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InTRODUCCION

L A HISTOPLASMOSIS es una enfermedad endémica frecuente, de distribucién

mundial. En los dltimos veinte afios se ha reunido una cantidad enorme
de datos sobre esta enfermedad, la cual ha sido estudiada desde muy diversos
puntos de vista (distribucién geogrifica, epidemiologia, micologia, inmunologia.
radiologia, anatomia patolégica, patologia experimental, ectc.).% 5 6 7.8 10, 12
1814 17,18 20, 26: 28 De todos los datos recogidos se desprende que la histoplas-
mosis es una enfermedad compleja en la que ain se desconocen multitud de
aspectos importantes sobre ella.

Clinicamente la enfermedad puede mostrar el cuadro variado de una infec-
cién aguda, subaguda, crénica, latente o recurrente, asf como presentar diferente
intensidad que va desde e! caso grave fatal, al de un padecimiento asintomatico
¥, asimismo, el de afectar a casi todos los érganos del cuerpo o algunos de ellos
en particular, adoptando diversidad de manifestaciones clinicas '+ 5 9. 11. 16, 22

Desde el punto de vista de la anatomia patoldgica, la variedad de lesiones a
las que puede dar origen este microorganismo es también considerable. depen-
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diendo ellas, probablemente, del grado de inmunidad del huésped, de la cavidad
¥ oportunidad del inéculo, ete.d 13, 19

De la diversidad de lesiones producidas por el H, Cafisulatum las menos co-
nocidas actualmente son las que se han agrupado bajo la denominacién de la
llamada histoplasmosis pulmonar primaria.

Como se sabe, la histoplasmosis pulmonar primaria fue objeto de la primera
comunicacién en los Estados Unides de Norteamérica en el afio de 1944, cuando
27 soldados que habfan penetracdo en un refugio antiaéreo del campo Gruber en
Oklahoma, desarrollaron una forma especial de enfermedad respiratoria que las
autoridades sanitarias del ejército designaron como “forma insélita del campo
Gruber”.2- 21 27, Larsh v Furcolow® 27 la identificaron mas tarde, como una
enfermedad respiratoria febril debida a infeccién por Histoplasma capsulatum.
Evidentemente que el estudio histolégico de estos casos podria haber dado in-
formacién importante si se hubieran podido realizar estudios histoldgicos de estas
personas, pero desgraciadamente no se efectuaron oportunamente y los aspectos
de la histoplasmosis primaria, especialmente su patologia, quedé sin descripeién.

Empero en el libro de Sweany27 se sefiala que hasta el afio de 1960 se habian
reportado 30 “epidemias” muy semejantes a la del campo Gruber, pero que las
muertes habian sido muy pocas “y en ninguna se pudo realizar estudio necrético”.
En una de estas epidemias reportadas por Feldman y Sabind 21 se sefiala que
ocurrié un deceso debido a enfermedad intercurrente (infarto del miocardio) ;
el deceso de esta persona mencionada por Sabin ocurrié cinco meses después del
comienzo de la enfermedad pulmonar y radiolégicamente las lesiones habian
desaparecido en gran parte.

En nuestro medio los casos fatales de histoplasmosis primaria han sido cono-
cidos desde la antigiiedad: Gonzélez Ochoa” ha sefialado que existe desde hace
mucho tiempo en México un padecimiento conocido como “fiebre de las cuevas’™28
que verosimilmente corresponde a casos de histoplasmosis primaria y que Gon-
zilez Ochoa a posteriori ha demostrado, por estudios micolégicos, la presencia
del histoplasma en el piso de tierra de algunas de estas cuevas.

Son conocidos también de nosotros los casos de una persona o grupo de
personas que han desarrollado histoplasmosis primaria después de haber aspirado
de manera accidental este microorganismo:l sin embargo, no tenemos noticias
de que se haya publicado hasta ahora la descripcién de las lesiones anatémicas
en estos casos de histoplasmosis pulmonar primaria.

