trastorno
hidroelectrolitico. Se solicita autopsia.

HALLAZGOS DE AUTOPSIA:

Al examen externo se encuentra cara deforme
con amplia depresion en region frontal, en ojo
izquierdo masa redondeada de 7 cm de
didmetro de consistencia blanda renitente, la
cual depende del parpado superior, y al ser
movilizada permite reconocer hendidura
palpebral, con globo ocular comprimido en su
interior. Al examen interno, en craneo falta el
hueso frontal, retirado durante cirugia anterior
por trauma, la duramadre se introduce por el
agujero esfenoidal izquierdo y da origen a
lesién quistica que ocupa la o6rbita y sale de
ésta para formar una masa quistica revestida
por la piel del parpado superior, que contiene
liquido achocolatado; el encéfalo, exhibe en
polos frontales, multiples quistes de contenido
liquido claro, secuelas de lesiéon traumatica

tamano

Figura 1.

Adenomegalias peripancreaticas de
aproximado entre 1,3 y 2,2 cms de diametro
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Figura 2. Glandula suprarrenal aumentada de tamano mide 7

x 3,5 cm.

antigua. Los pulmones con antracosis difusa
subpleural, al corte, hay zonas de fibrosis y
enfisema en los l6bulos superiores, con areas
amarillentas de consolidacion en 16bulos
medio derecho y en la porcion superior de los
l6bulos inferiores. Hay adenomegalias color
blanco amarillento, en cadenas cervicales,
mediastino, mesenterio, retroperitoneo, sobre
la curvatura menor del estémago y alrededor
del pancreas, con didametros entre 2,2 y 1,3 cm,
al corte de color blanco amarillento (Figura 1).
Las glandulas suprarrenales aumentadas de
tamano, consistencia cauchosa, al corte sin
diferenciaciéon corticomedular, con nédulos
color blanco-amarillentos. (Figura 2).

El examen histolégico muestra en pulmén
enfisema, fibrosis y lesion inflamatoria crénica
granulomatosa con células gigantes
multinucleadas

tipo Langhans, en cuyo

= 8 . p __.‘_,v. ¥
Figura 3. Corte histologico de pulmén con ruptura
septos alveolares y granulomas con abundantes
células tipo Langhans.
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Figura 4. Corte histolégico de Pulmoén. Tincion PAS. Se

aprecian estructuras redondas algunas en gemacion multiple
que corresponden a Paracoccidiodes brasiliensis.

citoplasma se  encuentran  estructuras
redondeadas que poseen una cubierta bi
refringente, con didmetro entre 15 y 40 p,
algunas de las cuales presentan gemacion
multiple, la coloracién de PA.S. permite una
mejorcaracterizacion desusrasgos morfolégicos
y afirmar que corresponden a Paracoccidioides
brasiliensis (Figura 3, 4).

Los ganglios linfaticos muestran inflamacién
granulomatosa, con  células  gigantes
multinucleadas tipo Langhans, en el interior
de las cuales se identifican estructuras
micoticas ya descritas en pulmoén (Figura 5, 6).
Las glandulas suprarrenales exhiben pérdida
total de su arquitectura, reemplazada por
incontables granulomas de morfologia ya
citada, en cuyo interior se identifican hongos
con las caracteristicas del Paracoccidioides
brasiliensis (Figura 7, 8). Teniendo en cuenta
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los hallazgos macroscépicos del examen
externo e interno, asi como las alteraciones
histopatolégicos de las muestras tomadas
durante la necropsia y correlacionando estos
con la informacién aportada por la historia
clinica, se concluye que la muerte del paciente
ocurri6 a consecuencia de trastorno
hidroelectrolitico  severo  secundario a
paracoccidioidomicosis  generalizada  con
insuficiencia suprarrenal por inflamacién
crénica granulomatosa

REVISION DE TEMA

La paracoccidioidomicosis es endémica en
Suramérica (excepto Chile) y en Centroamérica
(excepto Belize y Nicaragua). Los estudios en
Colombia demuestran que las zonas de
Santander aledanas al rio Suédrez, el Suroeste
de Antioquia, las estribaciones de la Sierra
Nevada de Santa Marta y el Valle del Cauca son
los sitios de donde provienen la mayoria de los
casos. Las caracteristicas generales de estos
municipios son: altitud entre 1000 y 1500 m
sobre el nivel del mar, con precipitacién de
lluvia de 2000 a 3000 mm** *5.

