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Paciente que consultó por presentar tos productiva 
con expectoración mucopurulenta de aproxima-
damente dos semanas de evolución. No refirió 
equivalentes febriles, ni antecedentes patológicos 
de importancia.

A la auscultación, hipoventilación generalizada 
en ambos hemitórax con roncus en ambas bases. 
Se medicó con antibióticos de amplio espectro y be-
bida expectorante, y se le solicitó una rx. de tórax.

Al volver a la consulta, manifestó mejoría 
clínica con el tratamiento instituido. La rx de tórax  
mostró playas pulmonares libres excepto nódulo 
pulmonar calcificado en campo medio derecho, con 
cierto grado de calcificación de las paredes bron-
quiales, así como gran número de ganglios hiliares 
calcificados a predominio izquierdo (Figura 1).

Las calcificaciones de adenopatías en el 
hilio pulmonar pueden ser consecuencia 
de una tuberculosis, sarcoidosis, silicosis, 
neumonía por varicela-zóster y, en menor 
medida, de una neumonía por pneumocis-
tis jirovecii. La anamnesis es un elemento 
crucial para orientar el diagnóstico dife-
rencial, en razón de la existencia de padeci-
mientos previos, tratamientos efectuados o 
exposición a un riesgo laboral.

Reorientando el interrogatorio, manifestó re-
sidir toda su vida en la provincia de Entre Ríos, 
en zona rural, efectuando quehaceres domésticos 
y colaborando en tareas rurales de sembrado y 
cosecha. Claramente surge la relación entre las 
labores efectuadas a lo largo de su vida con la 
residencia en zona endémica de histoplasmosis 
en la Argentina. Alta médica.

Histoplasmosis pulmonar calcificada

La histoplasmosis es una micosis sistémica cau-
sada en nuestro medio por un pequeño hongo di-

morfo, el histoplasma capsulatum var. Capsulatum, 
cuyo hábitat natural es el suelo contaminado por 
excrementos de aves o murciélagos. La incidencia 
y prevalencia de histoplasmosis se halla presente 
en todo el mundo, especialmente en la cuenca del 
Misissipi-Missouri en EEUU. En nuestro país, la 
enfermedad se encuentra en lo que denominamos la 
pampa húmeda, es decir, las provincias de Buenos 
Aires, Santa Fé, SE de Córdoba y Entre Ríos.

El hongo contamina el suelo a través de las 
deyecciones de pájaros y murciélagos.  En el ser 
humano, la infección se produce cuando se inha-
lan las esporas al trabajarse la tierra (sembrados, 
cosecha y/o almacenamiento de cereales). También 
constituyen reservorios de las esporas, cuevas, 
construcciones abandonadas, altillos, gallineros y 
hasta huecos de árboles1.

La eclosión o no de la enfermedad depende de la 
intensidad de la exposición al inóculo, el número 
de esporas inhaladas y el estado inmunológico del 
individuo expuesto. Goodwin y Des Prez clasifica-
ron esta micosis de la siguiente manera2:

A) HUÉSPED NORMAL: 1. Escaso inóculo 
VIRAJE HISTOPLASMÍNICO 2. Alto inóculo 
HISTOPLASMOSIS PULMONAR AGUDA
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B) HUÉSPED ANORMAL: 1. Inóculos 
reiterados HISTOPLASMOSIS PULMONAR 
CRÓNICA 2. Infección oportunista por inmu-
nodeficiencia HISTOPASMOSIS DISEMINADA 
3.  Respuesta fibrótica FIBROSIS MEDIASTI-
NAL. HISTOPLASMOMA

Actualmente, la clasificación de la enfer-
medad por histoplasmosis puede ser3:

1. AGUDA, caracterizada por un síndrome 
pseudogripal y que, como secuela alejada, 
puede dejar calcificaciones hiliares, paren-
quimatosas y/o hepatoesplenicas.

2. AGUDA COMPLICADA, relacionada al 
inoculo dando lugar a histoplasmoma o bien 
al fibrosis mediastinal (muy rara en nuestro 
medio).

3. CRÓNICA, símil tuberculosis pulmonar.
4. DISEMINADA, poco frecuente: 1/2000 

casos en huésped no HIV.
5. DISEMINADA PROGRESIVA AGUDA, 

en especial en huésped HIV con CD4 meno-
res a 200/mm3.

La presentación clínica más frecuente es asin-
tomática y por hallazgo incidental, como el pre-
sente caso. Los síntomas de la histoplasmosis 
aguda o epidémica son hipertermia, tos, astenia y 
dolor retrosternal, así como la extensión a ganglios 
linfáticos hiliopulmonares, cervicales, hígado y 
bazo. Los hallazgos radiológicos más comunes son 
infiltrados reticulonodulares difusos en ambos 
pulmones, así como compromiso hiliar y agran-
damiento de los linfáticos mediastinales. En la 
histoplasmosis pulmonar crónica, las manifestacio-
nes clínicas y radiológicas son parecidas a los de la 
reinfección por tuberculosis pulmonar. La fibrosis 
mediastinal es un trastorno severo caracterizado 
por proliferación de tejido fibroso en el mediastino, 
con compromiso de órganos vitales y que requiere 
debridación quirúrgica. Si bien puede obedecer a 
otras causas, en EEUU la mayoría de los casos, se 
relaciona con la histoplasmosis4.

La histoplasmosis se diagnostica por medio del 
examen micológico de esputos o del lavado bron-
quial y el cultivo del hongo en medios especiales. 
El examen histopatológico revela el hongo dentro 
de los macrófagos o en el tejido circundante, así 
como lesiones granulomatosas con o sin necrosis 

caseosa. Las investigaciones serológicas más 
utilizadas son la inmunodifusión en gel de 
agar (ID) y la fijación de complemento (FC), 
que revelan IgM e IgG, respectivamente. La 
seroconversión aparece entre 2 a 4 semanas 
después de la exteriorización de la enfer-
medad. La sensibilidad de la serología es 
superior al 90%. La ID es positiva en el 75% 
de las formas agudas y en casi el 100% de las 
formas crónicas. La positividad del FC en 
ambas formas es superior al 95%1.

 La detección de antígeno histoplasmósico en 
orina mediante radioinmunoensayo es posible en 
24-48 horas y altamente específica, sobre todo en 
las formas agudas o diseminadas5.

La histoplasmosis aguda con síntomas prolonga-
dos requiere tratamiento, al igual que las formas pul-
monares diseminadas o crónicas de la enfermedad. 
El fármaco de elección es el itraconazol, pero en los 
pacientes HIV +, también puede emplearse con éxi-
to la anfotericina B en sus distintas fórmulas6. 

En resumen: es probable que esta paciente 
haya recibido un inoculo elevado, el cual debe 
haber cursado como un “síndrome gripal” o bien 
exposiciones repetidas al mismo y que debió poseer 
un sistema inmunológico muy competente para 
presentar esta expresión clínica.
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