MATERIAL ¥ METODOS

La oportunidad que nos fue dada de realizar un estudio minucioso de las
lesiones de histoplasmosis primaria fatal se presenté recientemente ya que, el
Sr, Secretario de Salubridad y Asistencia encomendé al Registro Nacional de
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Anatomia Patolégica, la realizacién de estudios necrdpsicos en cuatro casos de
histoplasmosis primaria ocurridos en los afios de 1960 y 1961, en Colima, Col.
v Torreén, Coah., México.

En octubre de 1960 la Secretaria de Salubridad y Asistencia, fue informada
por les Servicios Coordinados del Estado de Colima que un namerc grande de
trabajadores que desazolvaban un tinel habjan desarrollado una enfermedad
respiratoria febril probablemente debida al histoplasma. Para el estudio de estos
casos fue enviado rdpidamente un equipo médico formado por un micélogo, un
epidemidlogo y dos anatomopatélogos que realizaron estudios en los enfermos
v en dos de los cuatro trabajadores que fallecieron.

Gonzélez Ochoa, micéloge de este grupo estudié los casos y tomé muestras
de tejidos del primero de ellos y los patélogos realizaron autopsia del segundos
este caso de autopsia fue el de un joven de 19 afios quien laboré durante cuatro
dias en el desazolve del tinel y seis dias después presentd un cuadre clinico de
calosfrios, fiehre de 40°C, cefalea intensa, vémitos y cuadro respiratorio con in-
tensa disnea que no pudo ser aliviada con ninguna de las medidas terapéuticas
empleadas; el examen radiolégico de este caso mostré un infiltrade nodulillar
difuso en ambos pulimones; el enfermo murié 23 dias después de iniciado el pa-
decimiento, con un cuadro asfictico e intensa cianosis.

En el mes de mayo de 1961 otro grupo de trabajadores que extrafan guano
de murciélago de unas minas cercanas a la ciudad de Torreén, desarrollaron
un cuadro semejante al descrito en los trabajadores de Colima, habiendo falle-
cido tres de ellos. A todos se les practicd autopsia. En dos de ellos el estudio
necrépsico fue realizado por el Dr. Arnulfo Portales, Patélogo del Hospital Civil
de Torredn y miembro del Registro Nacional de Anatomia Patoldgica de la Se-
cretarfa de Salubridad y Asistencia, a quien agradecemos aqui su valiosa co-
laboracién.

Los fragmentos de los tejidos recogidos durante las autopsias fueron fijados
en formol al 10%, incluidos en parafina y tefiidos con las siguientes técnicas:
Hematoxilina-Eosina, Gallego, Masson, Grocott-Gomori, Griedley, Schiff-Acido
periédico y Zichl-Nielsen.20

Havrrazoos macroscéricos

Las lesiones patologicas macroscdpicas son semejantes en todos los casos
estudiados y sélo presentaron pequenas variantes.

Las principales alteraciones se encontraren en los pulmones y en los ganglios
linfiticos de los territorios mediastinicos y peribronquiales. También pudieron
demostrarse lesiones importantes sistémicas, de clara diseminacién hematégena
como las observadas en el higado y bazo de estos enfermos; otras a nuestro jui-
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cio, no tienen caracteres especificos (tubo digestivo) o es dificil comprenderlas
(miocardio) .

Alteraciones pulmonares. Creemos que la aspiracién de Histoplasma capsu-
latum debid de ser masiva ya que las lesiones pulmonares estin presentes en
todos los léhulos de ambos pulmones reduciendo al minimo el campo respiratorio,
lo que concuerda con el hallazgo clinico de disnea ¢ intensa cianosis. Los pul-
mones son grandes, de parénquima denso, de consistencia firme, no se retraen
espontincamente al abrir el térax, y todos sus bordes son bien marcados: no
se encontré crepitacién a la presién vy sélo en un caso de Torreén, que llevaba
un tiempo de evolucién mayor, presenté pequefias areas de crepitacién que al
microscopio mostraron imagenes de ventilacién alveolar en donde el exudado
emperaba a resolverse, El proceso inflamatorio pulmoenar se habia extendido
hasta la pleura produciendo adherencias conjuntivas laxas interlobares y parie-
tales. En uno de los casos existia una pleuritis serofibrinosa reciente, mas acentua-
da en el lado derecho que en el izquierdo; la superficie de seccién mostraba un
aspecto seco de color rojizo obscuro o asalmonado con pequefios e innumerables
nodulillos de color blanco grisiceo de 1 a 3 mm. de didgmetro distribuidos por
todo el parénquima pulmonar (Fig. 1).