La paracoccidioidomicosis se adquiere por
inhalacién de la forma miceliar del hongo, la
cual se encuentra en forma saprofita en el
suelo, el agua y las plantas, una vez ingresa a
los pulmones y gracias a la temperatura del
cuerpo se diferencia hacia las formas patdgenas,
que se multiplican en el parénquima, donde
inducen respuesta inflamatoria con formacién

Figura 5. Corte histoldgico de ganglio Linfatico. Se aprecian

lesiones inflamatorias granulomatosas, con abundantes

células gigantes multinucleadas tipo Langhans.

Figura 6 .Corte histologico de ganglio linfatico. Se aprecian
estructuras redondas algunas en gemacion multiple que
corresponden a paracoccidiodes brasiliensis
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Figura 7. Corte histolégico de Gandula suprarrenal. En la que

se aprecia la forma "Mickey mouse" del hongo.

de granulomas, que pueden permanecer
inactivos durante mucho tiempo, dependiendo
de la respuesta inmune del huésped, esto
explica la alta proporcion de lesiones
pulmonares como Gnica manifestaciéon de la
enfermedad. Debido a la alta frecuencia de
lesiones mucocutdneas en la regién oral y
perianal, se pensaba que el hongo entraba al
organismo por inoculacién directa a partir de
elementos vegetales contaminados, como
hojas, espinas o astillas de madera, teoria que
se descarté al demostrar que las lesiones
mucocutdneas aparecian tiempo después de la
existencia de lesiones pulmonares. La
enfermedad no es contagiosa de persona a
persona, aunque se ha demostrado una mayor
incidencia de positividad a la prueba
intradérmica de la paracoccidioidina en las
esposas de los pacientes con la enfermedad.
Los hombres que laboran en actividades del
campo, constituyen la poblacién de mayor
riesgo y aunque las mujeres de las areas
endémicas se exponen de igual manera al
hongo, desarrollan la enfermedad con mucha
menor frecuencia, con una relaciéon de 13-14
hombres por cada mujer infectada, en la
mayoria de reportes analizados, pero en
Colombia y Venezuela, esta es de 70/1 11718, A]
parecer los estrégenos inhiben la transicién de
la forma de micelio a la forma de levadura del
Paracoccidioides brasiliensis, esencial para el
desarrollo de la infeccién, una vez que el hongo
ingresa al pulmén del huésped'®*®

La enfermedad pulmonar es la manifestacion
mas comun de la paracoccidioidomicosis. La
eventualdiseminaciénbroncégena,hematdgena
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Figura 8.Corte histolégico de Gandula suprarrenal .Con
pérdida total de la arquitectura, reemplazada por abundantes
estructuras caracteristicas de

granulomas con

Paracciocidiodes brasiliensis.

o linfatica, es responsable del compromiso
generalizado, con amplias lesiones en
pulmones, mucosa nasofaringea, ganglios
linfaticos, piel, glandulas suprarrenales y
sistema nervioso central. En los ninos y
adolescentes es frecuente encontrar
linfadenopatia generalizada, siendo los ganglios
cervicales, los mas afectados, los ganglios
ubicados en el mesenterio pueden alcanzar un
gran tamano y simular lesién neoplésica, lo
que hace necesario el estudio histopatolégico
de estas lesiones. En los casos caracteristicos se
observa lesién inflamatoria con densoinfiltrado
linfohistiocitario, algunos leucocitos PMN,
eosinodfilos y abundantes células gigantes
multinucleadas tipo Langhans, en cuyo
citoplasma se identifica el Paracoccidioides
brasiliensis®'.

Las glandulas suprarrenales se ven afectadas
hasta en un 40% de los casos, pero en cerca del
10% de los mismos, el dafio de las glandulas es
de tal magnitud que las manifestaciones
clinicas de la enfermedad corresponden a la de
una insuficiencia suprarrenal?.

