
147Enf Emerg 2008;10(3):147-150

C
A

S
O

 C
L
ÍN

IC
O

Correspondencia:
Marcelo Corti
Division “B”, VIH/sida
Hospital de Enfermedades Infecciosas F. J. Muñiz
Puán 381  2º  C 1406 CQG
Buenos Aires, Argentina
E-mail: marcelocorti@fibertel.com.ar

Marcelo Corti

María Florencia Villafañe

Isabel Soto

Norberto Trione 

Omar Palmieri

Ricardo Negroni

División B, HIV/sida y Unidad de 
Micología. Hospital de Enfermedades 
Infecciosas F.J.Muñiz, 
Buenos Aires, Argentina

Apendicitis aguda con peritonitis 
como única manifestación de una 
histoplasmosis diseminada en un 

paciente con sida 

Resumen

Las lesiones gastrointestinales de la histoplasmosis diseminada pueden presentar diversas ma-
nifestaciones clínicas. Se presenta un paciente con enfermedad VIH/sida avanzada que ingresa 
por neumopatía bilateral por Pneumocystis jirovecii, y que desarrolló durante la internación  un 
cuadro de abdomen agudo con peritonitis por Histoplasma capsulatum, como primera y única 
manifestación de enfermedad diseminada por este agente. La histoplasmosis debe incluirse en 
el diagnóstico diferencial del abdomen agudo en los pacientes con sida. Se trata de una com-
plicación poco frecuente de la enfermedad cuya sospecha resulta sumamente difícil cuando no 
existen otras localizaciones orientadoras.
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Summary

Gastrointestinal compromise of disseminated histoplasmosis can present as several clinical 
manifestations. We describe HIV/aids patients that consult for a bilateral pneumonia caused 
by Pneumocystis jiroveci. Later, but during the same admission to our hospital, he developed 
abdominal pain with signs of peritoneal involvement. Exploratory laparotomy was made;  histo-
pathology examination of the appendix and peritoneum smears   revealed the presence of poor 
defined granulomas containing Histoplasma-like organisms. In this patient, appendicitis and 
peritonitis were the first and the only manifestation of the disease caused by Histoplasma capsu-
latum. Histoplasmosis should be included in the differential diagnosis of acute abdominal pain in 
aids patients. Is a less frequently complication and is very difficult to suspect when there are no 
other localizations of the disease.
Key words: Histoplasmosis. Histoplasma capsulatum. Appendicitis. Aids.

Introducción
La histoplasmosis es una micosis sistémica endémica pro-

ducida por  Histoplasma capsulatum var. capsulatum. La infec-

ción primaria es con frecuencia asintomática u oligosintomática 

y tiende a curar en forma espontánea en aproximadamente un 

mes. En algunos casos, esta infección primaria se presenta con 

cuadros graves vinculados con la inhalación masiva de esporos 

del hongo o es debido a la existencia de defectos en la inmunidad 

celular de los pacientes1,2.

Las formas diseminadas progresivas de esta micosis se 

observan en pacientes con distintos tipos de inmunodeficiencias 

entre ellas, en aquellos con enfermedad avanzada debida al virus 

de la inmunodeficiencia humana (VIH/sida)3-5.
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El tracto gastrointestinal se compromete en el 70% a 90% 

de los casos de histoplasmosis diseminada. Sin embargo, el 

diagnóstico de esta localización es con frecuencia subestima-

do, lo que genera retraso en el diagnóstico e incremento de la 

morbimortalidad6,7.

    Se presenta un paciente con enfermedad VIH/sida avanza-

da que desarrolló un cuadro de apendicitis aguda con peritonitis 

como única manifestación de una histoplasmosis diseminada.

Caso clínico
    Paciente de sexo masculino, nacido y con residencia 

permanente en la ciudad de Buenos Aires, de 30 años de 

edad, obrero de la construcción. Homosexual con múltiples 

parejas, conocía su serología reactiva para el VIH desde hacía 

dos años, sin antecedentes de enfermedades marcadoras del 

sida ni de terapéutica antirretroviral de gran actividad (TARGA). 

Consultó por fiebre, tos y disnea progresiva. El examen físico 

mostró hipoventilación basal bilateral. La radiografía de tórax 

evidenció un infiltrado intersticial bilateral de vértices a bases. 