En uno de los casos se observé un trombo venoso de una de las ramas de
la pulmonar del 18bulo inferior derecho y la base de este 16bulo presentaba una
zona redondeada de unos 3 cms. de didmetro que hacia saliente sobre la super-
ficie pleural de la cara inferior, con aspecto hemorrigico y consistencia menor
que ¢l resto del parénquima (reblandecimiento hemorrigico) .24

La triquea y los bronquios gruesos mostraron la superficie mucosa enrojecida
pero, de manera caracteristica, no presentaron exudado en su luz ni tampoco
adherido a la mucosa; este hallazgo lo hemos querido relacionar con la tos no
productiva que presentaron algunos de estos enfermos.

Ganglios linfdticos. Los ganglios linfaticos broncopulmonares, hiliares y los
intertraqueobronquiales tenian una agrandamiento de su tamafio, y al seccionar-
los eran jugosos y la superficie de seccién hacia saliente sobre la capsula.

Corazén. En los dos casos que se autopsiaron personalmente por nosotros.
el corazém presenté aumento de tamafio con dilatacién de las cavidades, especial-
mente de las derechas y el miccardio mostré una gran flacidez v aspecto de carne
cocida. En ¢l caso de Torreén, ademds de estas alteraciones se¢ observd liquido
transparente en la cavidad pericirdica en cantidad de unos 100 c.c. No se
demostraron lesiones endocirdicas.

Higado. El higado mostré moderado aumento de volumen con caracteres
macroscopicos de un higado congestivo crénico con pequenas areas de apariencia
rojiza necrética y de situacion centrelobulillar que nosotros interpretamos como
o de estasis debida a una dificultad circulatoria a nivel de las cavidades
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Fio. 1. Superficie de zonas pulmonares que muestran hepatizacién y
granulaciones pegquefias como municiones de color blanquecino distribuidas
por todo el parénguima.

Fre. 2. Campo del parénguima pulmonar en el que se ven los alvéolos
acupados por exudado inflamatorio. Al retraerse este exudado han quedado
zomas libres que limitan la pared alveolar.
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derechas por la resistencia periférica pulmonar, Dificultades técnicas no nos per-
mitieron realizar una informacién fotografica macroscépica de este brgano,

Bazo. Se encontrd ligeramente agrandado de volumen y extraordinariamen-
te blando y friable v al pasar el cuchillo se desprendia una gran cantidad de
papilla blanda, rojiza y sucia. A pesar de ello se pudieron demostrar lesiones
granulomatosas y aumento de tamaiio de las formaciones linfoideas mas aparentes
cuando se fij6 el érgano sin abrir y posteriormente se realizaron secciones que
mostraron esta arquitectura de manera satisfactoria,

s
e e

Iia. 3. Notese el exudado celular y fibrina que llena los alvéolos pul-
monares,

Lestones gastrointestinales. En el tubo digestivo se encontraron numerosas
petequias y pequefias sufusiones hemorrdgicas, gastricas y del intestino delgado
v grueso, En el caso mas agudo y de rdpido desenlace se pudo demostrar pequeiia
cantidad de sangre en el contenido géstrico.

HavLrazcos MICROscOPICOS

Lesiones pulmonares. Todos los 16bulos de ambos pulimones muestran una
lesién inflamatoria intensa, evidenciada por un abundante exudado coagulado
que ocupa la luz de los alvéolos (Fig. 2); aunque el exudado parece ser mds
abundante en los 16bulos inferiores la imagen histolégica puede considerarse se-
mejante en todo el parénquima pulmonar.