El diagnéstico de la paracoccidioidomicosis
resulta dificil en la medida que el examinador
no piense en la enfermedad pero cada vez que
un médico encuentre a un paciente con tlceras
infiltradas de bordes mal definidos en cualquier
parte de la mucosa oral o en la piel circundante,
con adenopatias en regiones cervical,
preauricular o submandibular o en cualquier
otralocalizacién, o con enfermedad respiratoria
cronica inespecifica acompafiada de tos,
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expectoracién, disnea, hemoptisis, dolor
toracico, pérdida de peso, astenia, adinamia y
con estudio radiolégico de térax que muestre
infiltrados bilaterales de localizacién
preferencial en la parte media de los pulmones,
con respeto de los vértices, o fibrosis e imagenes
que sugieran cavernas, debe incluir en el
diagnostico diferencial al grupo de las
enfermedades infecciosas granulomatosas y
proceder a tomar las muestras que conduzcan
al diagnéstico etioldgico. Asi por ejemplo en
las tlceras de mucosa oral o de la piel, debe
realizar raspado de la lesién y preparar
extendidos para examen directo, y ademas
tomar biopsia profunda de la misma, la cual
debe ser lo suficientemente representativa, e
incluir en ella parte de la tlcera y del tejido
sano adyacente. Las biopsias superficiales, por
lo general no resultan de mucha ayuda, ya que
en ellas sélo se reconoce el epitelio escamoso
con cambios reactivos reparativos e hiperplasia
pseudoepiteliomatosa, que puede simular
lesion neoplasica y al no poseer dermis
profunda, no es posible evaluar la reaccién
inflamatoria granulomatosa, ni la presencia de
los microorganismos.

En los casos de adenopatias superficiales
palpables y de facil abordaje quirtrgico, se
debe realizar escision de la misma, luego
cortarla de manera simétrica, realizar varias
improntas en ldminas portaobjetos y remitir
una parte en formol al 10% al laboratorio de
patologia y la porcién restante en solucién
salina al laboratorio clinico para realizar las
pruebas microbiolégicas correspondientes. En
los pacientes respiratorios sintomaéticos, resulta
de mucha utilidad el examen microscépico del
esputo, del cual se deben tomar tres muestras
en dias diferentes. Los extendidos en fresco o
las preparaciones con KOH, permiten reconocer
el hongo, gracias a la refringencia de la doble
pared de su levadura, pero sobre todo por la
presencia de gemacion miultiple, en la que las
gemas aparecen conectadas a la célula madre
por cortos puentes, adoptando la cldsica imagen
en timoén de barco.

Es importante tener en cuenta que el
diagnostico definitivo no puede hacerse a
menos que se observe una célula madre con
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mas de una gema. El tamafo variable de las
levaduras, desde 10 a 40 micras, que se observa
en los extendidos es una caracteristica que lo
diferencia de las levaduras del criptococo y del
histoplasma. En las biopsias se reconoce el
patrén de inflamacién granulomatosa con
células gigantes multinucleadas tipo Langhans
y las levaduras con gemacién multiple, algunas
en el interior de macrofagos y de las células
gigantes, es frecuente observar en los
granulomas, o en su periferia acimulos de
leucocitos PMN. Las coloraciones de PA.S y de
Plata metenamina (Gomori), permiten un mejor
reconocimiento de los microorganismos?*#3,

Aunque el Paracoccidioides brasiliensis es de
crecimiento lento, es posible aislar el
microorganismo mediante cultivo hasta en un
60-80% de los casos, para lo cual se recomienda
incubar las muestras libres de bacterias a 36°C
de temperatura en el medio de Saboraud
modificado (agar mycocel), condiciones bajo
las cuales, al cabo de 10 dias se observan las
pequenas colonias blanquecinas. Si las
muestras son contaminadas, las colonias
aparecen a las 3-4 semanas?. Los métodos
indirectos también resultan de ayuda en el
diagnostico de la paracoccidioidomicosis, entre
ellos sobresalen la fijacion de complemento, la
inmunodifusiéon en gel de agar y la prueba
intradérmica con paracoccidioidina.