El recuento de linfocitos T CD4+ fue de 75 cél/μL. La serología 

para los virus de hepatitis B y C resultó negativa. El laboratorio de 

ingreso mostró glóbulos blancos (GB): 7 100/mm3; glóbulos rojos: 

3 950 000/mm3; hemoglobina (Hb): 11,5 g/dL; hematocrito: 33%; 

plaquetas 272 000/mm3. El hepatograma era normal y la LDH 

de 752 U/L. Se indicó tratamiento empírico para neumonía por 

Pneumocystis jiroveci, diagnóstico que luego fue confirmado por 

el examen micológico del esputo. Los hemocultivos y exámenes 

de esputo para bacilos ácido-alcohol resistentes (BAAR), hongos 

y gérmenes comunes fueron negativos. Evolucionó de manera 

favorable de su afección respiratoria pero, aun durante su in-

ternación reapareció la hipertermia, que se acompañó de dolor 

abdominal localizado en fosa ilíaca derecha y región periumbilical 

con discreta defensa a la palpación y sin signos de compromiso 

peritoneal. El laboratorio mostró en ese momento GB: 22 900/

mm3 con neutrofilia; Hb: 11 g/dL; plaquetas 148 000/mm3 y VSG: 

61 mm en la 1° hora. En la Rx simple de abdomen se apreciaron 

niveles hidroaéreos en asas del intestino delgado, más visibles 

en el hipocondrio izquierdo. Con el diagnóstico de abdomen 

agudo se realizó una laparotomía exploratoria donde se constata 

la presencia de abundante líquido serohemático en la cavidad 

abdominal y de múltiples y pequeños abscesos en el peritoneo 

parietal y visceral y en el apéndice. Se efectuó la omentectomía 

parcial y la apendicectomía. En el posoperatorio inmediato se 

interna en la unidad de cuidados intensivos, donde debido a los 

hallazgos del acto quirúrgico, se inició tratamiento empírico para 

TBC, sin respuesta. Evolucionó con fiebre y persistencia del dolor 

abdominal, ascitis e insuficiencia respiratoria y falleció a las 72 

horas del ingreso en la unidad de cuidados intensivos por falla 

multiorgánica. Post mortem se recibió el informe histopatológi-

co de la pieza quirúrgica: epiplón mayor y apéndice con áreas 

de necrosis rodeadas por infiltrados de neutrófilos e histiocitos 

con hiperplasia simple y algunos granulomas mal definidos 

compuestos por macrófagos y células gigantes multinucleadas. 

Con las coloraciones de PAS y metenamina de plata de Grocott 

se observaron numerosas  levaduras, algunas con elementos 

brotantes, intracelulares y extracelulares con las características 

de Histoplasma capsulatum (Figuras 1 y 2).

Discusión
     Histoplasma capsulatum es un importante patógeno en 

pacientes con sida que residen en áreas donde esta micosis 

es endémica. Las zonas de mayor endemicidad se sitúan en el 

centro-este de los Estados Unidos a lo largo de los valles de los 

ríos Mississippi, Missouri y Ohio; en la Serra do Mar en Brasil y 

en la cuenca del Rio de la Plata en el cono sur de América. En 

la Argentina, entre el 20% y el 40% de la población adulta sana 

presenta pruebas cutáneas positivas con histoplasmina. La pri-

mera descripción de un caso de histoplasmosis asociada con 

el sida data de 1983 y su incidencia en esta población es de un 

2% a 5%8. Se observa en pacientes con recuentos de linfocitos 

T CD4+ de menos de 200 cél/μL y es invariablemente mortal si 

no se la trata. El compromiso del tracto gastrointestinal es co-

mún en la histoplasmosis diseminada pero las manifestaciones 

Figura 1. Hematoxilina eosina: intenso infiltrado inflamatorio 
en el apéndice con predominio de polinucleares neutrófilos

Figura 2. Tinción de metenamina-plata de Grocott: abundan-
tes levaduras con elementos brotantes correspondientes a 
Histoplasma capsulatum
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clínicas son raras y se presentan en el 3% 

al 12% de los pacientes9. Los síntomas 

más comunes son el dolor abdominal y la 

diarrea, los cuales son inespecíficos y por 

lo general conducen a investigaciones 

hacia otros patógenos más frecuentes 

del tracto digestivo  lo que retrasa el 

diagnóstico10. 