El exudado e infiltrado tienen un importante componente fibrinoso y una gran
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infiltracién celular; la fibrina en ocasiones se condensa en redes densas (Fig. 3),
o bien toma forma de laminas o membranas pegadas a la pared de los alvéoles
formando pequefios tapones hialinos en los bronquiolos respiratorios (Figs. 4 y 5} ;
esta imagen ha sido comparada por nosotros a las membranas hialinas pulmona-
res del recién nacido; claro estd que se trata de otro proceso, pero de igual medo
que en aquellas, creemos, impide el recambio gaseoso adecuado a nivel alveolar.

Las células que forman el exudado son fundamentalmente macréfagos y fibrina
o bien estd formado por un tejido de apariencia granulomatose con células epite-
lioides ¥ ocasionalmente se pueden demostrar verdaderos granulomas de morfolo-
gia tuberculoide con células gigantes de tipo Langhans29 (Figs. 6 y 7).

En otras zonas del mismo pulnén se observan alvéolos, cuyo exudado estd
formado por gran cantidad de leucocitos polimorfonucleares y redes fibrinosas y
ne es raro encontrar tejido granulomatoso histiocitario intra-alveolar con leuco-
citos en gran néimero en torne a clla. Finalmente, muchos de Jos alvéolos contienen
elementos descamados de la pared alveolar,

En uno de los casos de mayor duracién clinica de la enfermedad, la desinte-
gracién de] exudado e infiltrado inflamatorio alveolar se inicia y progresivamente
se va perdiendo y aparecen entonces algunos alvéolos limpios de exudado con muy
escasas células, lo que nos da idea de que la resolucién del exudado intra-alveolar
puede desaparecer en un tienipo mayor si el enfermo no falleciera, o bien por cal-
cificacién de focos desiduales?3 25 (Cuadros 1y 2).

Hemos encontrado el Histoplasma capsulatum constantemente v en gran ni-
mero, con imagenes que exhiben tipicas formas en levadura y se hallan contenidas
en los macréfagos o libres v en el exudado fibrinoso (Figs, 8 y 9).

PATOGENIA DE LA HISTGPLASMOSIS PULMONAR PRIMARIA

Las lesiones que se suceden progresivamente en los alveolos pulmonares desde
la entrada del microorganismo sélo han sido reportadas por estudios de patologia
experimental.® 27 Ya hemos mencionado la falta de estudios anatomopatolégicos
humanes en casos fatales de histoplasmosis primaria. En la monografia de Sweany
se describen minuciosamente las lesiones experimentales en el ratén, pero en ese
mismo trabajo se senala la disparidad de datos entre los diferentes investigadores
y la falta absoluta de los datos en material humano.

Teniendo como base la deseripcidén experimental en el ratén, hemos confir-
mado en las lesiones pulmonares del miocardio y de] higado en los casos revisados
por nosotros una serie de imdgenes muy semejantes a las logradas experimental-
mente y creemos que las pequefias diferencias en estas imagenes pueden ser debi-
das a factores muy diversos (cantidad del inéculo)
plasma, defensas inmunolégicas, ete.

, contacto previo con el histo-
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Tie. 4. Micrcfotograffa a mayor aumento que muestra que el exudado
cstd compuesto por fibrina y por cflulas; estas dltimas son macrofagas, v
escasos leucocitos polimorfonucleares.