Las pruebas serolégicas son muy sensibles
especialmente para la deteccién de anticuerpos
yresultan de utilidad no sélo para el diagndstico
sino para los estudios de seguimiento; en los
pacientes  infectados  predominan  los
anticuerpos de las clases IgG e IgM. La
positividad de este tipo de pruebas oscila entre
el 70 y el 95% dependiendo de la técnica
utilizada y la severidad de la enfermedad?®.

La prueba de inmunodifusion en gel de agar,
demuestra anticuerpos circulantes y en ella la
presencia de precipitinas se considera
diagnostica, tiene la desventaja que no
proporciona una idea sobre la actividad del
proceso ya que los anticuerpos se pueden
detectar anos después de un tratamiento
aparentemente exitoso. Sdlo los pacientes
crénicos con diseminacién limitada presentan
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ausencia de anticuerpos después de un ano de
seguimiento mientras que aquellos con formas
severas necesitan hasta dos afnos para la
desaparicion de los anticuerpos. La fijacién
del complemento, es cuantitativa y sirve
para evaluar la respuesta del paciente al
tratamiento, tiene la desventaja que
presenta reacciéon cruzada con antigenos
de Histoplasma capsulatum. Otras pruebas
diagnoésticas que pueden ser utilizadas,
son la inmunofluorescencia, la
contrainmunoelectroforesis, la
inmunotransferencia en puntos (dot-blot)
y ensayo inmunoabsorbente enzimatico.

La prueba cutanea como método diagndstico
no es confiable porque muchos casos activos
(del 35 al 50%) no son reactivos al momento
del diagndstico. Sin embargo durante el
tratamiento la conversion de una prueba
cuténea no reactiva a una reactiva supone un
buen prondstico.

Discusion

El caso descrito muestra las caracteristicas
clinicas y patologicas de la
paracoccidiodomicosis. En primer lugar se
trata de un hombre adulto campesino, que
reside en la zona rural de un municipio como
Lebrija, ubicado en el departamento de
Santander a 1050 mts sobre el nivel del mar
con extensas dreas de bosque tropical y con un
régimen de lluvias que fluctia entre los 800
mm y los 2400 mm afio, con un cuadro clinico
caracterizado por deshidratacion, e hipotensiéon
sostenida a pesar de administracién continua
de liquidos y electrolitos por via endovenosa
durante casi 48 horas, quien fallece a
consecuencia de trastorno hidroelectrolitico
severo, con hiponatremia e hiperpotasemia
(Sodio 133 meq, Potasio 5,5 meq). En la autopsia
se encuentran pulmones con amplias zonas de
fibrosis, enfisema en los l6bulos superiores y
areas de consolidacion de color blanco
amarillento distribuidas de manera difusa en
ambos drganos, con respeto de los dpices, hay
ademas adenomegalias en las diferentes
cadenas ganglionares y glandulas suprarrenales
aumentadas de tamano, de consistencia
cauchosa, al corte de color blancoamarillento
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de aspecto nodular, el estudio histolégico
revela en pulmoén, ganglios linfaticos y
glandulas suprarrenales fibrosis y denso
depédsito de matriz coldgena extracelular e
importante reaccién inflamatoria representada
por acumulos de linfocitos, histiocitos y
abundantes granulomas con células gigantes
multinucleadas tipo Langhans, en el citoplasma
de algunas de ellas se identifican levaduras
ovales o redondeadas, con gemacién multiple
en la periferia, muy pocas de las cuales adoptan
la clasica imagen de timén de barco, es mas
frecuente la imagen de la levadura madre
redondeada, con dos o tres gemaciones en la
periferia, que recuerdan la silueta de Mickey
Mouse, las estructuras micoticas se visualizan
mejor con las coloraciones de PA.S y de plata
metenamina.