El aparato digestivo puede afectarse 

desde la orofaringe hasta el recto. Los 

sitios más comúnmente afectados son 

la mucosa bucal, el estómago, el íleon 

distal y el colon. Las manifestaciones 

clínicas más graves de la localización in-

testinal por Histoplasma capsulatum son 

la obstrucción intestinal, la hemorragia 

digestiva y la perforación con peritonitis11. 

En el enfermo que se presenta se com-

probó el compromiso de ambas hojas 

del peritoneo y del apéndice.

    Los hallazgos endoscópicos inclu-

yen una amplia gama de lesiones como 

pólipos, edema de la mucosa, estenosis 

y masas endoluminales12.

Lamps y colaboradores13 evaluaron 

histopatológicamente materiales prove-

nientes de 52 pacientes con histoplas-

mosis asociada al sida; el 43% presen-

taron lesiones gastrointestinales: úlceras 

(49%), nódulos (21%), hemorragias (13%) y 

lesiones obstructivas (6%). Los hallazgos 

microscópicos incluyeron infiltrados linfo-

histiocitarios (23%) y reacción inflamatoria 

mínima (15%). Los granulomas típicos 

solo se observan en el 8,5% de los casos 

evaluados en este estudio.

En una serie de Wheat y colabora-

dores14 se comprobaron manifestaciones 

gastrointestinales en el 2,8% de los pa-

cientes con histoplasmosis diseminada 

asociada con el sida y en otra revisión 

efectuada por Fredrick y colaboradores15 

las hallaron en un 65%. Sin embargo, en 

este último estudio no resulta claro que 

proporción de los síntomas gastrointes-

tinales eran atribuibles únicamente a 

la histoplasmosis.  La identificación de 

Histoplasma capsulatum en el tracto 

gastrointestinal debe considerarse siem-

pre como patológica, pero en presencia 

de otros potenciales patógenos del 

intestino de estos pacientes puede ser 

difícil determinar la causa primaria de 

los síntomas gastrointestinales. En las 

distintas series analizadas, los síntomas 

más comunes fueron: dolor abdominal, 

fiebre, pérdida de peso y diarrea. Sin embargo, estas manifestaciones corresponden 

también a otras etiologías infecciosas como la tuberculosis, el citomegalovirus y las 

micobacterias atípicas y no infecciosas como los linfomas13,16-18.

Las complicaciones más graves incluyen la hemorragia gastrointestinal y la obs-

trucción intestinal que se observan en menos del 25% de los casos. La menos frecuente 

de las complicaciones graves es la perforación intestinal con peritonitis, como la que 

presentó el paciente que se describe10,11.

Kuo-Ying y colaboradores19 analizaron los hallazgos en 9 pacientes con sida y 

apendicitis aguda. Seis de ellos (66,7%) evolucionaron sin perforación apendicular y 

los 3 restantes (33,3%) con apendicitis perforada con peritonitis. Los dos pacientes de 

esta serie que fallecieron tuvieron apendicitis perforada.

Spivak y colaboradores20 revisaron 77 casos de histoplasmosis intestinal asociada 

al sida y señalaron la necesidad de la resección quirúrgica de las porciones intesti-

nales afectadas para mejorar el pronóstico. Los autores señalan la falta de síntomas 

respiratorios en estos pacientes y la importancia de los estudios histopatológicos para 

arribar al diagnóstico.

En el caso que se presenta, los hallazgos macroscópicos durante la cirugía sugerían 

el diagnóstico de tuberculosis, que por su prevalencia en este medio y por la frecuencia 

de compromiso gastrointestinal, es el principal diagnóstico a tener en cuenta.

Si bien la perforación intestinal por citomegalovirus es la causa más frecuente de 

peritonitis en los pacientes con sida, la histoplasmosis debe incluirse en el diagnóstico 

diferencial de los cuadros de apendicitis aguda. Se trata de una complicación poco 

frecuente de la enfermedad cuya sospecha resulta sumamente difícil cuando no existen 

otras localizaciones orientadoras.  
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