Fie. 5. En esta imagen se muestra el depésito de fibrina en forma de
membranas compactas adaptadas a la pared de varios alvéolos respiratorios,
(Schiff-dcido periddicn)
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Fig. 6. Granulomas tuberculoides pulmenares,

Fie. 7. Granulomas tuberculoides pulmonares.
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Cuabro 1

HISTOPLASMOSIS PRIMARIA PULMONAR

CURACION FOCOS RESIDUALES DISE MINACION
Sin lesidn residual (7) \
Sistémica Pulmonar
Unico Miltiple

[Histoplasmoma)
Reblandecimiento Calciticacicn

Cavitacion

Formas de evolucién de la histoplasmosis primaria pulmoenar,

9

Cuapro 2

FORMAS ANATOMICAS DE LA HISTOPLASMOSIS
PULMONAR PRIMARIA
Forma focal Complejo primario focal
} Unica
Forma noedular
| Maltiple
Forma difusa, miliar Histoplasmosis miliar difusa
Forma difusa, masiva Panneumonitis difusa
Neumonia intralveolar difusa masiva
Neumonitis condensante
Neumonia productiva con hepatizacién

masiva pulmonar
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g
Fic, 8. Grupo de macréfagos en torno a un fragmento de fibrina.

Nétese la presencia de numerosas formas de histoplasma con un halo claro
que han fagocitado las macrofagas (Hematoxilina [érrica-Van Giesson).

Fic. 9. Presencia de histeplasma capsulatum con imdgenes levaduri-
formes contenidas en una red de filamentos de fibrina (Métedo de Crocott-
Gomori),
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La secuencia observada en los casos fatales de histoplasma estudiados por nos-
otros podrian resumirse de la manera siguiente:

En el pulmdn: 1* Salida de exudado proteico rico en material fibrinoide v
acimulos de leucocitos polimorfonucleares principalmente, que ocupan la cavidad
alveolar. Tumeflaccién de las células del revestimiento epitelial alveolar (Fig, 11}.

2% Llegada progresivamente de mayor nimero de macréfagos a los alvéolos
v disminucién progresiva de los leucocitos polimorfonucleares: comienzo de la
desintegracion de la fibrina (Fig. 12 v 13).

3¢ Formacién de imagenes constituidas casi exclusivamente por macréfagos,
muchos de ellos con histoplasma fagocitado intracelular (Fig, 14).

4 Transformacién de este exudado de macréfagos en tejido granulomatoso
con células epitelivides (Fig. 15).

5" Formacién de granulomas con aspecto tuberculoide con células gigantes
multinucleadas tipo Langhans (Fig. 16).

6*  Necrobiosis de los elementos conjuntivos movilizados v desaparicion gra-
dual de ellos formando pequefios actimulos celulares cada vez més separados en-
tre si (Fig. 17).

7" Un hecho insélito estd representado por la desaparicién del exudado por
razones que desconocemos y la ausencia de fibrosis y organizacién de las lesiones.
Es decir resolucién completa, semejante a la observada en la neumonia lobar
aguda (Fig, 18).

Otras lesiones concomilantes: En ¢l miocardio se han encontrado actmulos
focales de leucacitos polimorfos primero y después aparicién de células epitelioides
con agrupacién granulomatosa y de gran semejanza morfolégica con ¢l nédulo
reumdtico. Haremos constar aqui que en ninguno de los casos estudiados tenfan
enfermedad reumdtica evolutiva. Este hallazgo puede compararse con las lesiones
encontradas por Heilbrunn y Cain? que describieron asociacién con eritema nodoso
v artritis, en un caso de newmonia atipica por histoplasma (Figs. 19 y 20).

Ll higadv: Existen diversos tipos de lesiones hepaticas, que pensamos corres-
ponden a diversos estadios del proceso inflamatorio a] histoplasma. Dado el origen
hematégeno de las lesiones, consideramos que la primera lesién que tiene lugar
es la formacién de verdaderos trombos celulares en los sinusoides. Estos actinilos
celulares al principio semejan microabscesos v estin formados principahmente por
leueecitos polimorfonucleares neutréfilos. Estas células son reemplazadas rapida-
mente por células menonucleadas macrofigicas. En estas células hemos podido
demostrar la presencia intracelular de formas en levadura del histoplasma con el
método de dcide periddico-Schiff. Después se observan lesiones granulomatosas
con predominio de células epitelioides que verosimihnente resultan de la confluen-
cia de las células macrofigicas (Fig. 21). Este tipo de lesién es frecuente obser-
varlo en la vecindad de los espacios porta. A veces estos granulomas presentan
pequefios focos de necrobiosis y pequefios actimulos leucocitarios, en donde vuelve
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TFro. 10. El mismo corte de la Fig, 8. Histoplasma capsulatum con formas
en gemacién (Método de Grocott-Gomori ).