Haciendo referencia de manera concreta a la
causa de muerte, ésta se produce por el
profundo  desequilibrio  hidroelectrolitico
derivado de la insuficiencia suprarrenal. La
enfermedad de Addison corresponde a la
insuficiencia de la corteza suprarrenal por
dafio de la misma. Los sintomas de la
enfermedad se desarrollan cuando entre el 80
al 90% de la corteza de ambas gldndulas
suprarrenales han sido destruidas. Constituye
una enfermedad rara y muy poco diagnosticada,
lo que hace que tenga una alta morbimortalidad.
Los sintomas de la enfermedad de Addison son
con frecuencia inespecificos, e incluyen
debilidad, fatiga, hipoglicemia, pérdida de peso,
hipotensién, hiponatremia, hiperpotasemia e
hiperpigmentacion generalizada de la piel?.
En los paises desarrollados, las enfermedades
autoimnunesconstituyenlacausapredominante
de la enfermedad de Addison, sin embargo
existen otras causas como la amiloidosis, la
sarcoidosis, la enfermedad de Wilson, la
hemorragia o el infarto, la hipoplasia suprarrenal
congénitaylamediadaporalgunosmedicamentos?’.
En los paises subdesarrollados, la insuficiencia
suprarrenal provocada por agentes infecciosos es
mucho mas frecuente pero su diagndstico es
muy pocas veces tenido en cuenta. Entre los
agentes infecciosos que pueden llevar a
insuficiencia suprarrenal se encuentran el
Mpycobacterium tuberculosis que ocupa un
lugar sobresaliente, notindose en los tltimos
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anos un notable aumento de la enfermedad en
aquellos pacientes con SIDA y tuberculosis®.
Entre los hongos que pueden causar la
enfermedad  tenemos al  Histoplasma
capsulatum, un hongo dimérfico, endémico en
algunos zonas de Estados Unidos, en casos de
enfermedad grave, las gldndulas suprarrenales
se ven comprometidas hasta en el 80% de los
casos y entre un 5 a 10% desarrollan sintomas
de insuficiencia suprarrenal?. La
paracoccidioidomicosis constituye una
importante causa de enfermedad de Addison,
especialmente en Brasil y paises vecinos y en
estudios postmortem seencuentran alteraciones
en las glandulas suprarrenales hasta en el 80%
de los casos®* 3.

CONCLUSIONES

La paracoccidioidomicosis en nuestro medio
es una enfermedad de incidencia no calculada
exactamente, de la cual se reconocen casos
esporadicos caracterizados por compromiso
cutdneo mucoso, pulmonar o sistémico. El
presente caso corresponde a una forma crénica
generalizada de la enfermedad con compromiso
pulmonar, de ganglios linfaticos y de las
glandulas suprarrenales e ilustra lo dificil que
es llegar al diagndstico debido a la variedad de
las manifestaciones presentes al destruir el
hongo este ultimo érgano, entre las que se
destacan shock hipovolémico, anorexia,
pérdida de peso, depresidon, hipotension
ortostatica, apatia, hiperpigmentacion de la
piel y mucosas, hiponatremia, hiperpotasemia,
hipoglicemia, linfocitosis, eosinofilia, acidosis
y alteracion de las enzimas hepaticas. Por lo
tanto es importante tener en cuenta la
asociacion de esta infeccién con la alteracion
del funcionamiento de la glandula suprarrenal
ya que constituye una enfermedad rara y de
alta morbimortalidad.

SUMMARY

Disseminated Paracoccidioidomycosis with adrenal
insufficiency: case report of an autopsy

Paracoccidioides brasiliensis causes a systemic infection that
primarily affects the lungs, but can also target mucous
skin,

membranes, reticuloendothelial system, bone, and

adrenal glands.
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This disease constitutes an important cause of adrenal
insufficiency in Brazil and studies posmortem show that the
adrenal glands are compromised in as many as 80% of cases.
This is the case of a farmer who presented with a mass of 6 cms
in diameter in his left eye. He was hospitalized for altered

state of consciousness, dehydration, and hypotension.
He

without

Laboratory tests indicated electrolytes disturbance.
fluids

improvement and subsequently died. The autopsy evidenced

received management with intravenous
lung, lymphatic, and adrenal compromise by Paracoccidioides
brasiliensis.

KEY WORDS: Paracoccidioidomicosis.

Paracoccidioides brasiliensis. Autopsy.

Adrenal insufficiency.
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