Fie. 11. (Descripeién en el texto).
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Fig. 12 (Descripcién en el texto),

Fig. 13. (Descripcién en el texto).



HISTOPLASMOSIS PULMONAR PRIMARIA 433

@y

Fic. 14, (Descripeidn en el texto),

Fic. 15. (Descripcién en el texto).
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T, 17,

{Descripcién en el texto).
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Fre. 18. (Descripcién en el texto).

Fig. 19. Lesién inflamatoria perivascular en el miocardio,
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Fio. 20. Miocardio, Lesién granulomatosa con semejanza histolégica a las
lesiones evolutivas del reumatismo (Schiff).

Fie. 21. Higado, Nodulo tuberculoide en un espacio porta.
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a repetirse ¢l proceso. Ademas de estas lesiones existen las necrosis centrolobuli-
llares de la congestién pasiva crénica.

En resumen, la histoplasmosis primaria pulmonar difusa y fatal presenta un
cuadro patolégico bastante caracteristico con lesiones pulmonares y ganglionares
y diseminacién sistémica hematégena al higado y al hazo y, sin duda, creemos
que pueda presentarse por esta razén en otros érganocs de la economia, aunque
para nosotros no fue posible demostrarla en otras localizaciones. El examen de
este material nos ha permitido tener una idea de las lesiones graduales pulmona-
res en esta forma fata] de histoplasmosis pulmonar primaria.

No queremos terminar este trabajo sin testimoniar cumplidamente la valiosi-
sima y gentil ayuda por parte del personal médico de los servicios coordinados vy
hespitalaries en las ciudades de Guadalajara, Colima v Torredn. Asimismo, expre-
samos nuestro agradecimiento al Dr. José Alvarez Amézquita, Secretario de Salu-
bridad v Asistencia, quien ordené se dieran todas las facilidades que nos fueron
brindadas para que e] Registro Nacional de Anatomia Patolégica pudiera cumplir
satisfactoriamente con los estudios post-mortem en los casos que aqui hemos men-

cionado,
BIBLIOGRAFIA

1. Alarcén, D. G.: Histeplasmosis pulmonar epidémica, Gaceta Méd, Méx. 87: 745-750.

1957,

Commission on Acute Respiratory Diseases in collaboration with W. A, Mickle, Jr.:

Studies on the causation of an unusual pulmonary diseases at Camp Gruber, Okla.

Arch, Int, Med, 80: 203-204, 1947.

3. Emmons, C. ' W., y Ashburn, L. L.: Histeplasmosis in wild rats; Occurrence and histo-
pathology. Pub. Health Rep. 63: 1416-1422, 1948,

4. Feldman, H. A., vy Sabin, A. B.: Preumonitis of unknown etiology in ¢ group of men

exposed to pigeon excreta. J. Clin, Invest. 27: 533, 1948

Felson, B., Jones, G. F.. y Ulrich, R. P.: Roenigenologic uspects of diffuse miliary

granulomatous pneumonitis of unknown etiology; report of 12 cuses with 18 months

followw up. Am. J. Roentgenol. 64: 740-747, 1950.

6. Furcolow, M. L., y Larsh, H. 'W.: Direct isolation of Histoplasma capsulatum from
soil: Probable etiological relationship to Camp Gruber pneumonitis, Proc. Soc. Exper.
Biol. & Med, 80: 246-248, 1952,

7. Gonzdlez QOchoa. A.: Histoplasmosis pulmonar aguda primarie, Gaceta Méd, Méx
87: 733-744, 1957.

8. Hazen, E. L., y Tahler, E. D.: Experimental histoplasmosis of skin and mucous mem-
branes in rabbits. J. Invest. Dermat, 15: 205-214, 1950.

9. Heilbrunn, I. B., v Cain, A. R.: Mild histoplasmosis clinically resembling atypical
pneumonia and accompanied by er)themcz nodosum and arthirfis. J. Missouri M, A.
47: 503-504, 1950.

10. High, R. H., Zwerling, H. B., y Furcolow, M, L.: Disseminated pulmonary calcifica-
tin. A report of 113 eases. Pub. Health Rep. 62: 20-29 1947,

11, Idstrom. L. G.. y Rosenberg, B.: Primary atypical pneumonia, Bull. U. 8. Army M.
Dept, Bull, 81: 88-92, 1944

12 Kipkie, G. F., y Howell, A.. Ir.: Histopathology of experimental histoplasmosis, AM.A.
Arch, Path. 51: 312-318, 1951.

13 Kneidel, J. H., v Segall. H.: Adcute disseminated histoplasmosis in children. Report of
three cases. Pediatrics, 4: 596-603, 1948,

=l

=




538

GACGETA MEDICA DE MEXICO

Middleton, J. G., McVickar, D. L., y Peterson, J. C.: Lxperimental histoplasmosis in
the white rat. Proc. Soc, Exper, Biol| & Med, 75: 164-166, 1950,

Parsons, R. J.: The histopathology of histoplasmosis in man. Am. J. Path, 17: 582-
584, 1941,

Perrin, T. G., y Martinez Baez, M.: Nota sobre el primer caso de histoplasmosis en
México, Rev. Inst. salub. y enferm. trop. 4: 79-87, 1943,

Pinkerton, H. E.: Differential pathology of histoplasmosis, Proc. of the Conf, on Hist.
Excelsior Springs, Mo. Publ. Health Monog, No. 39, Pags. 17-19, Nov., 1952,
Proceedings of the Conference on Histoplasmosis, Excelsior Springs, Mo. Pub. Health.
Monaography Ne. 39, Nov., 1952,

Procknow, J. J. and Sweany, H. C.: Histoplasmosis. Charles €. Thomas, Publisher.
pags. 246-267, 1960,

Rawson, A, J.: Acid-fast property of Histoplasma capsulatum. Am, J, Clin, Path. 18:
97, 1948,

Sabin, A, B.: An epidemic miliary granulomatous pneumonitis caused by Histoplasma.
Proc. of the Conf. on Hist, Excelsior Springs, Mo, Publ. Health Monog, No. 39, pigs.
20-23, Nov., 1952,

Sabin, A. B.: Non-tuberculous diseases of the chest and related matters: Miliary gra-
nulomatous pnewmonitis in a group of men exposed to pigeon excreta (abstract) Tr.
Nat. Tubere, A. 47th: 290-293, 1951,

Schulz, D. M.: A partially healed primary lesion in a case of generalized histoplasmiosis.
AM.A. Arch. Path, 50: 457-463, 1950,

Shepherd, G. R., y Delp, M. H.: Disseminated histoplasmosis death due to pulmonary
embolization J. Kansas M. Soc. 51: 392-395, 1950,

Simpson, 8. E.: Multiple pulmonary calcifications. North, New York. M. J. 5: 27-28,
1948,

Swarz, |.: General aspects of the pathology of histoplasmosis, Proc. of the Conf. on
Hist. Excelsior Springs, Mo. Publ, Health Monog, No. 39, pags. 14-15, Nov., 1952
Sweany, H. C.: Histoplasmosis, Chatles C, Thomas, IlI. U.S,A., 1960,

‘Washburn, A, M., Tuohy, J. H., y Davis, E. L.: Cave sickness: A new disease entity?
Am. J. Publ. Health, 38: 1521-1526, 1948

Watson, C. J.: The pathology of histoplasmosis (Darling) with special reference to the
origin of the phagocytic cells, Folia Haemat, 37: 70-93, 1928,





